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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность. В последнее время в ургентной хирургии большой ин-

терес вызывает проблема синдрома энтеральной недостаточности (СЭН). Ак-

туальность этого синдромокомплекса заключается в том, что при нем нару-

шается базовая функциональная активность кишечника и появляются пато-

логические состояния,  весьма нежелательные в прогностическом плане, в 

частности нарушение барьерной функции (Федосеев А.В. и др., 2012; Старо-

конь П.М. и др., 2015; Белик Б.М., Маслов А.И., 2016). При этом регистриру-

ется быстрый переход эустресса в дистресс со стороны системы естественной 

детоксикации, организм теряет способность биологически целесообразно ре-

гулировать основные параметры внутренней среды. На этом фоне отмечается 

развитие и прогрессирование полиорганной недостаточности, которая в 

большинстве случаев является необратимым состоянием и приводит к гибели 

больного (Дарвин В.В., Бубович Е.В., 2015; Таха Х.Д. и др., 2015; Kalf J.C., 

2007).  

В современной хирургии СЭН ассоциируется прежде всего с патологи-

ческими процессами, напрямую приводящими к расстройствам функции ки-

шечника, в частности кишечной непроходимостью (КН). Кроме того разви-

тие СЭН часто отмечается и при болезнях, способствующих развитию вто-

ричного нарушения функциональной активности кишечника. Последнее 

наиболее выражено при остром воспалении поджелудочной железы и пери-

тоните (Ермолов А.С. и др., 2005; Варганов М.В., Стяжкина С.Н., 2012; Ди-

биров М.Д. и др., 2014; Алаа Е.А. и др., 2015; Горский В.А. и др., 2015; Guo 

Z.Z. et al., 2014).  

Острый деструктивный панкреатит является актуальной проблемой 

медицины, что определяется неизменно высоким уровнем летальности и ро-

стом заболеваемости. Главной причиной смерти пациентов панкреонекрозом 

выступает полиорганная недостаточность, формирующаяся как последствие 
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интоксикационного синдрома. Как правило, причиной полиорганной дис-

функции выступает не только деструктивный процесс, но и прогрессирую-

щий синдром энтеральной недостаточности (Винник Ю.С. и др., 2009; Гор-

ский В.А. и др., 2014; Дибиров М.Д. и др., 2014; Nieminen A. еt al., 2014). 

Степень разработанности темы исследования 

В настоящее время установлено, что при утяжелении различных пато-

логий даже органы детоксикационной системы могут стать источником эн-

дотоксикоза. В этой связи в литературе появилось понятие эндотоксинпроду-

цирующий компонент в патогенезе той или иной патологии (Власова Т.И., 

2015). Данное патологическое явление охватывает и круг болезней, при кото-

рых существенно страдает функциональный статус кишечника, что приводит 

к нарушению его барьерной функции. Наряду с основным заболеванием, ки-

шечник становится источником эндогенной интоксикации, что вкупе приво-

дит к насыщению и аккумуляции токсинов в организме (Косинец В.А., 2008; 

Федосеев А.В. и др., 2012; Sun X.et al., 2013). При этом регистрируется быст-

рый переход эустресса в дистресс со стороны системы естественной детокси-

кации, организм теряет способность биологически целесообразно регулиро-

вать основные параметры внутренней среды. На этом фоне отмечается разви-

тие и прогрессирование полиорганной недостаточности, которая в большин-

стве случаев является необратимым состоянием и приводит к гибели больно-

го (Дарвин В.В., Бубович Е.В., 2015; Таха Х.Д. и др., 2015; Kalf J.C., 2007).  

Многочисленными исследованиями показано, что насыщение организ-

ма токсинами при кишечной непроходимости происходит благодаря наруше-

нию защитного слизистого барьера и большого образования бактериальных 

токсинов в просвете кишечника вследствие избыточной колонизации. Этому 

способствуют нарушение внутристеночной гемоциркуляции и трофики тка-

ней кишечной стенки при их перерастяжении, появление кровоизлияний и 

очагов некроза. В процессе поражения слизистой оболочки немаловажную 
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роль играют воздействия на нее токсинов и токсических метаболитов, обра-

зующихся в результате жизнедеятельности бактерий (Ерюхин И.А. и др., 

1999; Чернов В.Н., Белик Б.М., 2008). Это явилось основанием для разработ-

ки различных способов коррекции энтеральной недостаточности, которые 

можно разделить на два направления: первое – воздействие на энтеральную 

среду  путем энтеральной детоксикации, энтеросорбции, коррекции кишеч-

ного дисбиоза, нутриционной поддержки и др. путем послеоперационной 

чреззондовой энтеральной интенсивной терапии с использованием различ-

ных лекарственных средств;  второе – терапия по улучшению метаболизма и 

иннервации кишечной стенки  (Федосеев А.В. и др., 2012; Белик Б.М. и др., 

2014, 2016; Дибиров М.Д. и др., 2014;  Костюченко Л.Н., 2014; 

Староконь П.М. и др., 2014; Рыбаков Г.С. и др., 2015).  

Между тем до настоящего времени нет обобщающих исследований по 

установлению патогенетических механизмов энтеральных нарушений на 

уровне клеточных мембран эндотелиоцитов, нет исчерпывающих сведений 

по универсальности поражений кишечника при острой кишечной непрохо-

димости различного генеза. В современной медицине не существует единого 

определения совокупности патологических процессов, которые определяют-

ся функционально-метаболическим статусом кишечника и развиваются в ор-

ганизме при острой кишечной непроходимости, что существенно затрудняет 

определение прогноза и выбор тактики ведения пациентов, в том числе вы-

боре наиболее целесообразного объема хирургических операций (Заривчац-

кий М.Ф. и др., 2000; Маскин С.С. и др., 2008; Белоконев В.И., Федорин А.И., 

2012; Таха Х.Д. и др., 2015; Власов А.П. и др., 2016). Такого рода обобщаю-

щие знания позволят аргументировано установить значимость энтераргии в 

патогенезе острой кишечной непроходимости различного происхождения, ее 

участие в расстройства гомеостаза и развития различных дизрегуляционных 
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патологий, в том числе влияющих на репаративный потенциал регенериру-

ющих структур.  

Цель работы: на основе комплексной оценки функционально-

метаболического состояния кишечника при острой кишечной непроходимо-

сти различного генеза (механической при обтурации, паралитической при 

панкреонекрозе) подвести научную базу под новую концепцию энтерального 

дистресс-синдрома; обосновать адекватные схемы его консервативного и 

оперативного лечения.  

Основные задачи. 

1. В эксперименте при острой обтурационной КН и паралитической КН 

развившейся при панкреонекрозе, по уровню токсических продуктов в крови, 

притекающей к кишечнику и оттекающей от него, в динамике оценить его 

барьерную функцию и установить ее сопряженность с нарушениями трофики 

и метаболизма тканей кишечника. 

2. В клинике у больных острой механической и паралитической (при 

панкреонекрозе) кишечной непроходимостью оценить взаимосвязь наруше-

ний барьерной функции с выраженностью мембранодестабилизирующих яв-

лений. 

3. При острой КН разного происхождения оценить значимость метабо-

лических нарушений в различных слоях кишечной стенки в ухудшении барь-

ерной функции кишечника; подвести научную базу под новую концепцию 

энтерального дистресс-синдрома при острой КН. 

4. На основе показателей эндогенной интоксикации, перекисного окис-

ления липидов и моторики кишечника разработать новые критерии диагно-

стики и прогнозирования энтерального дистресс-синдрома при острой КН.  

5. Определить эффективность антиоксиданта/антигипоксанта ремаксо-

ла при внутривенном или комбинированном (внутривенный и энтеральный) 
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пути введения в купировании энтерального дистресс-синдрома при острой 

обтурационной КН. 

6. В эксперименте и клинике при острой КН установить выраженность 

энтеральных поражений в отрезках кишечника, находящихся на различном 

расстоянии от места обструкции. 

7. В эксперименте в условиях различной степени выраженности прояв-

лений энтерального дистресс-синдрома определить характер репаративного 

процесса кишечного анастомоза, формированного различными способами.  

8.У больных острой кишечной непроходимостью определить надеж-

ность однорядного эвертированного анастомоза, формированного в отяго-

щенных энтеральным дистресс-синдромом условиях. 

Научная новизна 

Впервые проблема развития СЭН при острой КН различного генеза 

(механической при обтурации, паралитической при панкреатите) рассматри-

вается в едином комплексе изменений в тканях кишечной стенки (микроцир-

куляции, электрогенеза, липидного метаболизма, трофики, коагуляционно-

литического состояния) с уровнем токсинов в крови, оттекающей от кишеч-

ника. 

По уровню поступления эндотоксинов в воротную вену из кишечника 

при острой КН различного генеза объективизированы проявления СЭН. 

Установлена сопряженность нарушений метаболических процессов в ткане-

вых структурах кишечника, в том числе различных слоях кишечной стенки, с 

нарушением его барьерной функции. При острой КН подведена научная база 

под новую концепцию энтерального дистресс-синдрома (понятие, патогенез, 

диагностика).  

Работа обосновывает новые научные подходы диагностики и прогно-

зирования энтерального дистресс-синдрома при острой КН. Для диагностики 

и прогнозирования эндогенной интоксикации и энтерального дистресс-
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синдрома разработаны в эксперименте: способ оценки СЭН (патент № 

2589690 от 09.06.2016 г.), способ прогнозирования СЭН (патент № 2580664 

от 16.03.2016 г.), в клинике: способ оценки тяжести синдрома эндогенной ин-

токсикации (патент № 2530643 от 14.08.2014 г.), способ прогнозирования эн-

догенной интоксикации (патент № 2581025 от 21.03.2016), способ прогнози-

рования СЭН (заявка на патент), в основу которых положены показатели эн-

догенной интоксикации, перекисного окисления липидов и моторики кишеч-

ника. 

Выявлена высокая эффективность антиоксиданта/антигипоксанта ре-

максола в коррекции энтерального дистресс-синдрома при острой КН, в ос-

нове чего лежит его способность уменьшать мембранодестабилизирующие 

явления в клеточных структурах кишечной стенки за счет ингибирования 

процессов перекисного окисления липидов, уменьшения явлений гипоксии и 

избыточной активности фосфолипазы А2.  

Выявлено существенное повышение энтеропротекторной активности 

исследованных схем терапии при комбинированном (парентеральном и энте-

ральном путем зондового введения) применении препаратов, что проявляется 

в быстром темпе восстановления барьерной функции кишечника за счет эн-

дотелиопротекторной активности. 

В эксперименте и клинике при острой обтурационной КН установлена 

различная степень энтеральных поражений отделов кишечника, расположен-

ных на различных расстояниях от места обструкции, что определяет репара-

тивный потенциал тканей. Доказано, что при небольших резекциях (до 3-5 

см) репаративная регенерация тканей существенно ухудшается, что приводит 

к несостоятельности швов двухрядного кишечного анастомоза. 

В эксперименте и клинике определена высокая надежность однорядно-

го эвертированного кишечного анастомоза при резекции кишечника в усло-

виях острой обтурационной непроходимости. Показано сохранение высокой 
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репаративной способности тканей соустья и при уменьшении рекомендуемо-

го объема резекции кишечника. 

Теоретическая и практическая значимость 

В хирургию при острой КН различного происхождения введено поня-

тие нового симпотомокомплекса – энтеральный дистресс-синдром, что в 

большей степени акцентирует внимание на значимость энтеральных пораже-

ний в патогенезе эндотоксикоза. 

Разработаны способы оценки и прогнозирования эндогенной интокси-

кации и СЭН, что объективизирует оценку указанных процессов, с одной 

стороны, и дает основу для своевременной их коррекции (предупреждению 

прогрессирования) – с другой. 

Установленная ведущая роль мембранодестабилизирующих явлений в 

тканевых структурах кишечной стенки в развитии энтерального дистресс-

синдрома определяет вектор лечебной и профилактической терапии этого 

грозного осложнения. 

Доказана высокая эффективность мембраностабилизирующей терапии 

в коррекции энтеральных поражений при острой КН различного происхож-

дения, особенно при парентеральном и энтеральном введении ремаксола. 

Выявлена зависимость репаративного потенциала тканей кишечника от 

энтеральных поражений, степень выраженности которых определяется рас-

стоянием от места обструкции при острой КН. 

Доказана высокая репаративная способность тканей по линии соустья 

при однорядного эвертированном шве с широкой адаптацией подслизистой 

основы. Надежность такого рода анастомоза при острой КН отмечается даже 

при небольшой (до 10 см) резекции кишечника. 

Методология и методы исследования 

Для выполнения работы использованы клинические, лабораторные, ин-

струментальные и статистические методы исследования. Объект исследова-
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ния – экспериментальные животные, которым моделировалась обтурацион-

ная или паралитическая кишечная непроходимость и больные острой обту-

рационной кишечной непроходимостью и панкреонекрозом. Предмет иссле-

дования – изучение барьерной функции кишечника, метаболических процес-

сов его тканевых структур, в том числе в различных слоях, разработка диа-

гностических и прогностических критериев энтеральной недостаточности, 

обоснование новых схем коррекции энтерального дистресс-синдрома, выбор 

надежного кишечного анастомоза при острой кишечной непроходимости.  

Положения, выносимые на защиту 

1. Объективным критерием нарушения барьерной функции кишечника 

при острой кишечной непроходимости различного происхождения (механи-

ческой при обтурации, паралитической при панкреонекрозе) является при-

точно-отточная разница уровня токсических продуктов. 

2.  Нарушение барьерной функции кишечника вне зависимости от 

формы острой кишечной непроходимости сопряжено с изменениями функ-

ционально-метаболического состояния тканевых структур кишечника, осо-

бенно слизистой оболочки.  

3. При острой кишечной непроходимости различного происхождения в 

нарушении энтерогематического барьера ведущую роль играют мембраноде-

стабилизирующие явления. Полученный фактический материал расширяет 

представления о патогенезе нарушения барьерной функции кишечника и яв-

ляется научным обоснованием для выделения нового симптомокомплекса  

энтеральный дистресс-синдром  (понятие, патогенез, диагностика). 

4. Разработанные способы оценки и прогнозирования эндогенной ин-

токсикации и энтеральной недостаточности на основе определения уровня 

токсинов, молекулярных продуктов липопероксидации являются объектив-

ными и высокоинформативными. 
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5. Применение антиоксиданта/антигипоксанта ремаксола в коррекции 

функционально-метаболического состояния кишечника при острой кишеч-

ной непроходимости патогенетически обосновано и клинически целесооб-

разно. Особенно эффективна такого рода терапия при парентеральном и эн-

теральном введении препарата, когда в максимальной степени проявляется 

его эндотелиопротекторная активность.  

6. Степень выраженности энтеральных поражений отделов кишечника, 

расположенных на разных расстояниях от места его обструкции, различна, 

что во многом определяет репаративный потенциал тканей. 

7. Заживление двухрядного кишечного анастомоза, формированного 

после резекции кишки рядом (до 3-5 см) с местом обтурационной кишечной 

непроходимости, протекает замедленно с высокой вероятностью несостоя-

тельности швов, при отдаленном расположении (13-15 см) – надежность ана-

стомоза повышается. 

8. Однорядный эвертированный анастомоз при резекции кишечника в 

условиях острой обтурационной непроходимости и энтеральной недостаточ-

ности сохраняет достаточную репаративную способность тканей и при 

уменьшении рекомендуемого объема резекции кишечника. 

Внедрение результатов исследования 

Результаты исследований внедрены в практическую деятельность хи-

рургических отделений государственного бюджетного учреждения здраво-

охранения Республики Мордовия «Республиканская клиническая больница 

№ 3» и государственного бюджетного учреждения здравоохранения города 

Москвы «Городская клиническая больница им.  А.К. Ерамишанцева  Депар-

тамента здравоохранения города Москвы». Материалы диссертации исполь-

зуются в учебном процессе на кафедре факультетской хирургии с курсами 

топографической анатомии и оперативной хирургии, урологии и детской хи-

рургии Медицинского института федерального государственного бюджетно-
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го образовательного учреждения высшего образования «Национальный ис-

следовательский Мордовский государственный университет им. Н.П. Огаре-

ва» Министерства образования и науки Российской Федерации при обучении 

студентов IV–V курсов, ординаторов и врачей. 

Связь работы с научными программами 

Диссертация выполнена в соответствии с планом научных исс-

ледований по тематике Мордовского государственного университета имени 

Н. П. Огарева «Новые методы интенсивной терапии и реанимации в хирур-

гии и эксперименте», номер государственной регистрации темы – 

019900117470. 

Специальность, которой соответствует диссертация 

Областью исследования представленной научной работы В.А. Шибитова 

является изучение причин, механизмов развития и распространённости хи-

рургических заболеваний; разработка и усовершенствование методов диагно-

стики и предупреждения хирургических заболеваний; экспериментальная и 

клиническая разработка методов лечения хирургических болезней и их внед-

рение в клиническую практику.  

Указанная область и способы исследования соответствуют специально-

сти 14.01.17 – Хирургия. 

Степень достоверности и апробации результатов 

Полученной цифровой материал обрабатывали методами вариационной 

статистики с использованием критерия t Стьюдента и χ2, корреляционную за-

висимость – критерия r. при помощи компьютерных программ Statistica 6,0, 

MS Exсel 2007. Вычисления и построение диаграмм, отражающих результаты 

изученных показателей, производили с поддержкой программы Microsoft Excel 

XP. Применён текстовый процессор Microsoft Word XР.  

Основные результаты работы доложены и обсуждены на научных кон-

ференциях молодых ученых (Саранск, 2010–2017), Всероссийской конферен-
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ции Российского общества хирургов гастроэнтерологов «Актуальные вопро-

сы неотложной хирургической гастроэнтерологии» (Геленджик, 2010); ХI 

международном конгрессе «Здоровье и образование в ХХI веке» (Москва, 

2010); Всероссийском форуме "Пироговская хирургическая неделя" (Санкт-

Петербург, 2010); межрегиональной научно-практической конференции, по-

священной 85-летию со дня рождения профессора Н. И. Атясова (Саранск, 

2011); Всероссийской медико-биологической конференции молодых иссле-

дователей (с международным участием) (Санкт-Петербург, 2011); XVII 

межвузовской конференции молодых ученых (Санкт-Петербург, 2011); XI 

съезде хирургов Российской Федерации (Волгоград, 2011); 46-й межрегио-

нальной научно-практической медицинской конференции (Ульяновск, 2011); 

III межрегиональной научной конференции (Пенза, 2011); XI съезде Научно-

го общества гастроэнтерологов (Москва, 2011); IV Всероссийской конферен-

ции с международным участием (Ульяновск, 2011); Всероссийской научно-

практической конференции, посвященной 65-летию научного хирургическо-

го общества и 20-летию Ассоциации врачей хирургического профиля на Кав-

казских Минеральных Водах (Пятигорск, 2011; II съезде колопроктологов 

стран СНГ, III съезде колопроктологов Украины с участием стран Централь-

ной и Восточной Европы (Одесса, 2011), ХХVII Всероссийской научно-

практической конференции «Молодые ученые в медицине» (Казань, 2012); 

ХVIII межрегиональной научно-практической конференции памяти академи-

ка Н.Н. Бурденко (Пенза, 2012)1-м съезде врачей неотложной помощи 

(Москва, 2012); II съезде  хирургов гастроэнтерологов (Геленджик, 2012); 

научно-практической конференции с международным участием (Санкт-

Петербург, 2012); III съезде хирургов ЮГА России с международным уча-

стием (Астрахань, 2013); Всероссийской научно-практической конференции 

(Санкт-Петербург, 2014);  Всероссийской конференции с международным 

участием «Ошибки и осложнения в хирургической гастроэнтерологии» (Ге-
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ленджик, 2014); 2-м Международном конгрессе «Раны и раневые инфекции с 

конференцией: проблемы анестезии и интенсивной терапии раневых инфек-

ций» (Москва, 2014); XII Съезде хирургов России (Ростов-на Дону, 2015); 

Первом съезде хирургов Приволжского федерального округа (с международ-

ным участием) (Нижний Новгород, 2016); III съезде  хирур-

гов гастроэнтерологов (Геленджик, 2016); Огаревских чтениях – ежегодных 

научно-практических конференциях Мордовского университета (Саранск, 

2009–2017).  

Личный вклад автора в исследование 

Автор принимал участие на всех этапах исследования: от разработки 

концепции научного исследования, его проведения до теоретических обоб-

щений и выводов. Личный вклад автора заключается в наборе эксперимен-

тального и клинического материала, непосредственном участии в экспери-

ментальных исследованиях, наблюдения и обследования животных в после-

операционном периоде, лечебной работе, курации больных, консультации 

больных в раннем послеоперационном периоде, выполнении оперативных 

вмешательств, сборе данных лабораторных и инструментальных методов ис-

следования. Автором выполнена статистическая обработка результатов, под-

готовлены публикации и апробация материалов по теме диссертации. 

Публикации 

 По теме диссертации опубликовано 74 работы, из них 23 статьи и 7 те-

зисов в журналах, рекомендованных ВАК, получено 4 патента на изобрете-

ние. 

Диссертация выполнена в соответствии с планом научных исс-

ледований по тематике Мордовского государственного университета имени 

Н. П. Огарева «Новые методы интенсивной терапии и реанимации в хирур-

гии и эксперименте» (номер госрегистрации 019900117470). 
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ГЛАВА 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

Острая кишечная непроходимость  (ОКН) является наиболее грозным 

осложнением, встречающимся в экстренной абдоминальной хирургии. О 

правдивости данного заключения свидетельствуют примеры клинической 

практики, сопровождающиеся рядом трудностей как в диагностическом, так 

и тактическом плане (Савельев В.С. и др., 2006; Ерюхин И.А. и др., 2007; 

Малков И.С. и др., 2008; Малышев Е.А. и др., 2008; Григорьев Е.Г. и др., 

2009, 2010; Малков И.С. и др., 2014; Taniguchi K. еt al., 2017). 

По данным статистики, кишечная непроходимость встречается при-

мерно в 5 случаях в расчете на 100 тысяч населения. Диагностические ошиб-

ки на догоспитальном этапе достигают порядка 51 %, а в стационаре – до 19 

%. В первые 6 ч от начала заболевания госпитализируется только 9–40 % 

больных, а в течение 24 ч – 19–46 % (Ашрафов А.А. и др., 1992; Justensen J. еt 

al., 1984). Летальность при данной нозологии составляет 9 – 13 %, а при тя-

желых формах может достигать и 50 – 70 %. В настоящее время отмечена  

тенденция к существенному снижению данных показателей, однако данная 

патология по количеству летальных исходов в абсолютных цифрах занимает 

1 – 2-е места среди всех острых неотложных состояний в абдоминальной хи-

рургии (Алиев Ф.Ш. и др., 2003; Шуркалин Б.К. и др., 2003; Перов Ю.В. и 

др., 2007; Галеев Ю.М. и др., 2008; Маев И.В. и др., 2013; Миннуллин М.М. и 

др., 2014).  

Данные о распространенности ОКН в разных гендерных группах про-

тиворечивы. В ряде исследовании у женщин она выявляется в 1,5-2 раза ре-

же относительно мужчин, кроме спаечной непроходимости (Schumann R.R., 

Rietchel E.T., 1995). Согласно другим источникам процентное соотношение 
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мужчин и женщин значительно не отличается и в среднем равно 45 к 55% 

(Рыбачков В.В. и др., 2005). 

Большинство пациентов пожилого и старческого возраста имеют со-

путствующиетяжелые хроническиепатологии в стадии декомпенсации (По-

пова И.С., 2002). Вследствие этого результаты лечения больных с ОКН во 

многом определяются стадией процесса, выраженностью эндотоксикоза и 

сроками оказания помощи (Миронов А.В. и др., 2008; Слонецкий Б.И. и др., 

2014; Takeuchi  К. et al., 2004). Однако почти половина пациентов имеют да-

леко зашедшую форму заболевания, и эффективность консервативных ле-

чебных мероприятий, по данным различных авторов, колеблется от 14 до 

60%, а частота проведения паллиативных и симптоматических операций до-

стигает 44,9% (Власов А.П. и др., 2009; Diaz J.J. et al., 2008). 

Среди больных ОКН неопухолевого генеза преобладают больные по-

жилого и старческого возраста, составляя 54,3 %. Доказано, что некроз ки-

шечника в этой возрастной группе развивается в два раза чаще, а системные 

послеоперационные осложнения возникают достоверно чаще, чем у больных 

других возрастных групп  (Самарцев В.А. и др., 2011; Гаврилов С.В., 2015; 

SchulmanA.R. et al., 2017). 

В литературе причинами гибели больных с ОКН в 24 – 58 % случаев 

являются развитие ЭИ и тяжелые патологические изменения водно-

электролитного обмена (Гринёв М.В. и др., 2001; Магомедалиев А. М., 2016). 

У 56,2% из них причиной смерти явились инфекционные осложнения в 

брюшной полости (Cirocchi R. et al., 2013). В 10,7% случаев отмечено про-

грессирование имевшегося перитонита без несостоятельности швов, а в 4,7% 

— развитие поздних отграниченных внутрибрюшинных гнойников (Косинец 

А.Н., Стручков Ю.В., 2004). У 6,7% больных возникла несостоятельность 

швов межкишечного анастомоза после резекции кишки в условиях развива-

ющегося перитонита (Милюков В.Е., Сапин М.Р., 2005; GunnarsdottirS.A. et 
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al., 2003). В 52,6% наблюдений осложнения представлены и гнойными про-

цессами со стороны операционной раны (Доброквашин С.В., 2014; Macfar-

lane G.T., Macfarlane S., 1997).  

У больных ОКН в 63,6 % возникают структурно-функциональные по-

вреждения печени, степень выраженности которых зависят от тяжести СЭН и 

сопровождаются прогрессированием гепаторенального синдрома, который в 

38,2 % случаев приводит к неблагоприятному прогнозу  (Федосеев А.В. и др., 

2015; Амаханов А.К., 2016). 

Существуют данные, свидетельствующие о том, что при ОКН  одним 

из  органов-мишени являются легкие. Это, вероятно, связано с развитием 

бактериальной транслокации, что подтверждает частота развития пневмонии, 

составляющая 8,3 % наблюдений (Савельев В.С. и др., 2010). При этом забо-

леваемость пневмоний коррелирует с тяжестью течения СЭН. У пациентов  с 

1 стадией, по данным литературы, она равна 7,5%, со 2 стадией – 25,5%, с 3 

стадией – 80,7% (Хажин Г.А., 2005). 

Основной патогенетической причиной, приводящей к развитию полио-

рганной недостаточности и смерти больных в раннем послеоперационном 

периоде, служит синдром кишечной недостаточности  на фоне тяжелой со-

путствующей патологии (Савельев В.С., 2004; Урядов С.Е. и др., 2014; Дар-

вин В.В., Бубович Е.В., 2015; Ибодов Х. и др., 2015; Таха Х.Д. и др., 2015;  

Arenal J.J.,Bengoechea-Beeby M., 2003; Gurleyik E., 2003). 

По данным А.К. Амаханова  (2016), у больных острой кишечной не-

проходимостью СЭН зависит от длительности заболевания. Отмечено, что II-

III степень СЭН диагностируется в 69,0 % случаев, что увеличивает леталь-

ность до 11,9%. 

В течении синдромаЭНпринято разделять две фазы. Первая фаза – фаза 

эндотоксиновой агрессии, которая характеризуется транслокацией токсинов 

и микроорганизмов в брюшную полость и системный кровоток (Гузеев А.И., 
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2002; Рыбачков В.В. и др., 2005; Савельев В.С. и др., 2005; Тотиков В.З. и др., 

2006; Дарвин В.В., 2015; Kalf J.C., 2007). Вторая – фаза прогрессирующего 

эндотоксикоза, сопровождающееся повышением концентрации эндотоксинов 

в крови и микробным содержимом толстой кишки, развитием дисбиоза, 

нарушением функцией печени, формированием эндотелиальной дисфункции 

и липидным дистресс-синдромом (Рыбачков В.В. и др., 2005; Савельев В.С., 

2005; Григорьев Е.Г. и др., 2012; Тарасенко В.С. и др., 2013; Гольбрайх В.А. 

и др., 2013; Урядов С.Е. и др., 2014). 

В настоящее время в дискуссии о тактике лечения больных с ОКН ак-

туальным считается вопрос купирования синдрома ЭИ(СЭН), которыйв I 

стадии отмечается в 21 % наблюдений, во II стадии – в 50 %, а в III стадии – в 

99 % (Косинец В.А., 2008; Курилов В.П. и др., 2010; Silen W. et al., 1962). 

В клиническом течении ОКН выделяют три стадии. Начальная – стадия 

местных проявлений, которая имеет продолжительность от 2 до 12 ч. Про-

межуточная – периодмнимого благополучия – длитсяот 12 до 36 ч. Послед-

няя – терминальная стадия – развивается спустя 36 ч после возникновениябо-

лезни. По данным литературы,  известно, что на момент поступления в ста-

ционар I стадия ОКН отмечается примерно  у 32% пациентов, II стадия – у 

42%,  III стадия – у 26% (Романов Э.И. и др., 1998). 

Однако данные стадии в развитии заболевания необходимо сопостав-

лять не с остротой и характером специфических клинических черт патоло-

гии, а с механизмом формирования, патогенезом каждой стадии. Вследствие 

чего по формированию патологического процесса принято выделять: I ста-

дию – острого расстройства кишечного пассажа; II стадию – острых наруше-

ний  внутристеночной кишечной микроциркуляции крови; III стадию – 

острого воспаления брюшины (Савельев В.С., 2004). 

Для классификации ОКН наиболее актуальной является морфофункци-

ональная классификация, согласно ей по механизму возникновения выделя-
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ют динамическую  (функциональную) и механическую кишечную непрохо-

димость (Ерюхин И.Е. и др., 1999; Маев И.В. и др., 2013).  

При механической непроходимости развивается окклюзия просвета 

кишечной трубки на каком-либо уровне, что и приводит к нарушению тран-

зита кишечного содержимого (Ерюхин И. Е. и др., 1999; Григорьев Е. Г. и 

др., 2009, 2010). При странгуляционной кишечной непроходимости в первую 

очередь страдает кровообращение вовлечённого в патологический процесс 

участка кишки, что связано со сдавлением сосудов брыжейки из-за ущемле-

ния, заворота или узлообразования, и это вызывает довольно быстрое  (в те-

чение нескольких часов) развитие некробиотических процессов в стенке 

кишки. При обтурационной непроходимости кровообращение расположен-

ного выше препятствия  (приводящего) участка кишки нарушается вторично 

из-за  перерастяжения ее кишечным содержимым. Поэтому для развития 

некроза кишки при обтурации необходимо не несколько часов, а несколько 

суток. Сама обтурация может быть вызвана каловыми и жёлчными камнями, 

инородными телами, злокачественными и доброкачественными опухолями, 

паразитами и др. (Ерюхин И.Е. и др., 1999; Багненко С.Ф. и др., 2004; Галеев 

Ю.М. и др., 2008). ОКН может возникать во всех возрастных группах, но ча-

ще она встречается в возрастном интервале от 30 до 60 лет. Обтурационные 

формы в большинстве случаев выявляются у больных старше 40-летнего воз-

раста, а странгуляционные – старше 50 лет (Атаев С.Д., Абдуллаев М.Р., 

1991; Маскин С.С. и др., 2008; Teixeira P.G. et al., 2013). 

К смешанным формам механической непроходимости относят инваги-

нацию, когда в инвагинат вовлечена брыжейка кишечника, и спаечную не-

проходимость, которая может протекать как по странгуляционному типу  

(сдавление штрангом кишки вместе с брыжейкой), так и по типу обтурации  

(перегиб кишки в виде «двустволки»)(Кригер А.Г. и др., 2001; Богданович 
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А.В., 2013; Маев И.В. и др., 2013; Шаповальянц С.Г. и др., 2013; Курилов 

В.П., Сотников Д.Н., 2014). 

Диагностическая и лечебная тактика во многом зависят от локализации 

препятствия в кишке  (Ступин В.А. и др., 2007; Маскин С.С. и др., 2008; Гри-

горьев Е.Г. и др., 2010; Шаповальянц С.Г. и др., 2013), поэтому различают по 

уровню обструкции высокую  (тонкокишечную) и низкую  (толстокишеч-

ную) непроходимость (Ерюхин И.Е. и др., 1999; Григорьев Е.Г. и др., 

2010).Непроходимость тонкой кишки встречается у 70 – 89,2 % больных с 

исследуемой патологией (Малков И.С., Эминов В.Л., 2008; SilenW. et al., 

1962).По данным литературы, непроходимость толстой кишки является при-

чиной госпитализации у 15 – 30 % всех больных с острым нарушением пас-

сажа по желудочно-кишечному тракту (Брискин Б.С. и др., 1991, Власов А.П. 

и др., 2014). 

Особенности патогенетических механизмов на сегодняшний день иг-

рают решающую роль в выборе тактики лечения. Существует свыше 20 тео-

рий, в которых рассматривается комплекс патофизиологических и морфо-

функциональных основ данного заболевания (Власов А.П. и др., 2005, 2006; 

Алиев С.А. и др., 2013).  

При динамической кишечной непроходимости нарушена двигательная 

функция кишечной трубки без механического препятствия для продвижения 

кишечного содержимого. Существует два вида динамической непроходимо-

сти: спастическая и паралитическая (Ерюхин И.Е. и др., 1999; Алиев Ф.Ш. и 

др., 2003; Григорьев Е.Г. и др., 2009, 2010; Маев И.В. и др., 2013). 

Известно, что одним из заболеваний, приводящим к динамической ки-

шечной непроходимости относится панкреатит. В структуре острых хирур-

гических заболеваний органов брюшной полости острый панкреатит до не-

давнего времени прочно занимал второе место, уступая лишь острому аппен-

дициту (Запорожченко Б.С. и др., 2008; Васильченко С.Л. и др., 2010; Дронов 
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О.І., Ковальська І.О., 2008), а в настоящее время – первое  (Багненко С.Ф. и 

др., 2014). Основным патогенетическим звеном в цепи формирования остро-

го панкреатита  (ОП) выступает активация ферментов внутри поджелудочной 

железы с аутолитическим эффектом. При этом развивается асептическое вос-

паление органа с вовлечением в патологический процесс перипанкреатиче-

ских тканей, органов спланхнической зоны и развитием серьезных систем-

ных нарушений  (Савельев В.С. и др., 2008; WaldemarU. et al., 2002).  

Летальность при остром панкреатите составляет 18-30% по Российской 

Федерации в зависимости от тяжести процесса (Урсов С.В. и др., 2005; Бур-

невич С.З. и др., 2006; Миронов В.И. и др., 2008; Бурчуладзе Н.Ш. и др., 

2009; Багненко С.Ф. и др., 2014). При инфицированном панкреонекрозе ле-

тальность достигает 40-70 %, при фульминантном течении заболевания - 

100% (Вашетко Р.В. и др., 2000; Пугаев А.В., Ачкасов Е.Е., 2007). Основной 

причиной смерти больных по-прежнему остаются ранние токсемические и 

поздние септические осложнения деструктивного панкреатита (Lankisch P.G. 

et al., 2000; Blum T. et al., 2001; Halonen K.I. et al., 2002; Halangk W., Lerch 

M.M., 2004; Amano H.J. et al., 2010). Высокая летальность при инфицирован-

ном панкреонекрозе непосредственно связана с полиорганной недостаточно-

стью, которая следует за нарушениями гемодинамики (Савельев В.С.  и др., 

2000). 

Острый панкреатит тяжелой формы  – одно из самых грозных хирурги-

ческих заболеваний, при котором максимальная летальность приходится на 

инфицированные формы и, по данным отдельных авторов, достигает 40-70 % 

(Филимонов М.И. и др., 2002), причем около 70% летальных исходов возни-

кают в результате гнойных осложнений, таких как абсцессы сальниковой 

сумки и поджелудочной железы, флегмоны забрюшинного пространства и 

перитонит  (Савельев В.С. и др., 2004, 2010).  
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Существование определенной закономерности при рассмотрении ле-

тальности пациентов при ОП способствует разделению ее на раннюю и позд-

нюю смерть. На ранней стадии заболевания  (в течение первой недели) 

смерть чаще наступает от панкреатического шока и острой полиорганной не-

достаточности. Поздняя смерть  (через 3–4 недели от начала болезни) насту-

пает, как правило, от тяжелого местного или системного инфицирования и 

полиорганной недостаточности (Савельев В.С. и др., 2010; Schütte K., Mal-

fertheiner P., 2008). 

Острый панкреатит – это полиэтиологическое заболевание, В.С. Саве-

льев с соавт.  (2000, 2008)в качестве причин формирования панкреатита 

сформулировали три взаимосвязанных группы альтеративных факторов: 1) 

механические  (расстройства эвакуации секрета поджелудочной железы по 

протоковой системе органа); 2) нейрогуморальные  (патологические измене-

ния иннервации и метаболических функций поджелудочной железы и пече-

ни); 3) токсические  (наличие экзо- и эндогенных токсических метаболитов 

различной природы).Как правило, развитие острого панкреатита происходит 

в результате одновременного воздействия не одного, а многих факторов, что 

не всегда позволяет установить ведущий механизм развития данного заболе-

вания (Бойко В.В. и др., 2002; Савельев В.С. и др., 2008; Винник Ю.С. и др., 

2009; Зурнаджьянц В.А., Кичибеков Э.А., 2009;  Недашковского Э.В., 2009; 

Паскарь С.В., 2010; Фадеева Т.В. и др., 2010; Beger H.G. et al., 2008; Stama-

takos M. et al., 2010). 

Ферментативный перитонит отмечается у 1–5 % больных острым пан-

креатитом и у 30–70 % пациентов с панкреонекрозом. При развитии гнойно-

септических осложнений летальность достигает 80 – 95 % (Кондратенко П.Г. 

и др., 2008; Nakamura M. et al., 2008). В 50 – 75 % делаются ошибки в диагно-

стике ферментативного перитонита и выборе хирургической тактики лече-



 
 

 

26 
 

ния, что отрицательно сказывается на результатах лечения пациентов (Кон-

дратенко П.Г. и др., 2010; Keim V., 2005). 

На современном этапе развития медицины многие авторы считают, что 

предрасполагающим фактором в развитии ОКН при остром панкреатите яв-

ляется повышенное внутрибрюшного давления  (ВБД). Повышенное ВБД яв-

ляется частым спутником такого грозного осложнения как острый панкреа-

тит. При этом тяжесть панкреатита усугубляется системным воздействием 

ВБД (Гостищев В.К. и др., 2006; Акопян Р.В. и др., 2010; Райбужис Е.Н. и 

др., 2014; Ермолов А.С. и др., 2013, 2014, 2015; Хаджибаев А.М. и др., 2013; 

Забелин М.В. и др., 2014; Сипливый В.А. и др., 2015). Как известно, величина 

давления, измеренного в свободной брюшной полости, в просвете мочевого 

пузыря, в полости желудка или тонкого отдела кишечника находятся при-

мерно на одном уровне. Повышение давления приводит к развитию каскада 

патологических реакций на органном и организменном уровнях(Забелин 

М.В. и др., 2014; Соловей А.М. и др., 2015). Внутрикишечное давление уве-

личивают повышенное содержание в кишечнике жидкости и газа, которые 

сдавливают сосуды, расположенные в толще кишечной стенки, обусловливая 

нарушение циркуляции крови и лимфы, вследствие чего возникает отек и ги-

поксия тканей (Долишний В.Н. и др., 2007; Тимербулатов В.М. и др., 2008; 

Туктамышев В.С. и др., 2013). 

ОКН характеризуется выраженными нарушениями гомеостаза, опреде-

ляющими тяжесть течения данного патологического процесса. Можно выде-

лить ключевые механизмы патогенеза ОКН: гуморальные нарушения, нару-

шение моторной и секреторной функции кишечника и явления эндотоксикоза 

(Гольбрайх В.А. и др., 2013).  

Безусловно важнейшее значение в патогенезе эндогенной интоксика-

ции и расстройствах гомеостаза в целом при ОКН ииграет свободноради-

кальное окисление липидов (Волков Д.В. и др., 2013). 
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В последнее время установлено, что развитие эндотоксикоза при мно-

жестве заболеваний является один из ключевых моментов в развитии патоло-

гических процессов, особенно при тех, которые  связанны с деструкцией тка-

ней, повышенным белковым катаболизмом, поражением выделительных и 

детоксикационных систем организма (Арутюнов Г.П. и др., 2004; Зубарева 

Е.В. и др., 2008).  

Эндогенная интоксикация (ЭИ) – это  сложный многофазный, поли-

этиологический, патологический процесс, который характеризуется депони-

рование в органах, тканях, а так же биологических жидкостях организма 

промежуточных или конечных продуктов патологически измененного мета-

болизма и  продуктов системного воспалительного ответа(эндогенных токси-

ческих субстанций) свыше физиологической концентрации из-за увеличен-

ной активизации катаболических  процессов при  недостаточности ответных 

реакций  естественных  механизмов    детоксикации. Отмечается динамиче-

ская прогрессия ЭИ от стадии латентного эндотоксикоза до формирования 

полиорганной недостаточности,  что определено развитием  нарушений регу-

ляции всех процессов гомеостаза  от клеточного до организменного уровня  

(Ливанов  Г.А. и др., 2003;   Волгушев А.Д. и др., 2004; Юдакова О.В., Григо-

рьев Е.В., 2004; Петров В.П. и др., 2006;  Hazinski М.F., 1994). Развивающая-

ся  полиорганная  недостаточность в большинстве случаев тяжелых патоло-

гических состояний становится закономерной причиной гибели большого 

количества больных  (Кон Е.М., 2000;  Денисенко В.Н. и др., 2002;  Арутю-

нов Г.П. и др., 2004; Переходов С.Н. и др., 2010;Дубякова Е.Ю., 2015; Liao 

W.,  Floren C.H., 1993; Simons L.A. et al., 1999).  

При изучении ЭИ выявлены следующие стадии прогрессирования эн-

дотоксикоза: 

I стадия  это  реактивно-токсическая, которая развивается  в ответ на 

формирование первичного патологического  очага или травматического по-
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вреждения. Лабораторными признаками данной стадии выступают – повы-

шение в крови продуктов перекисного окисления липидов  (ПОЛ), 

МСМ(МСМ), возрастание лейкоцитарного индекса интоксикации. 

II стадия  выраженной токсемии. Она развивается  после нарушения 

гистогематического барьера и характеризуется поступлением  эндотоксинов 

из первичного очага в циркулирующий пул крови с последующим распро-

странением и накоплением токсинов в организме. Здесь выделяют:  компен-

сированную и декомпенсированную стадии выраженной токсемии, развитие 

которых зависит от резистентности организма и исходного состояния функ-

ции  органов детоксикации и иммунных систем. 

III стадия  это стадия  мультиорганной дисфункции. Наступает  при 

последующем  прогрессировании патологического процесса, является след-

ствием  тяжелого повреждения эндотоксинами различных органов и систем с 

развитием их функциональной декомпенсации, связана с накоплением в кро-

ви в высокой концентрации мочевины, креатинина и билирубина  и др. (Ша-

но В.П. и др., 2000; Яковлев М.Ю., 2003; Афанасьева А.Н. и др., 2007; Simms 

H.H.,  D'Amico R., 1994; Salvo I.et al., 1995; Bode R.C., 1996; Poon H.F.et al., 

2004).  

Поступающие в организм экзотоксины и образующиеся в процессе па-

тологического процесса эндотоксины вызывают в свою очередь активацую 

протеолитических ферментов, которые вызывают и усугубляют  поврежде-

ние  тканей органов  и накопление  продуктов аутолиза, что способствует  

избыточному накоплению промежуточных  и  конечных продуктов нарушен-

ного метаболизма(Дорохин К.М., Спас В.В., 1994; Васильев И.Т., 1995; Фе-

доровский Н.М. и др., 1997; Hakkiluoto A., Hannukainen J., 1992). Развиваю-

щиеся процессы деструкции, сопровождаются высвобождением катепсинов, 

активацией ДНКаз и РНКаз, увеличением количества фосфатаз, Данные про-

цессы  ведут к повышению содержания лизосомальных протеаз и ускорению 
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протеолиза, в результате происходит нарушение мембран различных орга-

нелл, в том числе митохондрий и лизосом, в  результате происходит разоб-

щение  дыхания и фосфорилирования, нарушается процесс синтеза белка и 

АТФ, инактивируются  биологически  важные метаболиты (Конюхова С.Г. и 

др., 1993). 

Разрушение сывороточных белков происходит под действием лизосо-

мальных протеолитических энзимов, в результате этого появляются высоко-

токсичные вещества – "молекулы  средней  массы". «МСМ» выступают не-

специфическими маркерами развивающейся ЭИ организма (Спас В.В., 1994; 

Буянов В.М., 1998; Ташев Х.Р., Благов И.Н., 1999; Чернов В.Н., 1999; Billing 

A. et al., 1992). 

«МСМ»  - это обобщенное название  различных веществ с  различными  

биологическими   свойствами,   при их избыточном накоплении  в крови вы-

свобождаются  биологически активные вещества, которые оказывают  сосу-

досуживающее воздействие, одновременно с этим повышают  проницаемость  

сосудистых стенок, в результате этих процессов  нарушается микроциркуля-

ция, что  вызывает  тканевую гипоксию, которая  ведет  к развитию ацидоза. 

В результате чего в дальнейшем происходит еще большее накопление орга-

нических кислот за счет  активации реакций анаэробного гликолиза, а также 

нарушения  окислительно-восстановительного баланса   (Малышев В.Д., За-

харевский С.А., 1996). 

При ОКН нарушается пассаж содержимого по пищеварительному трак-

ту по  направлению от  желудка к  заднему проходу, в результате действия  

каскада причин, в основе которых лежат нарушения динамического характе-

ра. Кишечник является одним из внутренних органов, его положение харак-

теризуется относительной свободным перемещением в брюшной полости. 

Данная особенность обусловлена постоянной адаптацией его объема к интен-

сивности двигательной активности к характеру содержимого. Свобода и по-
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движность перемещения сегментов кишечника в брюшной полости зависит 

от фиксирующего аппарата. Условия приспособления кишечника нарушают-

ся, когда в фиксирующем аппарате имеются изменения врожденного или 

приобретенного генеза. Комплекс данных изменений составляет основной 

предрасполагающий фактор развития ОКН (Власов А.П. и др., 2005, 2006, 

2014; Алешин Д.А. и др., 2009; Акопян Р.В. и др., 2010). 

С 70-х годов прошлого века было введено понятие  энтеральная недо-

статочность  (ЭН). В научной литературе активно изучалась роль данной па-

тологии в патогенезе различных хирургических заболеваний и осложнений. 

Установлена роль ЭН в патогенезе острого панкреатита (ОП) и нарушении 

функции кишечника. ЭН вызывается совместным нарушением моторики ки-

шечника, секреции, переваривания и всасывания (Амаханов А.К., Бударев 

В.Н., 2013; Гольбрайх В.А. и др., 2013; Гаин Ю.М. и др., 2014; Таха Х.Д. и 

др., 2015). Однако вышеуказанные предложения во многом носили теорети-

ческий характер, поскольку практические данные  (материалы) о присут-

ствии совместного нарушения переваривания, всасывания, моторной и сек-

ретной функции кишечника при ОП не были доказаны (Кириенко А.И. и др., 

2011). 

Попова Т.С., Ханевич М.Д.  (1999), исследовали патогенез ЭН при ОП, 

и описывали как функциональные, так и морфологические изменения ки-

шечника при ЭН (цит. по Ерюхин И.А., Петров В.П., 1999).       

Ерюхин И.А., Петров В.П.  (1999) указали, что нарушение барьерной, 

транспортной, моторной и иммунной функции кишечника, развитие дисбак-

териоза являются причиной развития эндотоксикоза при ЭН. 

Основной патогенетический механизм СЭН обусловлен парезом ки-

шечника. В его основуположено изменение функциональной активности и 

морфологической характеристики митохондрий мышечного слоя тонкой 

кишки и снижение синтеза АТФ. Выраженные расстройства метаболизма в 
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миоцитах тонкой кишки приводят к потере способности клеток восприни-

мать нервные импульсы. С другой стороны важная роль в развитии СЭН 

принадлежит альтерации нервного аппарата кишечника и значительным 

нарушениям холинергической иннервации (Аллниази А.Е. и др., 2015; Hartl 

W. et al., 2014). Существуют мнения, что определенная роль в уменьшении 

двигательной активности желудочно-кишечного тракта принадлежит дефи-

циту калия и кальция, потере серотонина энтерохромаффинными клетками 

подслизистого слоя тонкой кишки. По данным литературы,липополисахарид 

граммотрицательных бактерий также выступает одним из факторов форми-

рования пареза кишечника (Novovic S. et al., 2012). Предполагаемыми инги-

биторами моторной функции кишечника выступают цитокины мезентери-

альной лимфы (Кочергин И.А., Марьяновская Ю.В., 2014).  

Согласно ряду источников, формирующиеся моторно-эвакуаторные 

расстройства при ОП являются неотъемлемой частью СКН и во многом 

определяют исход терапии данной категории пациетов. Клинические иссле-

дования установили прямую корреляционную зависимость тяжести течения 

ОП и длительности и выраженности динамической ОКН (Лупальцов В.И. и 

др., 2006; Бобров О.Э. и др., 2011). Формирование динамической кишечной 

непроходимости при ОП сопряжено сэкспансией воспалительного экссудата 

под листком брюшины, покрывающего поджелудочную железу и на корень 

брыжейки кишечника; токсическим действием ферментативного выпота 

брюшной полости на стенку кишечника; синдромом избыточной бактериаль-

ной колонизации (Зайцев В.С. и др., 1998; Бобров О.Э. и др., 2011; Алаа 

Еддин Аллниази и др., 2015; Таха Х.Д. и др., 2015;  Negro P. et al., 1995). В 

итоге, развивается токсический паралич кишечных ганглиев, в том числе и 

водителя ритма (Гаин Ю.М. и др., 2001; Ермолов А.С. и др., 2005). Кроме то-

го, угнетение двигательной функции кишечника сопряжено с нейрорефлек-

торным торможением в центральной нервной системе, как реакция на выра-
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женную афферентную импульсацию со стороны рецепторов брюшной поло-

сти с торможением парасимпатической и гиперраздражением симпатической 

нервной системы (Попова Т.С. и др., 1991; Игнатов И.Н., 2006). 

В норме макроорганизм и населяющая его микрофлора являются сба-

лансированной экосистемой, которая пребывает в состоянии гомеостаза или 

эубиоза (Бухарин О.В., Перунова Н.П., 2011; HoK.W. et al., 1998). Качествен-

ное или количественное изменение микробиоценоза оказывает влияние на 

всю систему в целом (Бельмер С.В., Хавкин А.И., 2003; Jang T.B. et al., 2011). 

При кишечном стазе и парезе, развивающихся при ОКН, независимо от при-

чины их развития, сложившаяся экосистема страдает, характерно обсемене-

ние проксимальных отделов тонкой кишки, свыше 104 КОЕ/мл кишечного 

содержимого, за счет условно-патогенной микрофлоры, вследствие ретро-

градной транслокации представителей микробиосферы толстой кишки (Гар-

кави Л.Х. и др., 1990; Кузнецов О.Ю., 2005; Попкова С.М. и др., 2007; Ohman 

U., 1975; Meissner K. et al., 1994; Miller G. et al., 2002; Margenthaler J.A. et al., 

2006). Данный феномен в литературе обозначен, как синдром избыточной 

бактериальной колонизации  (СИБК). Различают несколько основных меха-

низмов, приводящих к развитию СИБК. Во-первых, это патологическое из-

менение клиренса кишечника, т.е. снижение способности тонкой кишки эли-

минировать попавшие в неё патогенные или условно-патогенные микроорга-

низмы. Изменение клиренса сопровождается уменьшением активности за-

щитных механизмов, поддерживающих постоянство тонкой кишки: сниже-

ние двигательной активности, уменьшение синтеза бактерицидных веществ и 

секреторного иммуноглобулина А, угнетение фагоцитарной функции макро-

фагов слизистой оболочки кишки и др. Во-вторых, это развитие недостаточ-

ности илеоцекального клапана при воспалении, либо нарушениях моторики 

кишечника (Белоусова Е.И., 2009).  



 
 

 

33 
 

Таким образом, формируется дисбаланс в естественном микробиоцено-

зе пищеварительного тракта, нарушается соотношение микроорганизмов в 

различныхчастях кишечника. Принято выделятьIV стадииизменения кишеч-

ной микрофлоры. В первой стадии патологического процесса отмечается 

снижение количества симбиотических микроорганизмов (бифидобактерий, 

лактобактерий, E. coli) в местах их естественного нахождения на 1-2 порядка. 

На следующей стадии изменяется соотношение видов микробиоты с повы-

шением числа условно-патогенных микоорганизмов – стафилококков, про-

тея. В III фазе выявляется изменение локализации аутохтонной микробиоты – 

она обнаруживается в нехарактерных для нее отделах кишечника. Выявляет-

ся значительное снижениечисла анаэробных микроорганизмов (бифидо- и 

лактобактерий до 105-106/мл) и постепенное повышениеколичества аэробов. 

Последняястадия характеризуется исчезновением бифидобактерий, суще-

ственным снижением численности лактобактерий и E. coli. Значительные па-

тологические изменения отмечаются в количественном соотношении обли-

гатной и факультативноймикрофлоры, меняются их биологические характе-

ристики – накапливаютсятоксические продукты. Этот процесс протекает с 

избыточной микробной обсеминацией тонкой кишки, когда среднее число 

бактерийравно 109-1012/мл, что практически соответствует их численности в 

толстой кишке  (в 1 г каловых мacc) (Харченко Н.В., Черненко В.В., 2000; 

Кузнецов О.Ю., 2005; Коновалов Е.П., 2008).  

Избыточная заселение тощей кишки приводит куменьшению сопро-

тивляемости кишечного барьера и формированию синдрома системного вос-

палительного ответа. При распространении более 106толстокишечных бакте-

рий на проксимальные отделы тонкой кишки возникает риск для развития 

бактериотоксического шока. Формирование синдрома системного воспали-

тельного ответасопряжено с заселениемтощей и двенадцатиперстной ки-

шок(Саенко В.Ф., 2004). При развитии дисбиотических явлений процесс ре-
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генерации слизистой оболочки значительно нарушается (Воробьев А.А. и др., 

2004). Таким образом, в  условиях развивающейся ОКН процесс патологиче-

ского изменения экосистемы существенно отягощается расстройством меха-

низмов антибактериальной защиты, характерных длянормальной кишечной 

стенки(Григорьев П.Я., Яковенко Э.П., 2004; Deng G. et al., 1998; Tsumura H. 

et al., 2004). 

Согласно литературным данным, наибольшее значение в альтерации 

кишечника при СКН отводится ишемическим и реперфузионным явлениям, в 

том числе и у больных с ОП. Наиболее значимые причинымикроциркулятор-

ных ишемических расстройств кишечника при ОП: генерализованное токси-

ческое действиеосновных медиаторов воспаления как клеточной, так гумо-

ральной природы, расстройства микроциркуляции ткани кишки, системные 

патологические изменения кровоснабжения кишечника  (гиповолемия, цен-

трализация кровообращения, артериальная гипотония), анатомические осо-

бенности кровоснабжения слизистой оболочки кишечника  («феномен 

шпилькообразной петли и сепарации плазмы»)(Гаин Ю.М. и др., 2001; Бойко 

В.В. и др., 2002; Сайдаметов Р.Р., 2004; Ермолов А.С. и др., 2005; Мальцева 

Л.А. и др., 2006; Перов Ю.В., Фахт Т., 2007;  Juvonen P.O. et al., 1999). 

Ишемия способствует перестройке метаболизма на анаэробный путь, 

закислению среды, дефициту макроэргов в клетке и развитию необратимых 

субклеточных повреждений (Перов Ю.В., Фахт Т., 2007). Расстройство окис-

лительного фосфорилирования на мембранах митохондрий приводит к анаэ-

робному гликолизу в клеткедаже в отсутствии гипоксии. Ультраструктурное 

изучение митохондрий энтероцитов выявили значительные изменения уже в 

начальном периоде ОП в эксперименте, что подтверждает предположение о 

функциональных расстройствах в данных органеллах. Показано, что  к 6 ч от 

начала ОП отмечается формирование поверхностного воспалительного про-

цесса в тонком и тостом кишечнике. На субклеточном уровне, в столбчатых 
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клетках эпителия кишки и бокаловидных клетках отмечается просветление 

матрикса ядра и конденсация его хроматина, изменение структуры ядерной 

мембраны, набухание митохондрий с просветлением матрикса и снижением 

количества крист, вакуолизация цистерн гранулярной ЭПС и уменьшение 

количества рибосом. К 12 ч выявленные нарушенияспособствуют к распро-

странению воспалительного процесса в кишечнике с включением в него зоны 

крипт, а через сутки отмечается активное экссудативное воспаление слизи-

стой оболочки кишечника. Экспериментально выявленные ультраструктур-

ные нарушения клеточных образований тонкой кишки до 12 ч считаются об-

ратимыми в случаепрекращения действия патогена. К концу первых суток на 

субклеточном уровне отмечается трансформация дистрофическихизмененийв 

некротические. Выявлено превалирование катаболических процессов над 

анаболическими, репаративными, что морфологическипроявляется очаговым 

лизисом кариолеммы, митохондриальных мембран, фрагментацией аппарата 

Гольджи, редукцией количества рибосом. ЧСледствием этого является де-

струкция микроворсинок щеточной каймы, разрушение гликокаликса и са-

мой цитолеммы с выходом в просвет кишки содержимого клеток, а также к 

увеличению межклеточных контактов и разрыхлению самой цитоплазмати-

ческой мембраны (Бойко В.В., 2002; Каримов Х.Я., 2002).  

Полученные результаты экспериментов находят свое подтверждение и 

в клинических исследованиях. Гистологическоеизучение материала слизи-

стой оболочки тонкой кишки показало следующие изменения: первичный 

некротические измененияапикальной части ворсинок слизистой оболочки 

кишки в 93,5% случаях; набуханиеоснования ворсинок, как следствие ише-

мии кишечной стенки в 87,5% и увеличение расстояниядо собственной пла-

стинки в 56,2%. При прогрессировании ишемических изменений у 43,7% 

больных быливыявленыдесквамация некротических энтероцитов, в 56,2% 

структурные нарушения миоцитов, в 62,5% патологические  изменения кле-
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ток серозной оболочки. В 87,5% случаях регистрировалипотерю эпителиаль-

ной целостности слизистой оболочки по типу язвообразования (Андрющенко 

Л.В. и др., 2010). 

Развитие тканевой гипоксии и замыкание порочных кругов патогенеза 

способствует отягощениютечения эндотоксикоза. Во время проведения экс-

перимента у животных наблюдается выраженный рост показателей токсиче-

ских продуктов в плазме крови общего кровотока. При распространенном 

перитоните, как отмечают исследователи, токсины в жидких средах организ-

ма были больше допустимых величин в 1,5 – 2,0 раза. Основными специфи-

ческими показателямивыраженности интоксикационного синдромавыступа-

ют ЛИИ, МСМ-2, МДА, TNH-a, INF-y, IL-10. В том же исследовании показа-

но, что при сепсисе уровень прокальцитонина коррелируетс тяжестью состо-

яния пациентов в большей степени, чем шкала APACHE II (Симбирцев А.С., 

2013). 

В настоящее время механизм развития полидисфункции кишечника, а 

также нарушения его моторной функции при остром панкреатите остается 

недостаточно изученным. Согласно мнению многих ученых, понятие ЭН 

подразумевает не только дисфункции тонкой кишки, но и нарушения посто-

янства внутренней среды организма в целом (Петухов В.А. и др., 2006; Перов 

Ю.В., Фахт Т., 2007; Переходов С.Н. и др., 2010). 

Нейрогуморальный сдвиг при остром панкреатите является основным 

фактором развития пареза кишечника. По литературным данным, при увле-

чении выброса БАВ мембраны гладкомышечного слоя деполяризуются, вы-

зывая их трансминерализацию. Избыточный выброс гистамина, брадикинина 

и других аминов, и активация калликреин-кининовой системы угнетают мо-

торную активность кишечника путем подавления энтерорецепторов, нарушая 

передач нервных импульсов (Hey P. et al., 2012). 
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Нарушение моторики кишечника способствует потери электролитов, 

увлечение уровня промежуточных метаболических продуктов  (изороланол, 

альдегиды, этанол, триметиламин), а также свободного фенола  (в результате 

нарушения метаболизма аминокислот в просвете кишечника), обладающих 

нейротропным действием (Droniak M.M., 2012). 

В клиническом течении ОКН принято выделять 3 периода патологиче-

ского процесса:I– острого расстройства прохождения кишечного содержимо-

го по кишке; II– острых нарушений микроциркуляции  кишечной стенки; III 

– формирования острого воспаления брюшины(Balthazar E.J. et al., 1988). 

Нарушение моторной функции кишечника при ОП является нервноре-

флекторной защитной реакцией в следствии торможёного раздражения инте-

рорецепторов.  

По данным некоторых авторов, моторная функция кишечника связана с 

нейрогуморальным расстройством симпатической и парасимпатической си-

стем, по данным других – парез кишечника наступает из-за дефицита калии, 

надпочечниковых гормонов и повышения тонуса симпатической нервной си-

стемы (Ермолов А.С. и др., 2013). 

На этапе нарушения моторно-эвакуаторной функции кишечника гемо-

циркуляторных расстройств в кишечной стенке не возникает, абсорбция пи-

щевых ингредиентов существенных нарушений не претерпевает, накопления 

газов и жидкости в просвете кишки не происходит (Кудряшова Н.Е. и др., 

2003; DiebelL.N. et al., 1992). При тяжелых формах пареза кишечника, как до-

казано, характерно преобладание процессов секреции над абсорбцией (Вер-

закова И.В., 1998). Нарушение кишечного пассажа способствует к активиза-

ции гнилостных и бродильных процессов, симбионтного пищеварения, 

трансудации жидкости и усилению газообразования в просвете кишки (Афа-

насьев А.Н. и др., 2005; Diebel L.N. et al., 1997). 
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Основнымзвеном патогенеза, характеризующим переход к следующе-

муэтапу патологического процесса, отличающимся истощением компенса-

торных механизмов и генерализацией процесса, является расстройство внут-

ристеночной микроциркуляции крови (Иноятова Ф.Х., Тураев У.Р., 2003). 

Данный механизм является универсальным и определяется общими принци-

пами патогенеза расстройствгемодинамики в микроциркуляторном русле. 

При ОКН происходит патологическое изменение кровенаполнениятканей с 

формированием венозного застоя (Кищенко Л.Г. и др., 1990; Власов А.П., 

1991). Универсальная реакция регионарного кровотока, тканевая гипоксия, и 

митохондриальная депрессия встречаются в литературе (Дарбинян  Т.М., 

1974) кризис микроциркуляции, а в современной медицинесформулировано 

понятие микроциркуляторно-митохондриальный дистресс-синдром. 

Нарушение кровоснабжения и нарастающая гипоксия является перво-

степенной причиной формирования стойкого пареза. В последующем, повы-

шение проницаемости кишечника обусловливает проникновение токсиче-

ских веществ через кишечную стенку в кровь и лимфу, далее в брюшную по-

лость (Александров М.И. и др., 2013). 

К причинамформирования ишемии кишечника при асептическом пан-

креонекрозе принято относить вторичное альтеративное влияние медиаторов 

воспаления, системные нарушения кровоснабжения кишечника  (артериаль-

ная гипотония, централизация кровообращения, снижение сердечного выбро-

са), нарушение микроциркуляции (Бибик И.Л. и др., 2004; Багненко С.Ф. и 

др., 2006; Акуленко С.В. и др., 2009; Бережанский Б.В. и др., 2010;  Белялов 

Ф.И., 2012). 

Формирующийся дисбаланс в системе прововоспалительных и проти-

вовоспалительныхцитокинов ведет к развитию вторичному иммунодефициту 

недостаточности иммунной системы и характеризуется как злокачественное-

течение интраваскулярного воспаления (Кукош М.В., Мезинов В.В., 2010).  
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Компенсаторной выработке сосудосуживающих агентовспособствуетзначи-

тельный выброс биогенных аминов, синтез кининов, что в условиях патоло-

гического процесса срывает возможность адекватной реакции сосудистой 

стенки. Данные изменения способствуют развитию грубых нарушенийткане-

вой гемоциркуляции и гипоксии. Исследование микроциркуляции и реологи-

ческих свойств крови у пациентов показало, что данные изменения характе-

ризуются фазовымтечением (Жариков А.Н., Лубянский В.Г., 2014). 

Немаловажную роль в этом процессе играют нарушения в системе ге-

мостаза. Расстройства коагуляционного характера отмечаются не только в 

крови, но и в тканях тонкой кишки, что проявляетсясущественными наруше-

ниями трофики и микроциркуляции, развиваются гемостатические расстрой-

ства, что приводит дисметаболическим явлениям в тканях (Власов А.П. и др., 

2012; Воронков Д.Е. и др., 2013). У больных с энтеральной недостаточностью 

в смешанной венозной и артериальной крови регистрируются прогрессиру-

ющая деградация фибрина с нарастанием продуктов распада фибрина, что 

приводит к развитию ДВС-синдрома (Huang J.C. et al., 2012). 

Анализируя результаты исследований гемостаза у больных с ОКН, что 

у данной категории больных по сравнению с пациентами без нее, регистри-

руются более значимые различия в процессах свертывания крови в перифе-

рической и мезентериальной венозной крови (Климович И.Н. и др., 1999; 

Морозов Ю.А. и др., 2010;  Kuzmin M.A. et al., 2011). Выявлено, что при ОКН 

в венозной крови отмечается активация коагуляции с угнетением фибрино-

литической системы, а в мезентериальной венозной крови отмечаются изме-

нения гемостаза по типу ДВС-синдрома (Добровольский В.И. и др., 1984; 

Самсонова H.H., Самуилова Д.Ш., 2002; Cash J.D., 1977). Таким образом, 

формирование интоксикации кишечного происхождения отчетливо коррели-

рует с клинически подтвержденным ДВС-синдромом, это позволяет считать 

эндотоксин одним из этиологических факторов развития этого синдрома 
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(Зербяно Д.Д., Лукасевич Л.Л., 1989; Альфонсов В.В., Альфонсова Е.В., 

2010; Федосеев А.В. и др., 2014; George A. et al., 2001). 

Как указано выше, нарушение основных функций кишечника обуслав-

ливают возникновение синдрома ЭН (Гаин Ю.М. и др., 2001). По данным ли-

тературы, по степени тяжести патологического процесса пациенты с ОКН 

распределяются таким образом: I степень – 21%, II степень – 50%, III степень 

– 29% (Ермолов А.С. и др., 2005). В патогенезе системных нарушений при 

ОКН принято разделять 2 фазы. Первая – фаза эндотоксиновой агрессии, 

вторая – фаза прогрессирующего эндотоксикоза. Оба процесса тесно взаимо-

связаны и оказывают постоянное взаимоусугубляющее действие (Деде-

рер Ю.М., 1971). 

Несмотря на развитие медицинской науки, активное внедрение новых 

технологий в практику здравоохранения, ЭН является одной из сложных и 

актуальных проблем неотложной хирургии.  Поэтому проблема ЭН до сих 

пор вызывает неизменный интерес различных клинических специалистов, в 

том числе хирургов. О достоверности этого суждения свидетельствуют по-

стоянные примеры клинической практики, сопровождающиеся рядом труд-

ностей в диагностическом и тактическом плане (Нечаев Э.А. и др., 1993; 

Ерихин И.А., 2007). Основой тому является то, что ЭН при ОП играет веду-

щую роль в развитии эндотоксикоза, абдоминального сепсиса, септического 

шока и ПОН. При ПОН с повреждением ЦНС и почек наступает летальный 

исход. При прогрессировании ПОН с расстройством четырех и более органов 

летальный исход наступает практически в 100% случаев (Савельев B.C., 

2005).  

Установлено, что в патогенезе ОКН одно из ключевых мест занимают 

мембранодестабилиризующие явления в клеточных структурах кишечной 

стенки, приводящие к синдрому ЭН и ЭИ (Савельев В.С. и др., 2005; Власов 

А.П. и др., 2014; Senlin P., 2005). 
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ЭН это комплекс расстройств, характеризующийся нарушением функ-

ции кишечника, включающего пищеварение, всасывание, усвоение и синтез 

пищевых продуктов  (Федосеев А.В. и др., 2014). В понятие ЭН входят мест-

ный энтеральный синдром  (МЭС) и общий энтеральный синдром  (ОЭС). 

МЭС характеризуется дискинезией  (нарушение моторной функции) кишеч-

ника и нарушением пищеварения, развитием диспепсии. ОЭС обусловлен 

проникновением токсических веществ из просвета кишечника в кровеносные 

сосуды в результате повышенной проницаемости кишечной стенки и кишеч-

ного дисбактериоза (Deshpande A. et al., 2013). 

В настоящее время под ЭН понимают органическое и функциональное 

изменения кишечника, вызывая нарушение пищеварительных процессов 

(Novak P. et al., 2011). 

Попова Т.С. и др., выделяют 3 фазы ЭН: а) Нарушение моторики ки-

шечника при этом сохраняются процессы всасывания и переваривания, б) 

нарушение моторики кишечника и всасывания воды, электролитов и моно-

меров, с) полное угнетение всех функций кишечника (Гредчик И.Е. и др., 

2004; Григорьев Е.Г. и др., 2009). 

На фоне развития гиповолемии и дегидратации потеря жидкости до-

стигает 10% тела пациента, таким образом возникает гемоконцентрация, 

происходит относительное увеличение содержания гемоглобина и увеличе-

ние гематокрита (Баркаган З.С., Момот А.П., 2001; Муравьев С.Ю. и др., 

2014; Hardisty R.M., 1977;  Eckburg P.B. et al., 2005). Уменьшаются минутный 

и ударный объемы сердца (GargiuloN.J. et al., 1998). Все это способствует 

развитию централизация кровообращения, что приводит к дальнейшему си-

стемному ухудшению гемоциркуляции, в том числе кишечнике (Белокуров 

Ю.Н. и др., 1991; Ларичев С.Е. и др., 2002; Hardisty R.M., 1977; Akcay M.N. et 

al., 1996; Khadjibaev A.M. et al., 2012). 
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Наиболее тяжело патологические процессы нарушения кровообраще-

ния протекают у больных старческого возраста с сопутствующей патологией  

сердечно-сосудистой, дыхательной системы и метаболическим расстрой-

ствами. Основным этиологическим компонентом дисфункции системной и 

легочной гемодинамики является уменьшение сердечного выброса, гипово-

лемия, увеличение СДЛА и ОЛС, что способствует развитию сердечной не-

достаточности (Strobel O. et al., 2011). 

Характерной особенностью нарушений обменных процессов является 

развитие синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма. Проявления данно-

го синдрома: повышение расхода углеводов, жиров, аминокислот, как энер-

гетических субстратов, а также значительное возрастание потребления кис-

лорода и продукции СО2, усиленная потеря азота с мочой (Мидленко В.И. и 

др., 2011; Cullen J.J. et al., 1999). 

При выборе тактики лечения острого панкреатита необходимо учиты-

вать фазу течения заболевания, инфицированность очагов некроза и наличие 

осложнений. Лечение стерильного панкреонекроза основано на общих прин-

ципах интенсивной консервативной терапии, включающей следующие важ-

ные моменты: 1) подавление секреции поджелудочной железы, желудка и 

двенадцатиперстной кишки; 2) снижение ферментной токсинемии; 3) ликви-

дация гиповолемии, водно-электролитных и метаболических расстройств; 4) 

коррекция центральной гемодинамики и периферического кровообращения; 

5) борьба с гипоксемией; 6) лечение пареза желудочно-кишечного тракта; 7) 

купирование болевого синдрома; 8) нутритивная и метаболическая поддерж-

ка; 9) профилактика инфицирования очагов некроза. Лечение панкреонекроза 

необходимо проводить в условиях реанимационного отделения (Александров 

Д.А., 2004; Савельева B.C., 2004; Багненко С.Ф. и др., 2005-2009; Мартова 

Ю.Б., 2006; Савельев В.С., 2006; Лобанов С.Л. и др., 2008; Бережанский Б.В. 

и др., 2010; Горский В.А. и др., 2010-2011; Корымасов Е.А. и др., 2010; Ма-
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гомедалиев А. М., 2016).  

Для защиты пациента при развитии острого панкреатита от продолже-

ния аутолиза железы ферментами  (протеазы – химотрипсин, трипсин, кар-

боксипептидаза, эластаза, а также фосфолипазы А и В) и образования очагов 

некроза необходимо максимально подавить секрецию, а также полностью 

исключить поступление пищи в двенадцатиперстную кишку. Лекарственные 

препараты из группы селективных М- и Н- холинолитиков  (квамател, га-

строцепин, циметидин) эффективно снижают желудочную секрецию, что 

препятствует закислению содержимого 12-перстной кишки и снижает выра-

ботку секретина, способствуя подавлению экзокринной функции поджелу-

дочной железы. Из гормональных препаратов для ингибиции секреции под-

желудочной железы используют сандостатин, стиламин и октреотид (Тол-

стой А.Д., Гольцов Р.В., 2006). Для уменьшения активности протеолитиче-

ских ферментов в плазме крови применяют ингибиторов протеаз  (контрикал, 

гордокс, трасилол).  

С целью детоксикации при развитии ЭИ при остром панкреатите при-

меняют инфузионную терапию в режиме форсированного диуреза (Матвеев 

С.Б. и др., 2004; Swaroop V.S. et al., 2004; VegeS.S., BaronT.H., 2005). Для 

коррекции дефицита ОЦК, развивающегося за счет потери плазменной части 

крови при остром панкреатите необходимо введение нативных белков  (све-

жезамороженной плазмы, альбумина). Критерием адекватного объема инфу-

зионных сред является восполнение нормального уровня ОЦК и гематокрита, 

восстановление уровня центрального венозного давления (Фадеев Б.М. и др., 

2004; Tenner S., 2004). Для коррекции водно-электролитного баланса приме-

няют переливание изотонических растворов, а при гипокалиемии – препара-

ты калия хлорида. 

Выраженный болевой синдром при остром панкреатите наступает из-за 

растяжения капсулы железы, повышения давления в протоках, ОПКН и раз-
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дражения париетальной брюшины (Пугаев А.В., Ачкасов Е.Е., 2007). Для 

обезболивания при ОП применяют  ненаркотические анальгетики  (анальгин, 

баралгин, кетонал и др), так как многие наркотические анальгетики являются 

мощными стимуляторами функции большого сосочка 12-перстной кишки. 

Для достижения выраженного и длительного анальгезирующего эффекта  

проводят продленную эпидуральную анестезию, путем вводения 1% раствор 

тримекаина или 2% раствор лидокаина в перидуральное пространство. Важ-

ным моментом интенсивной терапии с применением эпидуральной анальге-

зии  является то, что она препятствует нарастанию динамической кишечной 

непроходимости (Свиридов С.В. и др., 2005; Кузнецов Н.А. и др., 2008; Кон-

дратенко П.Г. и др., 2009).  

При выборе тактики ведения пациентов немалую роль играет выбор 

питания, наиболее оправданным считается энтеральное, несмотря на трудно-

сти при его применении, которые заключаются в необходимости исключения 

стимуляции пищевым субстратом двенадцатиперстной кишки, так как при 

отсутствии поступления химуса в просвет кишечника возникает атрофия сли-

зистой оболочки кишечной трубки, которая проявляется уже на 4-е сутки. 

Энтеральное питание, напротив, способствует предотвращению дегенератив-

ных изменений в слизистой оболочке кишечника (Литвин А.А., 2011; Napoli-

tano L.M., Bochicchio G., 2000; Farkas G. et al., 2006; Gramlich L., Taft A.K., 

2007). 

При остром панкреатите наблюдается секвестрация жидкости, что при-

водит к снижению объём циркулирующей крови, и централизации кровооб-

ращения. Все это способствует ишемии кишечника, которая ведет к сниже-

нию энергетического потенциала энтероцитов и активации ПОЛ. Энтероциты 

лишаются энергетического субстрата в виде АТФ и в результате в последу-

ющем не способны поддерживать межклеточные контакты, снижаются барь-

ерные свойства слизистой оболочки кишки. Развивающаяся в результате 
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данных процессов транслокация микроорганизмов  ведет к риску инфициро-

вания очагов деструкции поджелудочной железы аутофлорой. При поступле-

нии питательной смеси непосредственно в кишечник происходит усиление 

мезентериального кровотока, увеличение энергетического потенциала непо-

средственно самих клеток, так как энтероциты в этом случае получают пита-

ние в большей степени непосредственно из химуса. Таким образом, энте-

ральное питание более физиологичное, чем парентеральное, и способствует 

наиболее эффективно восполнять энергетические и пластические потребно-

сти организма, а также предотвращает развитие атрофических процессов в 

слизистой оболочке кишечника, тем самым улучшая её барьерные свойства. 

Проведение энтерального питания выгоднее, чем парентеральное и с эконо-

мической точки зрения (Костюченко Л.Н., 2005; Горский В.А. и др., 2011; 

Барановский А.Ю., Протопопова О.Б., 2013; Lavery G.G., Glover P., 2000; 

Stephan M.J., Takala J., 2000). 

Успехи проводимой интенсивной терапии приводят к положительному 

результату в коррекции интоксикационного синдрома в период ферментной 

токсемии. Следующая фаза патологического процесса связана с формирова-

нием гнойно-септических осложнений.  В ряде случаев купирование панкре-

атогенного шока становится возможным и даже если хирургическое вмеша-

тельствостановится неизбежным, сроки его выполнения возможно сместить 

на 7-10 дней, а больные, как правило, переносят его лучше, что связано со 

снижением тяжести интоксикационного синдрома. Оперативные вмешатель-

ства в более ранние сроки развития острого панкреатита применяют при 

быстро прогрессирующем гнойно-некротическом панкреатите, субтотальном 

и тотальном панкреонекрозе и при травматическом оментобурсите (Несте-

ренко Ю.А. и др., 2004; Винокуров М.М. и др., 2009). 

В ряде исследований ранние операции рекомендуются к выполнению 

даже в период ферментной токсемии при условии развития у больного абдо-
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минального компартмент-синдрома (Фомин В.С. и др., 2016; ChenH. et al., 

2008; MentulaP. et al., 2010). В ситуации увеличения внутрибрюшного давле-

ния более чем12 мм рт.ст. и диагностировании симптомовмультиорганных 

функциональных расстройстврекомендована операция по  декомпрессии. P. 

Mentula и др.  (2010)показали, что хирургическое вмешательство при даль-

нейшем увеличении внутрибрюшного давления (более 25 мм рт.ст.) рекомен-

дуется выполнять в течение 4хдней от начала болезни. Следует отметить, что 

опыт данных операций у больных с деструктивным панкреатитом и сформи-

ровавшимся абдоминальным компартмент-синдромом,к сожалению, не до-

статочно объемный (DeWaele J.J.. et al., 2006; Dambrauskas Z. et al., 2010; 

Leppäniemi A. et al., 2011). 

В клинических рекомендациях РФ по диагностике и лечению острого 

панкреатита  (2014) и в Национальном руководстве по абдоминальной хирур-

гии  (2016) даются указания, что проведение хирургических вмешательствв 

ранние сроки оправдано только в виде мини-инвазивных операций с исполь-

зованием лапароскопических технологий или дренирование жидкостных об-

разований брюшной полости и забрюшинного пространства под ультразву-

ковым контролем. Однако  при развитии осложненийв хирургической прак-

тике (деструктивный холецистит, желудочно-кишечное кровотечение, ОКН и 

др.), которые ликвидировать мини-инвазивными технологиями не представ-

ляется возможным, применяется только лапаротомия (категория доказатель-

ности C) (Багненко С.Ф. и др., 2014; Затевахин И.И. и др., 2016). 

Установлено, что на результат хирургического лечения оказывает вли-

яние необходимость устранения этиологического фактора патологического 

процесса в брюшной полости и способыокончания операции, максимально 

способствующие профилактикиформирования абдоминального синдрома 

(Chiorean M.V. et al., 2007). 
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В настоящее  время достаточно доказательств того, что любой способ 

дренирующего вмешательства при остром панкреатите не является ради-

кальным способом лечения. Основной задачей данных оперативных вмеша-

тельств является  обеспечение пути оттока образующегося в процессе некро-

за  токсического экссудата и секвестров, которые впоследствии будут все 

также неизбежно образовываться. Данные оперативные приемы  не могут 

остановитьзапущенный процесс некроза поджелудочной железы и клетчатки.  

В связи с тем, что продолжается развитие панкреонекроза, то и развитие 

осложнений практически неизбежно, что необходимо учитывать в процессе 

лечения данной категории пациентов. Причинами данных осложнений могут 

явиться как само заболевание – прогрессирование панкреонекроза, так и вы-

полненное оперативное вмешательство. При этом само оперативное лечение 

вполне  может ускорить прогрессирование  тех осложнений, которые связаны 

с патогенезом и патоморфозом острого панкреатита (Власов А.П. и др., 2011-

2013; Михайлусов С.В. и др., 2011; Бухванов А.Г., 2016). 

Наиболее часто встречающимся осложнением продолжающейся де-

струкции является инфицирование очагов некроза что связано, с одной сто-

роны, с закономерным парезом желудочно-кишечного тракта и бактериаль-

ной транслокацией из ободочной кишки, а с другой стороны – с инфицирова-

нием дренажных каналов, которое фиксируется уже через 48-72 часа после 

операции (Карапыш Д.В. и др., 2008; Литвин А.А., 2012; Прудков М.И., Га-

лимзянов Ф.В., 2012). 

У больных острой механической кишечной непроходимостью объем и 

качество  предоперационной подготовки  в первую очередь должны опреде-

лятся, прежде всего, сроками госпитализации и тяжестью общего состояния 

(Абишев К.С., 2011; Мадьяров В.М., 2011; Магомедов М.М., Бациков Х.А., 

2015). Время, необходимое для предоперационной подготовки не должно 

превышать 2 ч (Рябов Г.А., 1983; Ерюхин И.А. и др., 1999; Поцелуев Е.А., 
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2012). Инфузионная терапия, должна осуществляется в центральные вены 

под контролем ЦВД, гематокрита, частоты пульса, почасового диуреза (Ря-

бов Г.А., 1983). В предоперационном периоде следует сохранять катетер в 

мочевом пузыре с целью контроля диуреза. За 40 минут до операции следует 

провести антибиотикопрофилактику цефалоспоринами III-IV поколения. 

Необходимо проводить декомпрессию ЖКТ и по показаниям – эпидураль-

ную аналгезию (Поцелуев Е.А., 2012; Гаврилов С.В. и др., 2015). 

Больные с ОКН в предоперационном периоде, находящиеся в тяжелом 

и крайне тяжелом состоянии, нуждаются в максимальном сокращении опе-

рационной травмы, которая во многом связана с размерами оперативного до-

ступа  (Федосеев А.В. и др., 2015; Амаханов А.К., 2016; Федорова Н.А., 

2016).  

После хирургического вмешательства необходимо проводить ком-

плексную корригирующую терапию. Консервативное лечение илеуса должно 

быть направлено на основные звенья патогенеза, включающее в себя устра-

нение гиповолемии и ликвидации водно-электролитных расстройств и нару-

шения гемодинамики, а также коррекцию обменных процессов, восстановле-

ние обменных процессов, профилактику осложнений (Агаев Э.К. и др., 2010). 

Доказано, что при ОКН неопухолевого генеза и при отсутствии пери-

тонита, более чем в 50% случаев эффективно проведение консервативной те-

рапии, которая  способна  купировать динамическую непроходимость и  

устранять некоторые виды механической непроходимости(копростаз, инва-

гинацию, заворот сигмовидной кишки и т.д.)(Чуприс В.Г., 2009; Рыбачков 

В.В., Майоров М.И., 2005; Савельев В.С., 2009; Снегирев И.И. и др., 2010; 

Меньков А.В., Гаврилов С.В., 2013; Хмара М.Б. и др., 2013; Fevang B.T. et al., 

2002; Williams S.B. et al., 2005). Если непроходимость не разрешается, прове-

дённое лечение служит мерой предоперационной подготовки, так необходи-
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мой при этом патологическом состоянии (Дибиров М.Д. и др., 2009; 

Хаджибаев А.М. и др., 2009). 

По сей день следует считать не до конца разрешенным вопрос по лече-

нию ОКН, что предоставляет необходимость поиска наиболее оптимальных 

методов диагностики, лечения и прогнозирования послеоперационных 

осложнений (Жариков А.Н., Лубянский В.Г., 2014). 

Наиболее актуальной является концепция синдромности течения ОКН, 

которая используется для определения тактики ведения пациентов  в интра- и 

послеоперационном периодах (Забелин М.В. и др., 2014). 

До настоящего времени отсутствуют  четкие критерии, позволяющие 

безошибочно прибегнуть либо к консервативному лечению больных с ОКН, 

либо к неотложному оперативному вмешательству (Федосеев А.В. и др., 

2012; Pastores S.M.et al., 1996). Причинами отсрочек оперативного вмеша-

тельства могут быть – недооценка тяжести состояния больного, затушеван-

ность клинических проявлений сопутствующими заболеваниями, переоценка 

эффективности консервативных мероприятий, позднее появление признаков 

перитонита при СЭН (Жидовинов Г.И. и др., 2000). 

На сегодняшний день наиболее сложной проблемой  прогнозирования, 

профилактики и лечения пареза кишечника, который развивается в послеопе-

рационном периоде  и усложняет ведение послеоперационного ведения паци-

ентов с различными патологиями брюшной полости (Петров В.В. и др., 2009; 

Волков Д.В. и др., 2011,2015, 2016). 

При оперативном лечении ОКН прежде всего необходимо решение 

следующих задач: устранение механического препятствие для пассажа ки-

шечного содержимого; ликвидацию заболевания, приведшего к развитию па-

тологического состояния; резекция кишечника при его нежизнеспособности; 

предупреждение нарастания эндотоксикоза в послеоперационном периоде, в 

том числе за счет интубации кишечника; предотвращение рецидива непрохо-
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димости(Руммо О.О., 2009;Дибиров М.Д. и др., 2012; Корымасов Е.А. и др., 

2013; Лобанков В.М., Призенцов А.А., 2013; Федорин А.И., Федорина Т.А., 

2015; Lee K.M. et al., 2007). 

Ведение послеоперационного периода следует рассматривать как про-

должение единой программы лечебных мероприятий, начатых в ходе пред-

операционной подготовки и самой операции (Рябцев В.Г. и др., 1990). 

Обязательным элементом оперативного вмешательства при развитии 

ЭН средней и тяжелой степеней на фоне существующей несостоятельности 

гемодинамики большого и малого кругов кровообращения и гипокоагулиру-

ющей функции легких является интубация тонкой кишки. С учетом патоге-

неза СЭН, декомпрессия тонкой кишки является одним из главных условий 

лечения ферментативного перитонита при остром панкреатите и панкреатита 

в целом, в том числе и хронического (Веретенников В.А., 2008; Рябова Н.В., 

Лавинский Х.Х., 2015; Gregory D. et al., 2012).  

С целью купирования эндотоксемии операции на брюшной полости 

могут завершаться – дренированием грудного протока для использования его 

при лимфосорбции и катетеризация воротной системы через реканализиро-

ванную пупочную вену для целенаправленного введения препаратов, что 

стабилизирует функцию гепатоцитов (Гельфанд Б.Р. и др., 2009; Власов А.П. 

и др., 2014). 

За предшествующие годы в арсенале хирургов появилось большое ко-

личество различных методов как консервативного, так  и хирургического ле-

чения ЭН. Так, с целью восстановления моторной функции кишечника в по-

слеоперационном периоде у тяжелых больных применяются: интубация и де-

компрессия тонкой кишки; интестинальный диализ; энтеральное зондовое 

питание; блокирование патологических нервных импульсов: новокаиновыми 

блокадами  (внутрибрыжеечной, паранефральной, внутритазовой, круглой 

связки печени и др.); медикаментозными средствами  (прокинетики); пери-
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дуральной анестезией; проводят экстракорпоральную дезинтоксикацию; 

электростимуляцию кишечника; применяют метаболические лекарственные 

средства (Фуныгин М.С. и др., 2013). Однако они оказывают влияние только 

лишь на отдельные звенья сложного патогенеза и изолированное их приме-

нение оказывается не эффективным (Xiao-Li C. et al., 2012). 

У больных тяжелым панкреатитом с распространенным перитонитом 

для лечения синдрома кишечной недостаточности целесообразно начинать 

энтерокоррекцию интраоперационно. Для декомпрессии кишечника прини-

маются различные методы: гастростома, илеостома, цекостома, подвесная 

энтеростома с интубацией тонкой кишки зондом и постоянной аспирацией 

содержимого (Lee K.M., 2007). 

Назоинтестинальная интубация является самым эффективным и без-

опасным методом декомпрессии кишечника. Она  создает оптимальные усло-

вия для декомпрессии, энтеросорбции и энтерального питания, в частности 

ранней нутритивной поддержки (Турищев И.В. и др., 2012). Для интубации 

кишечной трубки наиболее рационально  использование 2-х или 3-х каналь-

ных зондов, которые помимо декомпрессии  кишечника позволяют прово-

дить комплекс мероприятий включающих:  раннее энтеральное питание, ме-

тодику селективной электрогастроэнтероколонографии, интрадуоденальную 

медикаментозную терапию и закрытую локальную трансжелудочную гипо-

термию (Дибиров М.Д. и др., 2015; Магомедалиев А. М., 2016; Chinnock B. et 

al., 2011). 

В настоящее время существует огромное количество разнообразных 

методов интра- и экстракорпоральной детоксикации, такие как плазмаферез, 

гемо- и лимфосорбция, ультрафиолетовое облучение крови, инфузионная те-

рапия, форсированный диурез и другие (Гельфанд Б.Р. и др., 2009). 

Однако имеются и медикаментозные средства, которые обладают спо-

собностью довольно успешно корригировать нарушенные обменные процес-
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сы при различных патологических состояниях. Главным критерием “универ-

сальности” действия лекарственных препаратов должен быть тканевой уро-

вень их воздействия, что должно способствовать профилактики и коррекции 

влияния гипоксии и перекисного окисления липидов на любой орган, в том 

числе  кишечник (Хомидов Д.Д., 2007; Грищенко М.Ю. и др., 2012; Волков 

Д.В. и др., 2013; 2014; 2015; Гольбрайх В.А. и др., 2013; Амаханов А.К. и др., 

2015). Довольно длительный период активно изучаются их общебиологиче-

ские и терапевтические эффекты (Вагнер Е.А. и др., 1997; Поварова О.В. и 

др., 2003; Тарасова Т.В., 2004; Меркушкина И.В., 2009;  Лещанкина Н.Ю. и 

др., 2010;  Куделич О.А. и др., 2014; Borollo S. et al., 1985; Lucovic L. et al., 

1991; Schiller H.I. et al., 1993; Sogawa S. et al., 1994; Burton G.W., 1994). 

Среди препаратов с тканевым типом действия достоин внимания до-

статочно новый препарат ремаксол, который обладает антигипоксантным и 

антиоксидантным действием, а также способен корригировать систему гемо-

стаза (Андриенко О.И., Яхина И.В., 2007). «Ремаксол» – отечественный ком-

бинированный  препарат, был  разработан в 2010 году первоначально как ге-

патопротектор. Данный препарат содержит янтарную кислоту, никотинамид, 

метионин, рибоксин, а также электролиты – натрия хлорид, магния хлорид, 

калия хлорид и сольстабилизирующий агент N-метилглюкамин. Янтарная 

кислота является универсальным внутриклеточным метаболитом, поэтому в 

последнее время активно  изучаются  ее фармакологические свойства. Из-

вестно, что янтарная кислота обладает антигипоксическим, антиоксидантным 

типом воздействия, что обусловлено   ее влиянием на транспорт медиатор-

ных аминокислот. Так же она  нормализует содержание в организме  гиста-

мина и серотонина, обладает способностью оказывать активное воздействие 

на   микроциркуляцию в тканях и органах (Галенок В.А., Диккер В.Е., 1985). 

Антигипоксический эффект ее обусловлен  как активацией сукцинатдегидро-

геназного окисления, так  и с восстановлением   активности  цитохромокси-
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дазы, который  является  главным  ферментом дыхательной окислительно-

восстановительной митохондриальной цепи. Он благодаря основному дей-

ствующему компоненту способен регулировать энергетический обмен гепа-

тоцитов за счет сохранения активности глюкозо-6-фосфат дегидрогеназы   

(повышающей пул восстановленного НАДФН и воссоздание  глутатионзави-

симых  энзимов),  предотвращая оксидативное повреждение глутатионредук-

тазы и глутатион-S-трансферазы. При этом  он стимулирует энергоемкие хи-

мические реакции, которые позволяют функциональным  структурам печени 

проводить  дезактивацию токсинов (Кожока Т.Г., 2007). 

Под воздействием ремаксола ускоряется перевод анаэробных процес-

сов в аэробные, в результате улучшается энергетическое обеспечение клеток,  

увеличивается  синтез макроэргов, стабилизируются мембраны гепатоцитов к 

патологическому воздействию молекулярных продуктов процессов липопе-

реокисления с одновременным  восстановлением функциональной  активно-

сти ферментов  антиоксидантной защиты (Оковитый С.В., 2005; Суханов 

Д.С. и др., 2008). 

Ремаксол способен снижать интенсивность процессов цитолиза, это 

подтверждает  уменьшение активности аспартатаминотрансфераз, аланина-

минотрансфераз – индикаторных ферментов  цитолиза. Также  наблюдается 

понижение активности щелочной фосфатазы и гамма-

глютамилтранспептидазы – экскреторных  ферментов гепатоцитов  (Заруби-

на И.В. и др., 2010). Доказано, что в основе гепатопротекторного действия 

препарата лежит его способность уменьшать явления оксидативного стресса, 

подавлять избыточную фосфолипазную активность и уменьшать явления 

общей гипоксии (Власов А.П. и др., 2015).Ремаксол стимулирует синтез эн-

догенного адеметионина, который, усиливая скорость анаэробного гликолиза 

и обеспечивая доставку готового НАД+, уменьшает проявления жировой 
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дистрофии  гепатоцитов – морфологического проявления поражения печени 

(Кожока Т.Г., 2007; Суханов Д.С. и др., 2008). 

Действие компонентов препарата не только воздействуют не только на 

энергетическое обеспечение печени, но и проявляют антиоксидантный эф-

фект.  Исследованиями установлена целесообразность применения ремаксола  

в комплексной терапии  заболеваний, которые сопровождаются развитием 

синдрома эндотоксикоза (Егорова Н.В., 2009; Сивак К.В. и др., 2010). Дан-

ный препарат способен влиять на течение ЭН при ОКН. Его энтеропротек-

торное свойство базируется  на способности корригировать микроциркуля-

цию, энергетические процессы и  коагуляционно-литическое состояние тка-

невых структур кишечника за счет снижения в них активности  процессов 

ПОЛ (Власов А.П. и др., 2008; Тингаев С.В., 2014). 

Имеются фактические клинико-лабораторные данные, что использова-

ние ремаксола в раннем послеоперационном периоде в комплексе терапии 

ОКН приводит к существенному снижению проявлений острой ЭН и коррек-

ции гепаторенального синдрома  (Федосеев А.В. и др., 2015; Амаханов А.К., 

2016). 

До настоящего времени в хирургии кишечника сохраняется проблема 

надежности кишечных швов межкишечного соустья. Особенно актуальным 

вопрос повышения герметичности кишечного шва стоит в отягощенных ки-

шечной непроходимостью условиях. Известно, что при «компрометирован-

ной» кишечной стенки кишечной непроходимостью и/или перитонитом 

нарушение герметичности швов кишечного анастомоза может достигать де-

сятков процентов  (Кутуков В.В., 2001; Котельникова Л.П. и др., 2011; Гор-

ский В.А. и др., 2015; Tzimtzimis E. et al., 2016; Boscarelli A., 2017). 

Власов А.П.  с соавт.  (1991-2013) в клинико-экспериментальных ис-

следованиях установили, что при ОКН заживление кишечного анастомоза 

после резекции кишечника протекает медленно и несовершенно, что побуж-
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дает разработку новых способов анастомозирования и поиск индукторов ре-

генерации кишечного анастомоза. 

Исходя из этого, до настоящего времени поиск путей профилактики 

несостоятельности швов сохраняется  (Белоконев В.И., Федорин А.И., 2012; 

Андреев С.С., 2016; Pekin C. 2011; Kakaei F. et al., 2015). 

Проблема решается по нескольким направлениям, каждый из которых 

предусматривает влияние на одну из причин, влияющих на целостность 

швов: 

«1. состояние и патоморфологические процессы, происходящие в уши-

ваемых или анастомозируемых органах; 

2. неблагоприятные факторы, при которых эти швы накладываются или 

которые возникают в послеоперационном периоде; 

3. технические особенности наложения швов»  (Горский В.А. и др., 

2004). 

По мнению В.А. Горского с соавт.  (2015), первая группа причин 

наиболее значима, что обусловлено тем, что жизнеспособность стенки ки-

шечника во многом определяет репаративный потенциал тканей, и, соответ-

ственно, состоятельность швов. 

При ОКН формируется ряд отягощающих факторов, снижающих темп 

репаративного процесса тканей по линии швов  (Кутуков В.В., 2001; Майо-

ров М.И., 2003; HolznerP. et al., 2015). В частности, при острой обтурацион-

ной толстокишечной непроходимости на уровне ободочной кишки отмечает-

ся истончение стенки в приводящем отделе в 1,5-2 раза. Отмечено, что ука-

занный процесс главным образом происходит за счет мышечной оболочки  

(Курмашев А.Р., 2011). 

Одним из значимых факторов, приводящим к срыву процесса заживле-

ния тканей при ОКН является нарушение трофики тканей в регенерирующих 

структурах, что, безусловно, снижает биологическую герметичность тканей в 
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области анастомоза и способствует развитию несостоятельности швов  (Вла-

сов А.П. и др., 2010-2017). 

Сохраняющееся существенное число послеоперационных осложнений 

вынуждает хирургов разрабатывать новые способы, повышающие надеж-

ность кишечных швов. Имеется несколько направлений такого рода изыска-

ний  (Кутуков В.В., 2001; NasiriS. et al., 2017). Одни из способов их  усовер-

шенствования сводятся к поиску новых методик анастомозирования или 

укрепления  (пластика) швов  (Гончаренко О.В., 1997; Медведев С.С., 2009; 

Курмашев А.Р., 2011; Anderson S.L. et al., 2012; Yao L. et al., 2016). 

Привлекают разработки под руководством профессора В.А. Горского  

(2005-2016) по использованию различных клеевых субстанций, в частности 

фибрин-коллагеновых, которые значительно повышают надежность швов 

даже в условиях перитонита. 

Установлено, что надежность швов повышается при использовании 

микрохирургической техники. Так, при формировании в условиях кишечной 

непроходимости толстокишечных соустьев оригинального микрохирургиче-

ского двухрядного футлярного шва без захвата слизистой оболочки обеспе-

чивает высокую степень их механической прочности и надежности по срав-

нению с традиционным наложением швов  (Курмашев А.Р., 2011). 

Большой интерес для хирургии вызывают многочисленные фактиче-

ские материалы С.С. Маскина с соавт.  (2000-2001) по установлению высокой 

надежности однорядных швов, наложенных при формировании межкишеч-

ных анастомозов, в условиях кишечной непроходимости. 

Таким образом, анализируя доступную литературу отметим, что до 

настоящего времени нет обобщающих сведений по определению 

патогенетических механизмов энтеральных нарушений, нет данных по 

установлению универсальности поражений кишечника при ОКН различного 

происхождения, отсутствуют исчерпывающие сведения по установлению 
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роли поражения слизистой оболочки в нарушении барьерной функции 

кишечника. До сих пор в хирургии не существует единого определения 

совокупности патологических процессов, которые определяются 

функционально-метаболическим состоянием кишечника и развиваются в 

организме при ОКН различного генеза, что существенно затрудняет 

определение прогноза и выбор тактики ведения пациентов, создают 

затруднения в установлении наиболее оптимальных и целесообразных схем 

коррекции этих нарушений. Приведённые данные литературы подтверждают 

актуальность проблемы и доказывают необходимость проведения 

углубленных дальнейших исследований по этой тяжелой патологии. 
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ГЛАВА II 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Экспериментально-клинические исследования, на которых базируются 

положения диссертационного исследования, выполнены на кафедре факуль-

тетской хирургии Медицинского института ФГБОУ ВО «МГУ им. Н.П. Ога-

рева». 

Экспериментальный раздел 

Экспериментальная часть реализована в научно-исследовательской ла-

боратории кафедры. Опыты проводились в соответствии с этическими требо-

ваниями, предъявляемым при работе с экспериментальными животными 

(«Правила проведения работ с использованием экспериментальных живот-

ных» (приказ МЗ СССР № 755 от 12.08.1987 г.) и Федеральный закон «О за-

щите животных от жестокого обращения» от 01.01.1997 г.) и одобрены ло-

кальным этическим комитетом. Экспериментальные исследования проведены 

на 83 взрослых беспородных собаках обоего пола, массой от 6,2 до 15,1 кг. 

Животные находились в виварии следованием правил и Международных ре-

комендаций Европейской конвенции об охране животных, на которых прово-

дятся эксперименты (1997). Животным,во избежание нанесения боли, ис-

пользовали внутривенный наркоз с тиопенталом натрия из расчета 0,04 г/кг 

массы тела. 

Животные были разделены на 8 групп. 

Первая (n=12) группа – моделировали острую обтурационную кишеч-

ную непроходимостьпрогрессирующего характера и в послеоперационном 

периоде проводили инфузионную терапию. 

Вторая (n=12) группа – моделировали тотальный панкреонекроз и в по-

слеоперационном периоде проводили инфузионную терапию. 
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Третья (n=12) группа – моделировали острую обтурационную кишеч-

ную непроходимость прогрессирующего характера, а в послеоперационном 

периоде проводили инфузионную терапию с включением внутривенных вве-

дений ремаксола. 

Четвертая (n=12) группа – моделировали острую обтурационную ки-

шечную непроходимость прогрессирующего характера, а в послеоперацион-

ном периоде проводили терапию с включением внутривенного и энтерально-

го (через зонд) введения ремаксола. 

Пятая (n=9) группа моделировали острую обтурационную кишечную 

непроходимость, через двое суток осуществляли резекцию кишки на протя-

жении 13-15 см от места окклюзии в проксимальном и 3-5 см – в дистальном 

направлении с последующим наложением анастомоза по типу конец в конец 

с использованием двухрядного шва Ламбера-Альберта. 

Шестая (n=5) группа моделировали острую обтурационную кишечную 

непроходимость, через двое суток производили резекцию кишки на протяже-

нии  3-5 см в проксимальном и 3-5 см в дистальном направлении с последу-

ющим наложением анастомоза по типу конец в конец с использованием 

двухрядного шва Ламбера-Альберта. 

Седьмая (n=9) группа моделировали острую обтурационную кишечную 

непроходимость, через двое суток осуществляли резекцию кишки на протя-

жении 13-15 см от места окклюзии в проксимальном и 3-5 см – в дистальном 

направлении с последующим наложением анастомоза по типу конец в конец 

с использованием однорядного эвертированного анастомоза. 

Восьмая (n=12) группа моделировали острую обтурационную кишеч-

ную непроходимость, через двое суток производили резекцию кишки на про-

тяжении  3-5 см в проксимальном и 3-5 см в дистальном направлении с по-

следующим наложением анастомоза по типу конец в конец с использованием 

однорядного эвертированного анастомоза. 
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 Эксперименты проведены по следующей схеме.  

 Животным первой, третьей и четвертой групп под наркозом выполняли 

срединный разрез вентральной  стенки  брюшной  полости.  В рану выводили 

тонкую  кишку, ее перевязывали толстой лигатурой в 60-80 см от илеоце-

кального соединения. Лигатуру на кишечник накладывали таким образом, 

что она приводила к полному нарушению кишечной проходимости, с одной 

стороны, и не приводила к некрозу тканей в зоне ее наложения – с другой 

(рис. 2.1). Лигатуру с кишки не снимали на всем протяжении периода наблю-

дения (3 суток). Контрольные этапы в этих группах были 1, 2 и 3-и сутки.  

 

 Рис. 2.1. Модель ООКН. Область перевязки тонкой кишки указана 

стрелкой 

 

Животным второй группы моделировали панкреонекроз по способу 

В.М. Буянова с соавт. (1989). Под наркозом животным выполняли срединную 

лапаротомию,пунктировали желчный пузырь, забирали желчь с последую-

щим лигированием места пункции. Затем желчь вводили в паренхиму подже-

лудочной железы в 12 точках по 0,5 мл (рис. 2.2). Брюшную полость ушивали 

наглухо. 
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 Рис. 2.2. Модель острого билиарного панкреатита 

 

 

 В первых двух группах после моделирования ООКН в послеопераци-

онном периоде проводили инфузионную терапию:внутривенно капельно1 раз 

в сутки вводили 5% раствор глюкозы и 0,89% раствор хлорида натрия из рас-

чета 50 мл/кг.  

 В третьей группе животным дополнительно в терапию включали ре-

максол – внутривенные введения препарата в дозе 15 мл/кг. При этом объем 

внутривенно вводимых других инфузионных препаратов уменьшали соответ-

ственно объема внутривенно введенного ремаксола.Энтерально (через зонд) 

производили введение 0,89% раствор хлорида натрия. С этой целью живот-

ным во время моделирования кишечной непроходимости через рот вводили 

интестинальный зонд до места окклюзии, в который болюсно вводили ука-

занный раствор с последующим извлечением зонда. 

 В четвертой группе терапия включала ремаксол – внутривенные введе-

ния препарата в дозе 15 мл/кг и энтеральное (через зонд) введение 150 мл 

препарата. С этой целью животным через интестинальный зонд болюсно 
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вводили ремаксол с последующим извлечением зонда. Животным этой груп-

пы объем внутривенно вводимых других инфузионных препаратов также 

уменьшали соответственно объема внутривенно введенного ремаксола. 

 В пятой-восьмой группах под наркозом выполняли срединный разрез 

вентральной  стенки  брюшной  полости.  В рану выводили толстую  кишку, 

на расстоянии 8-10 см от ануса ее перевязывали толстой лигатурой, создавая 

кишечную непроходимость. Брюшную полость ушивали наглухо. Через 2-е 

суток выполняли релапаротомию, резекцию кишки на протяжении 6-8 см, 

наложение первичного анастомоза «коней в конец», ушивали наглухо брюш-

ную полость. 

 В пятой и седьмой группах через 2-е суток выполняли релапаротомию 

осуществляли резекцию кишки на протяжении 13-15 см от места окклюзии в 

проксимальном и 3-5 см – в дистальном направлении с последующим нало-

жением анастомоза по типу конец в конец с использованием двухрядного 

шва Ламбера-Альберта (пятая группа) или однорядного эвертированного 

анастомоза (седьмая группа). 

 В шестой и восьмой группах через 2-е суток выполняли релапарото-

мию осуществляли резекцию кишки на протяжении 3-5 см от места окклюзии 

в проксимальном и 3-5 см – в дистальном направлении с последующим 

наложением анастомоза по типу конец в конец с использованием двухрядно-

го шва Ламбера-Альберта (шестая группа) или однорядного эвертированного 

анастомоза (восьмая группа). 

 При формировании соустья в пятой и шестой группах применен клас-

сический  двухрядный инвертированный шов Ламбера-Альберта. В форми-

ровании анастомоза использовали викриловую нить (3/0 - 4/0). Внутренний 

ряд соустья был через все слои кишечной стенки, а  наружный– с захватом 

серозно-мышечного слоя (рис. 2.3). 
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 Рис. 2.3. Схема формирования двухрядного кишечного анастомоза по 

Ламберу-Альберту 

  

 В седьмой и восьмой группах использован однорядный эвертирован-

ный анастомоз с широкой адаптацией подслизистой основы по А.П. Власову. 

Подробное описаниеэтого способа анастомозирования приводится в 8 главе 

(рис. 2.4). 

 

 

 

 Рис. 2.4. Схема однорядного эвертированного  кишечного анастомоза 

по А.П. Власову 
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Методы исследования в эксперименте 

 

Для объективной оценки барьерной функции кишечника, одним из по-

казателей которой является определение уровня токсических продуктов в 

притекающей к кишечнику крови и оттекающей от нее, нами применен пря-

мой способ.  Осуществляли забор артериальной  (из бедренной артерии) и 

венозной крови (из мезентериальных сосудов) (рис. 2.5). 

 

 

Рис. 2.5. Интраоперационный забор крови из брыжеечных вен 

 

 1. Макроскопия прижизненно при лапаротомии и  релапаротомии. 

 2. Определение окислительно-восстановительного потенциала. 

  Регистрация показателя осуществляли на универсальном  ионометре 

ЭВ-74. 

 3. Определение коэффициента диффузии кислорода в тканях. 

 Определяли на основе учета темпа падения диффузного тока восстанов-

ления по уравнению И.М.Эпштейна (Труфанов Л.А., 1991).  

  4. Определениетранскапиллярного обмена по вено-венозному градиен-

ту методомЛендиса (Чернух А.М. и др., 1984). 

  5. Экстракция  липидов  из тканей тонкой кишки(Хиггинс Дж. А., 

1990). 
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 6. Определения диеновых и триеновыхконьюгатов спектрофотометри-

ческим методом. (Ганстон Ф.Д., 1986). 

 7. Определениемалонового диальдегидав реакции с 2-тиобарбитуровой 

кислотой (ТБК). 

8. Определение активности супероксиддисмутазы (Гуревич В.С. и др., 1990;  

Досон Р. и др., 1991). 

 9. Определение активности фосфолипазы А2 (Трофимов В.А., 1999).  

 10. Определение общей и эффективной концентрации альбумина в сы-

воротке крови флуоресцентным методом на специализированном анализато-

ре АКЛ-01 "Зонд". 

Рассчитывали:  

а) резерв связывания альбумина (РСА): 

 РСА= ЭКА/ОКА; 

б) индекс токсичности плазмы (ИТ):   

ИТ=ОКА/ЭКА-1(Грызунов Ю.А., Добрецов Г.Е., 1994). 

11. Определение МСМ спектрофотометрическим способом при длине 

волны 254 и 280 нм (ПикузаО.И.,Шакирова Л.З., 1994). 

 12. Оценивали состояниетканевой (кишечник) коагуляционно-

литической системы.Для этого применили метод получения тканевого экс-

тракта поджелудочной железы (Скипетров В.П., 1969; Скипетров В.П., Нико-

ленко К.К., 1970).  

13.Изучение содержания пировиноградной кислоты производили при 

проведении реакции с 2,4-динитрофенилгидразином. 

 14. Изучение молочной кислоты производили по реакции с параокси-

дифенилом. 

 15. Оценка коэффициента гипоксии по формуле: 

количество молочной кислоты/количество пировиноградной кислоты. 

В качестве физиологической нормы приняты показатели, исследован-



 
 

 

66 
 

ные у 10 интактных животных.  

Клинический раздел 

Под наблюдением находились больные острой кишечной непроходи-

мостью и острым тяжелым панкреатитом (всего 135 пациентов). 

Проведено клинико-лабораторное исследование 110 больных острой 

кишечной непроходимостью, развившейся в основном на фоне спаечной бо-

лезни брюшной полости, ущемленной грыжи живота. Пациенты разделены 

на три группы: 

1 группа (n=28) больных острой кишечной непроходимостью без 

некроза кишки, которым выполнялась операция: лапаротомия, устранение 

КН, интубация кишечника, при необходимости адгезиолизис и/или грыжесе-

чение, пластика грыжевых ворот.  

2 группа (n=58) больных острой кишечной непроходимостью, ослож-

ненной некрозом кишки, которым наряду с объемом хирургического вмеша-

тельства первой группы выполнялась и резекция кишки, формирование со-

устья, интубация кишечника. Больным в 26 случаях применен двухрядный 

анастомоз Ламбера-Альберта, в 32 – однорядный эвертированный анастомоз 

по А.П. Власову.  

3 группа (n=25) – больных острой кишечной непроходимостью полу-

чавших в послеоперационном периоде ремаксол: первая подгруппа (n=12) – 

пациенты без некроза кишки; вторая  подгруппа (n=13) – больные с некрозом 

кишки, которым выполнялась и резекция кишки, формирование соустья, ин-

тубация кишечника. 

Больные острым тяжелым панкреатитом – 25 пациентов. Больным про-

водилось стандартизированное консервативное лечение. 

Методы исследования в клинике 

1. Определение МСМ (Пикуза О.И., Шакирова Л.З., 1994).  
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2. Определение общей и эффективной концентрации альбумина (Гры-

зунов Ю.А., Добрецов Г.Е., 1994). Рассчитывали: 

– резерв связывания альбумина (РСА): РСА= ЭКА/ОКА; 

– индекс токсичности плазмы (ИТ): ИТ=ОКА/ЭКА-1. 

3. Определение диеновых и триеновыхконьюгатов (Ганстон, 1986).  

4. Определение малонового диальдегида (Егоров Д.Ю., Козлов А.В., 

1987).  

5. Определения активности фосфолипазы А2 (Трофимов В.А., 1999). 

6. Определение активности каталазы (Королюк М.А., 1988).  

7. Определение активности супероксиддисмутазы. 

8. Тест «лактулоза/маннитол» для оценки барьерной функцию слизи-

стой оболочки кишечника (GenerosoM., et al., 2003). 

 9. Индекс прогнозирования ЭН рассчитывали по формуле: 

1) только с учетом ЭИ и перистальтики: 

              МСМ2    

ИПЭН = ---------    + КП ; 

               МСМ1  

2) с учетом ЭИ, активности процессов ПОЛ (по МДА) и перистальтики: 

              МСМ2      МДА2             

ИПЭН = ---------  х  -------  + КП ; 

               МСМ1     МДА1   

где МСМ2  – уровень МСМ в текущий момент, 

МСМ1 – уровень МСМ в предыдущий момент, 

МДА2 – содержание малонового диальдегида в текущий момент, 

МДА1– содержание малонового диальдегида в предыдущий момент; 

КП– коэффициент перистальтики (КП=2 – отсутствие перистальтики; 

КП=1 –слабая перистальтика; КП=0 – активная перистальтика).  

В качестве физиологической нормы приняты показатели, исследован-

ные у 13 добровольцев обоего пола, возрастом от 20 до 60 лет.  
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Полученные цифровые экспериментальные данные обрабатывали ме-

тодом вариационной статистики с использованием критерия t Стьюдента и χ2, 

корреляционную зависимость – критерия r. Вычисления и построения диа-

грамм, отражающих динамику изученных показателей, производили с помо-

щью программы MicrosoftExcelXP. Использован текстовый процессор 

MicrosoftWordXP. 
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ГЛАВА III 

ЭНТЕРАЛЬНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ ПРИ КИШЕЧНОЙ 

НЕПРОХОДИМОСТИ РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 

 

Как указано выше, одной из основных задач работы стала на основе 

комплексной оценки функционально-метаболического статуса кишечника 

при ОКН различного происхождения (механической при обтурации, парали-

тической при панкреонекрозе) подвести базу под новую концепцию энте-

рального дистресс-синдрома, что имеет весьма важное значение для совре-

менной хирургии. С этой целью на соответствующих моделях воспроизводи-

ли различные варианты кишечной непроходимости. Далее в динамике изуча-

ли функционально-метаболическое состояние кишечника, на основе которого 

и судили о выраженности энтеральных поражений. Как известно, одной из 

важнейших функций кишечника является барьерная. В контексте цели рабо-

ты этой функции кишечника нами уделено особое внимание. В работе впер-

вые широко использован объективный способ определения барьерной функ-

ции кишечника по разнице содержания токсических продуктов, поступаю-

щих по артериальной системе к органу, и оттекающих от него по мезентери-

альной венозной системе. Как показали начальные исследования, что даже 

при тяжелых энтеральных поражениях эта разница в числовом отношении 

незначительная. Для объективизации и большей демонстративности данных 

уровень токсических продуктов оценен с учетом органного кровотока в ми-

нуту.  

Далее в работе нами углубленно изучен ряд метаболических процессов 

в тканевых структурах кишечника. Как указано выше, исследована микро-

циркуляция, трофика, состояние тканевой системы гемостаза, интенсивность 

ПОЛ и фосфолипазная активность.  
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Подчеркнем, что данные исследования можно провести только в условиях  

эксперимента, так как они сопряжены с биопсией тканей кишечника и забо-

ром крови из сосудов брыжейки.  

Ниже представим полученные результаты по различным вариантам 

кишечной непроходимости. 

 

3.1. Энтеральная недостаточность при острой кишечной 

непроходимости 

 

Во второй главе приводятся описание модели ОКН. Опыты показали 

адекватность выбранной модели. В кишечнике и брюшной полости в целом 

отмечены все признаки кишечной непроходимости. Подчеркнем, что при вы-

бранной модели илеуса в течение всего периода наблюдения явления ЭН 

нарастали, так как кишечная непроходимость сохранялась.   

 

 

Рис. 3.1. Модель ОКН. Петли тонкой кишки выше места окклюзии (указано стрелкой) увеличены в 

диаметре, ниже – в спавшем состоянии 
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Оказалось, что при определении уровня токсических продуктов в кро-

ви, притекающей к кишечнику и оттекающей от него, отмечена существенная 

разница уже через сутки после моделирования (табл. 3.1).  

Таблица 3.1 

Артерио-венозная разница уровня токсинов в сосудах тонкой кишки при ОКН (M±m) 

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1  2 3 

ОКА, г/л в мин 

 

0,505± 

0,076 

0,393± 

0,038 

0,285± 

0,025* 

0,028± 

0,002* 

ЭКА, г/л в мин 
0,145± 

0,010 

0,356± 

0,029* 

0,530± 

0,045* 

0,509± 

0,050* 

РСА, у.е.*10-3л/мин 
6,1± 

0,41 

8,3± 

0,43 

13,7± 

1,34* 

17,0± 

1,28* 

ИТ, у.е.*10-3л/мин 
10,6± 

0,76 

16,0± 

1,04* 

109,3± 

5,79* 

203,2± 

14,83* 

МСМ (254 нм),  

у.е.*10-3л/мин 

1,3± 

0,13 

5,9± 

0,57* 

8,0± 

0,54* 

13,5± 

0,80* 

МСМ (280 нм),  

у.е.*10-3л/мин 

1,5± 

0,12 

7,6± 

0,62* 

9,2± 

0,78* 

23,9± 

1,48* 

 

Примечание:  – достоверность значений относительно нормы при p<0,05. 

 

Показатели артерио-венозной разницы уровня токсинов в сосудах ки-

шечника при ОКНувеличивались на протяжение всего эксперимента. Кон-

центрация МСМ (λ=254 нм) значительно превышала показатели нормальных 

значений: на первые сутки на 353,85 %, на вторые – на 515,38 %, на третьи – 

на 938,46 % (р<0,05). 

 Аналогичная динамика отмечена и по отношению артерио-венозной 

разницы содержание МСМ при λ=280 нм. Их концентрация в первые сутки 

динамического наблюдения превышала нормальные показатели на 406,67 %, 

на вторые сутки – на 513,33 %, на третьи сутки – на 1493,33 % (р<0,05). 
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Динамическое наблюдение за артериовенозной разницей общей и эф-

фективной концентрацией альбуминов показало, что показатель общей кон-

центрации альбуминов в мезентериальных артерии и вене был примерно со-

поставим, что отразилось на артериовенозной разнице. Артериовенозная раз-

ница по эффективной концентрации альбуминов в динамике эксперимента 

достоверно возрасталабыла выше нормы на первые сутки на 145,52 %, на 

вторые - на 265,52 %, на третьи - на 251,03 % (р<0,05).  

Показатель артериовенозной разницы для резерва связывания альбу-

мина в контрольные точки периода наблюдения возрастал в первые сутки 

эксперимента на 36,07 %, во вторые - на 124,59 %, в третьи на 179,68 % 

(р<0,05). По индексу токсичности плазмы регистрировали прогрессивноеуве-

личение показателя в первые стуки на 50,94 %, во вторые на 931,13 %, в тре-

тьи на 1816,98 % (р<0,05) (рис. 3.2). 

 
Рис. 3.2. Артерио-венозная разница уровня токсических продуктов в сосудах кишечника 

при ОКН 

 

 При ОКН зарегистрировано существенное нарушение барьерной функ-

ции кишечника, что подтверждается увеличением содержания токсических 

продуктов в крови при ее прохождении через кишечник, что демонстративно 
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показано в достоверном изменении артериовенозной разницы по всем иссле-

дованным показателям.   

Дальнейшие наши исследования показали, что нарушение барьерной 

функции кишечника сопровождалось существенными нарушениями микро-

циркуляции и трофики тканей кишечника (табл. 3.2).   

Таблица 3.2 

Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при ОКН (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Капиллярный филь-

трат, F (мл) 

2,21+ 

0,07 

5,23+ 

0,28* 

6,83+ 

0,21* 

8,73+ 

0,25* 

Потеря белка, K (%) 
1,51+ 

0,07 

7,11+ 

0,38* 

8,63+ 

0,29* 

10,17+ 

0,20* 

ОВП тонкой кишки 

(мВ) 

-32,08+ 

1,29 

-45,12+ 

3,14* 

-48,93+ 

2,73* 

-54,20+ 

2,11* 

Коэффициент диф-

фузии 

О2 (см2/с) 

0,0308+ 

0,0015 

0,0071+ 

0,0006* 

0,0053+ 

0,0008* 

0,0036+ 

0,0011* 

Примечание:  – достоверность значений относительно нормы при p<0,05. 

 

 

 

Рис. 3.3. Показатели транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при 

ООКН 

 

 

Окислительно-восстановительный потенциал тканей тонкой кишки до-

стоверно снижался на протяжении всего эксперимента, в первые сутки уро-

вень был ниже на 46,65 % во вторые на 52,52 %, в третьи на 68,95 % (p<0,05), 
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продукция капиллярного фильтрата возрастала по сравнению с нормой на 

136,65 %, 209,05 %, 295,02 % (p<0,05) соответственно этапам наблюдения, 

потеря белка соответственно повышалась на 370,86 %, 471,52 %, 573,51 % 

(p<0,05).  Коэффициент диффузии кислорода в свою очередь снижался с пер-

вых суток патологического процесса, его показатели были ниже нормальных 

цифр на протяжении всего времени проведения эксперимента на 76,95 %, 

82,79 %, 88,31 % (p<0,05) соответственно. 

При ОКН происходят изменения в системе гемостаза на органном (в 

тканях кишечника) уровне (табл. 3.3). 

Таблица 3.3 

 

 Влияние экстрактов кишечника на гуморальный компонент системы гемостаза при ОКН 

(Mm)  

 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Время рекальцификации, с 
25,18 

1,19 

23,09 

1,08 

17,09 

0,83* 

16,32 

1,13* 

Каолиновое время, с 
29,16 

1,58 

26,09 

1,38 

21,18 

0,97* 

19,15 

1,23* 

Протромбиновое время, с 
21,36 

0,95 

19,87 

1,08 

16,32 

0,95* 

15,04 

0,96* 

Эуглобулиновыйфибрино-

лиз, мин 
89,11

3,26 

94,12

5,11

135,09

6,36

139,08

7,56

Примечание:  – достоверность изменений по отношению к норме при p<0,05. 

 

Оказалось, что на фоне применения экстракта тканей кишечника отме-

чены изменения времени рекальцификации, каолинового и протромбинового 

времени свертывания крови, которые прогрессивно укорачивались на протя-

жении эксперимента. Время рекальцификации на первые сутки было ниже на 

8,30 %, на вторые - на 32,13 %, на третьи - на 35,19 % (р<0,05); каолиновое 

время на первые сутки на 10,53 %, на вторые на 27,37%, на третьи на 34,33 % 

(р<0,05); протромбиновое время на 6,98 %, 23,60 %, 29,59 % (р<0,05) соот-

ветственно. Зарегистрированы существенные отклонения и в фибринолити-

ческой системе. Так, показатель эуглобулинового фибринолиза достоверно 
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повышался на первые сутки наблюдения на 5,62 %, на вторые 51,60 %, на 

третьи на 56,08 % (р<0,05), что свидетельствовало об угнетении фибриноли-

тической активности тканей(рис. 3.4). 

 

Рис.3.4. Влияние экстракта тканей кишечника на некоторые показатели системы гемостаза 

при ОКН 

   

 На следующем этапе нами проведены исследования по оценке состоя-

ния ряда метаболических процессов в различных слоях кишечной стенки. 

Проведение такого рода исследований продиктовано тем, что в соответствие 

с одной из задач работы нам предстояло определить основы нарушения барь-

ерной функции кишечника.  Углубленное, детальное изучение в динамике 

метаболических процессов в серозно-мышечном и слизисто-подслизистых 

слоях позволяло определить их «вклад» в процесс нарушения барьерной 

функции кишечника.  С этой целью в тканевых структурах исследованных 

слоев изучены показатели гипоксии, ПОЛ, фосфолипазная и антиоксидант-

ная активность.  

Оказалось, что при развитии ОКН в тканях серозно-мышечного слоя 

тонкой кишки концентрация молочной кислоты уже в первые сутки этапа 

наблюдения достоверно превышала нормальные показатели на 52,47 % 

(p<0,05), на вторые сутки – на 63,07 % (p<0,05) и на последнем этапе наблю-

дения – на 127,42 % (p<0,05) (табл. 3.4). 
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Таблица 3.4 

Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при ОКН (M±m) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат,  

ммоль/г белка 

0,547 

±0,014 

0,834 

±0,052* 

0,892 

±0,049* 

1,244 

±0,036* 

Пируват,  

ммоль/г белка 

0,053 

±0,003 

0,0675 

±0,0025* 

0,0687 

±0,0030* 

0,0826 

±0,0027* 

Коэффициент  

гипоксии 

10,72 

±0,52 

12,14 

±0,69* 

13,02 

±0,52* 

15,08 

±0,46* 

Примечание:  – достоверность значений относительно нормы при p<0,05 

 

Содержание пировиноградной кислоты также превышала нормальные 

значения с первых суток эксперимента. На первые сутки его уровень превы-

шал норму на 27,36 % (p<0,05), на вторые сутки – на 29,62 % (p<0,05) и на 

третьи сутки – на 55,85 % (p<0,05). 

В соответствие с этими данными коэффициент гипоксии в течение все-

го времени проведения эксперимента продолжал сохранять высокие значе-

ния, превышая нормальные на 13,25 – 40,67 % (p<0,05) (рис. 3.5). 

 

 

 

 

Рис. 3.5 Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при ОКН 

 

Нами уставлено, что в слизисто-подслизистом слое нарушения трофики 

тканей, по сравнению с серозно-мышечном слоем, были более выраженны-

ми(табл. 3.5). Так, в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН со-
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держание молочной и пировиноградной кислот уже с первых суток этапа 

наблюдения достоверно превышали нормальные значения на 96,45 %, 141,89 

%, 165,37 % (p<0,05) и 49,00 %, 70,86 %, 60,66 % (p<0,05) соответственно  

(рис. 3.6). 

 

Таблица 3.5 

Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН (M±m) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат, 

ммоль/г белка 

0,592 

±0,014 

1,163 

±0,057* 

1,432 

±0,042* 

1,571 

±0,043* 

Пировиноградная 

кислота, ммоль/г белка 

0,0549 

±0,0032 

0,0818 

±0,0023* 

0,0938 

±0,0034* 

0,0882 

±0,0032 

Коэффициент гипоксии 
10,91 

±0,52 

14,23 

±0,65* 

15,14 

±0,52* 

17,71 

±0,46* 

Примечание: * – значения показателей, достоверно отличающиеся от нормы при p<0,05. 

 

 

Рис. 3.6 Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН 

 

Коэффициент гипоксии в свою очередь в течение всего времени прове-

дения эксперимента показывал высокие значения, превышая нормальные на 

30,43 %, 38,77 %, 62,33 % (p<0,05). 

В связи с прогрессированием ОКНв тканях серозно-мышечного слоя 

увеличивается активность перекисного окисления мембранных липидов и 

фосфолипаз (табл. 3.6), в подтверждение чего отмечено увеличение количе-

ства диеновых конъюгатов на первые сутки на 45,24 %, на вторые на 88,10 %, 

на третьи на 104,76 % (р<0,05). Показатель триеновых конъюгатов был выше 

нормы на 29,41 %, 58,82 %, 88,24% (р<0,05) соответственно на первые, вто-
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рые и третьи сутки исследования. Содержание малонового диальдегида в 

ткани кишки в динамике эксперимента прогрессивно увеличивалось и пре-

вышало норму на 29,84 %, 97,77 %, 121,27 % (р<0,05) на всех этапах наблю-

дения (первые, вторые, третьи сутки). Активность внутриклеточной фосфо-

липазы А2в ткани кишки при ОКН возрастала на 35,89 %, 82,05 %, 150,43 % 

(р<0,05) соответственно на первые, вторые и третьи сутки исследования. Ак-

тивность супероксиддисмутазы была достоверно меньше нормы. На первые 

сутки ее уровень снизился на 11,67 %, на вторые на 39,54 %, на третьи на 

43,86 % (р<0,05) (рис. 3.7). 

 

Таблица 3.6 

ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-мышечного слоя при ОКН (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Диеновые коньюгаты 

(ДК) 

 (у.е./мг липидов) 

0,42

0,02 

0,61

0,03* 

0,79

0,04* 

0,86

0,05* 

Триеновые коньюгаты  

(ТК) 

(у.е./мг липидов) 

0,17

0,01 

0,22

0,03 

0,27

0,02* 

0,32

0,03* 

МДА (нМоль/г белка) 
3,15

0,15 

4,09

0,32* 

6,23

0,41* 

6,97

0,33* 

Фосфолипаза А2(ФЛ 

А2) 

(мкмоль/с/г белка) 

1,17

0,05 

1,59

0,12 

2,13

0,18* 

2,93

0,14* 

Супероксиддисмутаза 

(СОД) 

(усл. ед) 

9,94

0,48 

8,78

0,54 

6,11

0,28* 

5,58

0,34* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05. 
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Рис. 3.7 Перекисное окисление липидов и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-

мышечного слоя при ОКН 

 

 

При ОКН втканях слизистой оболочки явления липопероксидации и 

фосфолипазной активности оказались более выраженными (рис.3.8, табл. 

3.7).  

 

Таблица 3.7 

Перекисное окисление липидов и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой оболоч-

ки при ОКН (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ДК 

(у.е./мг липидов) 
0,51±0,032 0,78±0,051* 0,95±0,044* 1,24±0,06* 

ТК 

(у.е./мг липидов) 
0,26±0,024 0,41±0,04* 0,52±0,032* 0,89±0,041* 

МДА  

(нМоль/г белка) 
4,27±0,19 5,36±0,28* 8,43±0,49* 10,14±0,46* 

ФЛ А2 

 (мкмоль/с/г белка) 
1,28±0,048 1,95±0,11* 3,97±0,14* 4,39±0,16* 

СОД 

(усл. ед) 
7,78±0,35 6,45±0,41* 5,03±0,32* 4,09±0,38* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05. 
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Рис. 3.8 Перекисное окисление липидов и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой 

оболочки при ОКН 

 

Нами при ОКН выявлено существенное повышение ПОЛ и фосфоли-

пазной активности и в плазме крови. Так,  уровень диеновых конъюгатов на 

первые сутки был выше нормы на 18,42 %, на вторые на 34,21 %, на третьи 

на 76,32 % (р<0,05), триеновых конъюгатов – на 23,08 %, 57,69 %, 103,85 % 

(р<0,05) в те же сроки наблюдения. Показатель малонового диальдегида до-

стоверно превышал норму на 9,91 %, 48,11 %, 91,51 % (р<0,05) соответствен-

но на первые, вторые и третьи сутки исследования (табл. 3.8).  

Таблица 3.8 

Некоторые показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 вплазме крови при ОКН(Mm) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки 

1(n=12) 2(n=8) 3(n=4) 

ДК, 

у.е./мг липидов 
0,38±0,023 0,450,018 0,510,028* 0,670,031* 

ТК, 

у.е./мг липидов 
0,26±0,018 0,320,025 0,410,028* 0,530,035* 

МДА, 

нМоль/г белка 
2,12±0,18 2,33±0,21 3,14±0,28* 4,06±0,33* 

Активность ФЛ 

А2,мкмоль/с/г белка 
0,042±0,0023 0,078±0,0064 0,125±0,0072* 0,157±0,0089* 

Активность СОД, 

у.е. 
2,53±0,13 2,39±0,16 2,01±0,11* 1,82±0,15* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05 
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Активность супероксиддисмутазы была достоверно ниже нормы  на 

первые сутки на 5,53 %, на вторы на 20,55 %, на третьи на 28,06 % (р<0,05). 

Активность фосфолипазы А2 увеличивалась на первые сутки на 85,71 %, на 

вторые на 197,61 %, на третьи на 273,81 % (р<0,05) соответственно (рис. 3.9). 

 

 

Рис. 3.9 Некоторые показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 в слизистой оболочке 

крови при ОКН 

 

 

Таким образом, при ОКН отмечается развитие ЭН, что было зареги-

стрировано в виде нарушения функционально-метаболического состояния 

кишечника. Оценка артерио-венозной разницы для токсинов разной природы 

выявила прогрессирование  нарушений барьерной функции кишечника в ви-

де увеличения уровня токсических продуктов в оттекающей от органа крови. 

Данные патологические явления сопровождались нарушениями трофики и 

электрогенеза тканей кишки, прогрессированием процессов гипоксии, ПОЛ, 

активизацией внутриклеточных фосфолипаз. Установлено, что нарушения 

метаболических процессов в слизистой оболочке тонкой кишки были более 

выражены, чем в серозно-мышечном слое. 
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3.2. Энтеральная недостаточность при панкреонекрозе 

 

Оценка артериовенозной разницы содержания токсических продуктов в 

крови мезентериальных артерии и вены при панкреонекрозе показала следу-

ющие результаты(табл. 3.9). 

Показатель артериовенозной разницы для МСМ (λ=254 нм) на первые 

сутки увеличился на 307,69 %, на вторые на 438,46 %, на третьи на 823,08 % 

(р<0,05) соответственно. Аналогичные изменениявыявлены для содержани-

яМСМ (λ=280 нм) при панкреонекрозе в плазме общего кровотока. Их уро-

вень был достоверно выше на всех этапах исследования, в первые сутки уро-

вень превосходил нормальные показатели на 353,33 %, на вторые сутки на 

433,33 %, на третьи сутки на 1333,33 % (р<0,05) соответственно норме. 

Таблица 3.9 

Артерио-венозная разница уровня токсинов в сосудах кишечника при панкреонекрозе 

(M±m) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ОКА, г/л в мин 

 

0,505± 

0,076 

0,350± 

0,129 

0,250± 

0,043* 

0,025± 

0,003* 

ЭКА, г/л в мин 
0,145± 

0,010 

0,310± 

0,018* 

0,470± 

0,032* 

0,458± 

0,046* 

РСА, у.е.*10-3л/мин 
6,1± 

0,41 

7,8± 

0,30* 

12,0± 

0,60* 

15,0± 

1,26* 

ИТ, у.е.*10-3л/мин 
10,6± 

0,76 

14,4± 

0,91* 

98,3± 

9,34* 

181,4± 

9,61* 

МСМ (254 нм),  

у.е.*10-3л/мин 

1,3± 

0,13 

5,3± 

0,32* 

7,0± 

0,64* 

12,0± 

1,07* 

МСМ (280 нм),  

у.е.*10-3л/мин 

1,5± 

0,12 

6,8± 

0,63* 

8,0± 

0,71* 

21,5± 

2,02* 

Примечание:  – достоверность изменений по отношению к норме при p<0,05 

 

Динамическое наблюдение за общей и эффективной концентрацией 

альбуминов позволило установить прогрессирующее изменения данных по-

казателей. В первые сутки общая концентрация альбумина была ниже на 
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30,69 %, во вторые на 50,50 %, третьи на 95,05 % (р<0,05). В свою очередь 

артериовенозная разницадля эффективной концентрации альбумина досто-

верно возрастала с первых дней эксперимента на 113,79 %, 224,14 %, 215,86 

% (р<0,05) соответственно контрольным срокам.  

Артериовенозная разница для резерва связывания альбуминов с первых 

суток исследования увеличиваласьи была выше нормы на 27,87 %, на вторые 

- на 96,72 %, на третьи - на 145,90 % (р<0,05). Отмечалось повышение данно-

го показателя для индекса токсичности, который был выше нормы на 35,85 

%, 827,36 %, 1611,32 % (р<0,05) соответственно (рис. 3.10). 

 

 

 

Рис. 3.10 Артериовенозная разница уровня токсических продуктов в сосудах кишечника 

при панкреонекрозе 

 

 Полученные данные свидетельствуют о нарушении барьерной функции 

кишечника при панкреонекрозе, что способствует прогрессированию ЭИ и 

усугубляет течение основного патологического процесса.  

Исследование показателей микроциркуляции и трофики тканей кишеч-

ника при панкреонекрозе показало следующие результаты (табл. 3.10). 
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Таблица 3.10 

Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при панкреонекрозе 

(Mm) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Капиллярный фильтрат, 

F (мл) 

2,21+ 

0,07 

4,17+ 

0,23* 

5,98+ 

0,29* 

7,12+ 

0,31* 

Потеря белка, K (%) 
1,51+ 

0,07 

3,37+ 

0,32* 

5,54+ 

0,38* 

7,17+ 

0,32* 

ОВП тонкой кишки (мВ) 
-32,08+ 

1,29 

-34,35+ 

2,67 

-45,14+ 

2,17* 

-49,09+ 

2,38* 

Коэффициент диффузии 

О2 (см2/с) 

0,0308+ 

0,0015 

0,0277+ 

0,0023 

0,0179+ 

0,0010* 

0,0203+ 

0,0012* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05. 

 

Окислительно-восстановительный потенциал тонкой кишки с первых 

суток повышался на 7,08 %, 40,71 %, 53,02 % (p<0,05). Продукция капилляр-

ного фильтрата на первые стуки увеличивалась на 88,67 %, на вторые - на 

170,59 %, на третьи - на 222,17 % (p<0,05) в соотношении с нормальными по-

казателями. Потеря белка соответственно возрастала на 123,18 %, 266,88 %, 

374,83 % (p<0,05).  Коэффициент диффузии кислорода в свою очередь сни-

жался с первых суток патологического процесса10,06 % (р<0,05), данный по-

казатель продолжал оставаться ниже нормальных цифр на протяжении всего 

времени проведения эксперимента на 41,88 %, 34,01 % (p<0,05) соответ-

ственно на вторые и третьи сутки (рис. 3.11).   

 

 

Рис. 3.11 Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при пан-

креонекрозе 
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При панкреонекрозе были зарегистрированы изменения в тканевом 

компоненте системы гемостаза (в тканях кишечника) (табл. 3.11). 

При панкреонекрозе на фоне применения экстракта тканей кишечника 

отмечается активация системы гемостаза, что выражается в изменения вре-

мени рекальцификации, каолинового, протромбинового времени. Так, время 

рекальцификации укорачивалось относительно нормы в первые сутки экспе-

римента на 27,40 %, во вторые - на 31,06 %, в третьи - на 39,99 % (р<0,05). 

 

 

 Таблица 3.11 

Влияние экстракта кишечника на некоторые показатели системы гемостаза при  

панкреонекрозе (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Время рекальцификации, с 
25,18 

1,19 

18,28 

0,72* 

17,36 

0,89* 

15,11 

0,96* 

Каолиновое время, с 
29,16 

1,58 

21,03 

0,72* 

20,13 

0,84* 

19,19 

1,02* 

Протромбиновое время, с 
21,36 

0,95 

16,88 

0,73* 

15,74 

0,86* 

14,17 

0,92* 

Эуглобулиновыйфибринолиз,  

мин 
89,11

3,26 

129,54

5,84

133,12

6,09

140,17

7,56

Примечание:  – достоверность изменений по отношению к норме при p<0,05. 

 

 

 

Каолиновое время уменьшалось на 27,88 %, 30,97 %, 34,19 % (р<0,05) 

соответственно срокам наблюдения. Протромбиновое время было ниже нор-

мы на 20,97 %, 26,31 %, 33,66 % (р<0,05) соответственно на первые, вторые и 

третьи сутки эксперимента. В свою очередь показатели эуглобулинового 

фибринолиза достоверно повышались на первые сутки на 45,37 %, на вторые 

- на 46,39 %, на третьи - на 57,30 % (р<0,05) (рис. 3.12). 
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Рис. 3.12 Влияние экстрактов кишечника на некоторые показатели системы гемостаза при 

панкреонекрозе 

 

С целью более детального изучения патофизиологических процессов, 

происходящих в тканях кишечника при панкреонекрозе, большое внимание 

было уделено динамическому наблюдению за изменениями показателей ги-

поксии, ПОЛ, фосфолипазы А 2, антиоксидантной активности (рис. 3.12). 

Таблица 3.12 

 

Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при панкреонекро-

зе (M±m) 

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат, ммоль/г белка 
0,547 

±0,014 

0,683 

±0,040 

0,781 

±0,046* 

1,178 

±0,034* 

Пируват, ммоль/г белка 
0,0534 

±0,0036 

0,0610 

±0,0025 

0,0618 

±0,0030* 

0,0892 

±0,0027* 

Коэффициент гипоксии 
10,72 

±0,52 

11,19 

±0,39 

12,67 

±0,42* 

13,14 

±0,38* 

Примечание: * – значения показателей, достоверно отличающиеся от нормы при p<0,05. 

 

На фоне развития панкреонекроза в тканях серозно-мышечного слоя 

тонкой кишки концентрация молочной кислоты уже в первые сутки этапа 

наблюдения достоверно превышала нормальные показатели на 24,86 % 

(p<0,05), на вторые сутки – на 42,78 % (p<0,05) и на последнем этапе наблю-

дения – на 115,36 % (p<0,05) (рис. 3.13). 
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Рис. 3.13 Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при пан-

креонекрозе 

 

Содержание пировиноградной кислоты также превышало нормальные 

значения с первых суток эксперимента. На первые сутки ее уровень был вы-

ше нормы на 14,23 % (p<0,05), на вторые сутки – на 15,73 % (p<0,05) и на пя-

тые сутки – на 67,04 % (p<0,05). 

Следовательно коэффициент гипоксии в течение всего времени прове-

дения эксперимента продолжал сохранял высокие значения, превышая нор-

мальные на 4,38 %, 18,19 %, 22,58 % (p<0,05) соответственно на первые, вто-

рые и третьи сутки эксперимента. 

Таблица 3.13 

 

Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при панкреонекрозе 

(M±m) 

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат, 

ммоль/г белка 

0,592 

±0,014 

0,813 

±0,054 

1,132 

±0,046* 

1,429 

±0,045* 

Пируват, ммоль/г белка 
0,0549 

±0,0032 

0,0709 

±0,0058 

0,0813 

±0,0044* 

0,0936 

±0,0039* 

Коэффициент гипоксии 
10,91 

±0,52 

11,38 

±0,57 

13,82 

±0,46* 

15,23 

±0,59* 

Примечание: * – значения показателей, достоверно отличающиеся от нормы при p<0,05. 
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В тканях слизистой оболочки тонкой кишки при панкреонекрозе со-

держание молочной кислоты достоверно превышало нормальные значения на 

во вторые сутки на 91,22 %, в третьи - на 141,39 % (p<0,05). Уровень пирови-

ноградной кислоты был выше нормы на 48,09 и 70,49 % (p<0,05) соответ-

ственно на вторые и третьи сутки. 

Коэффициент гипоксии был выше нормы 26,67 и 39,60 % (p<0,05) на 

вторые и третьи сутки эксперимента (рис. 3.14). 

 

 

 

 

 

Рис. 3.14 Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при 

панкреонекрозе 

 

 

В связи с прогрессированием активности липопероксидации и фосфо-

липазы А2 при панкреонекрозе, увеличивается активность мембранодеструк-

тивных процессов. В тканях серозно-мышечного слоя было выявлено увели-

чение количества диеновых конъюгатов на первые сутки на 71,43 %, на вто-

рые на 92,86 %, на третьи на 109,52 % (р<0,05).Уровень  триеновых конъюга-

тов возрастает на первые сутки на 88,24 %, на вторые на 135,29 %, на третьи 

на 152,94 % (р<0,05) (табл. 3.14). 
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Таблица 3.14 

ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-мышечного слоя тонкой кишки при 

панкреонекрозе (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ДК 

(у.е./мг липидов) 
0,42

0,02 

0,72

0,03* 

0,81

0,04* 

0,88

0,04* 

ТК (у.е./мг липидов) 
0,17

0,01 

0,32

0,04* 

0,40

0,03 

0,43

0,04* 

МДА  

(нМоль/г белка) 
3,15

0,15 

5,98

0,44* 

6,23

0,38* 

7,03

0,39* 

ФЛ А2 

(мкмоль/с/г белка) 
1,17

0,05 

2,52

0,21* 

2,98

0,24* 

3,12

0,27* 

СОД 

 (усл. ед) 
9,94 

0,48 

6,58 

0,23* 

5,77 

0,43* 

6,17 

0,39* 

Примечание:  – достоверность значений относительно нормы при p<0,05 

 

 Показатели малонового диальдегида на первые сутки были выше на 

89,84 %, на вторые - на 97,78 %, на третьи - на  123,17 % (р<0,05). Концен-

трация фосфолипазы А2 увеличилась относительно нормы на 115,38, 154,70, 

166,67 % (р<0,05). СОД была достоверно ниже на первые сутки на 33,80 %, 

на вторые - на 41,95 %, на третьи - на 37,93 % (р<0,05) (рис. 3.15). 

 

Рис. 3.15 Перекисное окисление липидов и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-

мышечного слоя тонкой кишки при панкреонекрозе 

 

В тканях слизистой оболочки кишки при панкреонекрозе регистриро-

вали аналогичную динамику изменения вышеописанных процессов Было вы-

явлено увеличение количества диеновых конъюгатов на первые сутки на 
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80,39 %, на вторые – на 111,76 %, на третьи – на 131,37 % (р<0,05). Концен-

трация триеновых конъюгатов возрастала на первые сутки на 65,38 %, на 

вторые - на 157,69 %, на третьи – на 292,31% (р<0,05). Показатель малоново-

го диальдегида на первые сутки был выше нормы на 52,69 %, на вторые – на 

97,42 %, на третьи – на 114,99 % (р<0,05). Уровень активности фосфолипазы 

А2 на первые сутки превышал норму на 125,78 %, на вторые сутки – на 

144,53 %, на третьи – на 213,28 % (р<0,05) (рис. 3.16). Активность суперок-

сиддисмутазы была достоверно ниже нормы на 21,34, 30,85, 34,83 % (р<0,05) 

соответственно срокам наблюдения (табл. 3.15). 

 

Таблица 3.15 

ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой оболочки кишки при панкрео-

некрозе (Mm)  

Показатель Норма 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ДК(у.е./мг липидов) 0,510,032 0,73±0,032* 0,85±0,041* 1,04±0,05* 

ТК (у.е./мг липидов) 0,260,024 0,37±0,02* 0,44±0,027* 0,69±0,033* 

МДА (нМоль/г белка) 4,270,19 4,99±0,21* 7,03±0,35* 9,12±0,52* 

ФЛ А2 (мкмоль/с/г 

белка) 
1,280,048 1,81±0,09* 3,12±0,10* 3,99±0,06* 

СОД (усл. ед) 7,780,35 6,58±0,32* 5,84±0,29* 5,03±0,31* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05. 

 

 

Рис. 3.16 Перекисное окисление липидов и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой 

оболочки кишки при панкреонекрозе 
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Изучение выраженность оксидативного стресса в плазме крови показа-

ло следующие результаты (табл. 3.16). Содержание диеновых конъюгатов 

было выше нормы на первые сутки на 55,26 %, на вторые сутки – на 100,00 

%, на третьи сутки – на  128,95 % (р<0,05). Показатель триеновых конъюга-

тов возрастал относительно нормы на 111,54 %, 176,92 %,  207,69 % (р<0,05) 

соответственно на первые, вторые и третьи сутки наблюдения. Уровень ма-

лонового диальдегида в плазме крови был выше нормы на 62,74, 130,66 и 

163,21 % (р<0,05) соответственно на первые, вторые и третьи сутки наблю-

дения.  

Таблица 3.16 

Некоторые показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 в плазме крови при панкрео-

некрозе (Mm)  

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ДК,  

у.е./мг липидов 
0,38±0,023 0,59±0,028* 0,76±0,034* 0,87±0,040* 

ТК,  

у.е./мг липидов 
0,26±0,018 0,55±0,021* 0,72±0,042* 0,80±0,046* 

МДА,  

нМоль/г белка 
2,12±0,18 3,45±0,24* 4,89±0,33* 5,58±0,38* 

Активность ФЛ 

А2,мкмоль/с/г белка 
0,042±0,0023 0,433±0,031* 0,489±0,039* 0,405±0,032* 

Активность СОД,  

у.е. 
2,53±0,13 1,80±0,11* 1,56±0,09* 1,44±0,10* 

Примечание:  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при 

p<0,05. 

 

Активность супероксиддисмутазы снижалась по сравнению с нормой 

на первые сутки на 28,85 %, на вторые сутки - на 38,34 %, на третьи сутки - 

на 43,08 % (р<0,05). Активность фосфолипазы А2 превосходила нормальные 

показатели на первые сутки на 930,95, на вторые сутки – на 1064,29, на тре-

тьи сутки – на 864,29 % (р<0,05) (рис. 3.17). 
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Рис. 3.17 Некоторые показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 в плазме крови при 

панкреонекрозе 

 

В заключение данного этапа исследований следует отметить, что раз-

витие панкреонекроза сопровождается формированием ЭН с утратой барьер-

ной функции кишечника, что определяется существенным нарушением тро-

фики, метаболических процессов в ткани органа с прогрессированием гипо-

ксии, мембранодестабилизирующих процессов, патологическими изменени-

ями тканевого компонента  системы гемостаза.  

Таким образом, экспериментальные исследования показали, что при 

ОКН и остром панкреатите отмечаются выраженные нарушения трофики и 

микроциркуляции тканей кишечника, возникают расстройства в тканевой ко-

агуляционно-литической системе, активизируются мембранодестабилизиру-

ющие явления. Особенно выраженными они были в слизисто-подслизистом 

слое, что и обусловило ухудшение барьерной функции кишечника, и, как 

следствие, увеличение поступления в органный кровоток токсических про-

дуктов. Подчеркнем, что вне зависимости от патологии патофизиологические 

явления в кишечнике в целом носили однотипный характер.  
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ГЛАВА IV 

 
 

МЕТАБОЛИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ В КОРРЕКЦИИ ЭНТЕРАЛЬНЫХ 

ПОРАЖЕНИЙ ПРИ ОСТРОЙ ОБТУРАЦИОННОЙ КИШЕЧНОЙ 

НЕПРОХОДИМОСТИ 

 

Результаты проведенных исследований в контрольных группах серий, 

которые представлены в предыдущей главе, показали не только наличие са-

мого чрезвычайно важного для хирургии факта возникновения ЭН при ки-

шечной непроходимости различного происхождения, но и определили: 1) что 

в ухудшении барьерной функции кишечника большую значимость имеет 

слизистая оболочка вследствие сравнительно больших, по сравнению с се-

розно-мышечным слоем, метаболических расстройств ее тканевых структур; 

2) в развитии поражений в слизистой оболочке лежат нарушения трофики, в 

патогенезе которых з важная роль отводится изменениям коагуляционно-

литической системы, нарушениям липидного метаболизма. 

Полученный фактический материал и явился базисом для разработки 

адекватных схем коррекции (предупреждения прогрессирования) энтераль-

ных поражений при кишечной непроходимости.  

Безусловно, при выборе наиболее патогенетически обоснованных схем 

терапии руководствовались тем, что одним из ведущих патогенетических ме-

ханизмов нарушения барьерной функции кишечника являются мембраноде-

стабилизирующие явления со стороны слизистой оболочки, особенно ее эпи-

телия. Поэтому вполне логичным является применение таких препаратов, ко-

торые обладают мембраностабилизирующей активностью. Наш выбор пал на 

отечественное инфузионное средство ремаксол, метаболический препарат  с 

антигипоксантным и антиоксидантным действием. 
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Немаловажным явилось и определение наиболее целесообразного пути 

введения этого лекарственного средства. Нами апробированы две схемы те-

рапии: парентеральное (внутривенное) введение препарата и комбинирован-

ное, включающее парентеральный и энтеральный пути введения. Такой вы-

бор обусловлен объектом воздействия – слизистой оболочкой. При комбини-

рованном введении препарата представляется наиболее полноценное влияние 

мембранопротектора на нее через систему кровоснабжения и локально. 

В качестве модели выбрана острая обтурационная кишечная непрохо-

димость.  

Нами установлено, что вне зависимости от пути введения препарата его 

эффективность в коррекции ЭН была очевидной (табл. 4.1).  

Вначале отметим эффективность препарата при его парентеральном 

применении. 

На протяжении контрольного периода наблюдения артерио-венозная 

разница уровня токсических продуктов при ОКН на фоне парентерального 

введения антиоксидантов изменялась следующим образом (табл. 4.1).  

Концентрация МСМ при λ=254 нм значительно превышала нормаль-

ных значений, но по сравнению с контрольной (первой) группой она суще-

ственно снижалась. Так, через сутки артериовенозная разница по данному 

показателю была ниже контроля на 26,27 % (р<0,05), через двое суток – на 

26,13 % (р<0,05), через трое суток – на 29,11 % (р<0,05) (рис. 4.1). 

Артерио-венозная разница по содержанию МСМ при λ=280 нм при 

ОКН в плазме крови было аналогичной. На фоне применения ремаксола дан-

ный показатель снижался: через сутки на 27,24 % (р<0,05), через двое суток – 

на 24,35 % (р<0,05), через трое суток – на 62,43 % (р<0,05). 

 

 

 



 
 

 

95 
 

Таблица 4.1. 

Артериовенозная разница уровня токсинов в сосудах кишечника при ОКН на фоне приме-

нения ремаксола (M±m) 

Показатель Норма 

Г
р

у
п

-

п
ы

 Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ОКА, г/л в мин 

 

0,505± 

0,076 

 

I 

0,393± 

0,038 

0,285± 

0,025* 

0,028± 

0,002* 

 

III 

0,506 

±0,044 

0,359 

±0,034 

0,210 

±0,020*» 

 

IV 

0,523 

±0,052 

0,431 

±0,035» 

0,265 

±0,024*» 

ЭКА, г/л в мин 
0,145± 

0,010 

 

I 

0,356± 

0,029* 

0,530± 

0,045* 

0,509± 

0,050* 

 

III 

0,262 

±0,019*» 

0,356 

±0,032*» 

0,399 

±0,029* 

 

IV 

0,202 

±0,020»# 

0,251 

±0,023*»# 

0,288 

±0,024*»# 

РСА,  

у.е. *10-3л/мин 

6,1± 

0,41 

 

I 

8,3± 

0,43* 

13,7± 

1,34* 

17,0± 

1,28* 

 

III 

6,22 

±0,49» 

10,56 

±0,89*» 

13,09 

±1,22*» 

 

IV 

5,98 

±0,57» 

8,33 

±0,768»# 

9,86 

±0,76*»# 

ИТ, 

у.е. *10-3л/мин 

10,6± 

0,76 

 

I 

16,0± 

1,04* 

109,3± 

5,79* 

203,2± 

14,83* 

 

III 

11,86 

±0,97» 

76,84 

±5,69*» 

155,45 

±11,66*» 

 

IV 

11,10 

±0,91» 

60,24 

±4,58*»# 

110,21 

±8,71*»# 

МСМ (254 нм),  

у.е. *10-3л/мин 

1,3± 

0,13 

 

I 

5,9± 

0,57* 

8,0± 

0,54* 

13,5± 

0,80* 

 

III 

4,35 

±0,31*» 

5,91 

±0,49*» 

9,57 

±0,81*» 

 

IV 

3,29 

±0,32*»# 

4,40 

±0,34*»# 

6,75 

±0,58*»# 

МСМ (280 нм),  

у.е. *10-3л/мин 

1,5± 

0,12 

 

I 

7,6± 

0,62* 

9,2± 

0,78* 

23,9± 

1,48* 

 

III 

5,53 

±0,39*» 

6,96 

±0,61*» 

8,98 

±0,68*» 

 

IV 

4,33 

±0,35*»# 

5,27 

±0,50*»# 

6,48 

±0,56*»# 

Примечание: здесь и далее  – данные, изменение которых достоверно по отношению к 

норме при p<0,05; «– данные, изменение которых достоверно по отношению к I группе 

при p<0,05; # – данные IV группы, изменение которых достоверно по отношению к III 

группе при p<0,05. 
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Показатель артериовенозной разницы для общей концентрации альбу-

мина на фоне парентерального введения ремаксола на первые сутки был со-

поставим с нормой и контролем, на вторые сутки эксперимента был ниже 

нормы и достоверных отличий от контроля не имел, на конечном этапе 

наблюдения оставался ниже нормы, но был выше контроля на 650 % 

(р<0,05). Артериовенозная разница для эффективной концентрации альбуми-

на была выше нормальных значений на всех контрольных сроках. Но досто-

верно уменьшалась относительно контроля  на 26,40 и 32,83 % (р<0,05) соот-

ветственно на первые и вторые сутки наблюдения. 

Исследованиями установлены изменения резерва связывания альбуми-

на. Оказалось, что при парентеральном применении ремаксола артериовеноз-

ная разница по данному показателю увеличивалась по сравнению с нормой 

на всех этапах эксперимента.   По сравнению с контролем данный показатель 

был ниже на 25,05, 22,92 и 23,00 % (р<0,05) соответственно на первые, вто-

рые и третьи сутки наблюдения. 

Во многом аналогичная динамика отмечена и по отношению индекса 

токсичности плазмы. Внутривенные вливания ремаксола приводили к 

уменьшению артериовенозной разницы по данному показателю относитель-

но контроля  через сутки на 25,88 % (р<0,05), через двое суток – на 29,70 % 

(р<0,05), через трое суток – на 23,50 % (р<0,05). Отметим, что абсолютные 

значения этого показателя было достоверно выше нормы на всех этапах пе-

риода наблюдения (рис. 4.1). 
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Рис.4.1. Артериовенозная разница уровня токсических продуктов в сосудах кишечника 

при ОКН на фоне парентерального введения ремаксола (8 – достоверность относительно 

контроля при р<0,05) 

 

При внутривенных введениях ремаксола при ООКН зарегистрировано 

улучшение микроциркуляции и трофики тканей кишечника  (рис. 4.2).  

 

 

Рис. 4.2. Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при ООКН 

на фоне парентерального введения ремаксола 

 

Оказалось, что на фоне ремаксолотерапии окислительно-

восстановительный потенциал тканей тонкой кишки по сравнению с контро-

лем повысился в первые сутки на 14,21 % (р<0,05), через двое суток – на 

16,17 % (р<0,05), через трое суток – на 14,02 % (р<0,05).  Коэффициент диф-
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фузии кислорода по сравнению с контролем также был повышен. Через сутки 

на фоне терапии он возрастал на первые сутки на 39,44 % (р<0,05), на вторые 

сутки – на 26,42 % (р<0,05), на третьи сутки – на 89,19 % (р<0,05). Продук-

ция капиллярного фильтрата падала на первые сутки на 13,96 % (р<0,05), на 

вторые сутки –на 14,06 % (р<0,05), на третьи сутки – на 27,38 % (р<0,05) от-

носительно контроля. Достоверно меньшей была при транскапиллярном об-

мене потеря белка, на третьи сутки эксперимента данный показатель был 

ниже контрольного на 9,54 % (р<0,05) (табл. 4.2). 

 

Таблица 4.2 

Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при ООКН на фоне 

применения ремаксола (Mm) 

Показатель Норма 

Г
р
у
п

п
ы

 
Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Капиллярный филь-

трат, F (мл) 

2,21+ 

0,07 

 

I 

5,23+ 

0,28* 

6,83+ 

0,21* 

8,73+ 

0,25* 

 

II 

4,50± 

0,027*» 

5,87 ± 

0,25*» 

6,34 ± 

0,26*» 

 

III 

3,70 ± 

0,021*»# 

4,75 ± 

0,19*»# 

5,37 ± 

0,18*»# 

Потеря белка, K (%) 
1,51+ 

0,07 

 

I 

7,11+ 

0,38* 

8,63+ 

0,29* 

10,17+ 

0,20* 

 

II 

6,26 ± 

0,18* 

8,43 ± 

0,24* 

9,2 ± 

0,18*» 

 

III 

6,10 ± 

0,22*» 

7,33± 

0,31*»# 

7,91 ± 

0,17*»# 

ОВП тонкой кишки 

(мВ) 

-32,08+ 

1,29 

 

I 

-45,12+ 

2,14* 

-48,93+ 

2,73* 

-54,20+ 

2,11* 

 

II 

-38,70 ± 

1,65*» 

-41,02 

±1,52*» 

-46,6 ± 

2,01*» 

 

III 

-37,65 ± 

1,91*» 

-38,39 ± 

1,80*» 

-37,33 ± 

1,78*»# 

Коэффициент диф-

фузии 

О2 (см2/с) 

0,0308+ 

0,0015 

 

I 

0,0071+ 

0,0006* 

0,0053+ 

0,0008* 

0,0036+ 

0,0011* 

 

II 

0,0099 ± 

0,00071*» 

0,0067 ± 

0,0005*» 

0,0070 ± 

0,00013*» 

 

III 

0,0101 ± 

0,0011*» 

0,0097 ± 

0,0010*»# 

0,0182 ± 

0,00014*»# 
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При парентеральном введении ремаксола коррекции подвергались  и 

показатели системы гемостаза тканевых структур кишечника (табл. 4.3). 

Таблица 4.3 

 Влияние экстрактов кишечника на некоторые показатели системы гемостаза при ОКН 

(Mm)   

Показатель Норма 

Г
р
у
п

п
ы

 Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Время рекальцифика-

ции, с 
25,18

1,19 

I 
20,09

1,08 

17,09

0,83

16,32

1,13* 

 

II 

23,38± 

1,01 

19,93± 

0,80*» 

20,68± 

0,79* 

 

III 

22,33± 

1,0 

21,03± 

0,91*» 

23,63± 

0,88»# 

Каолиновое время, с 
29,16

1,58 

I 
26,09

1,38* 

21,18

0,97

19,15

1,03

 

II 

27,12± 

1,29 

24,52± 

0,81*» 

20,58± 

0,99* 

 

III 

27,09± 

1,02 

25,41± 

0,96» 

22,80± 

1,01*» 

Протромбиновое  

время, с 
21,36

0,95 

I 
19,87

1,08 

16,32

0,65

15,04

0,76

 

II 

20,02± 

1,04 

18,78± 

0,57*» 

16,81± 

0,72* 

 

III 

20,01± 

1,02 

17,90± 

0,65* 

17,23± 

0,50*» 

Эуглобулиновый фиб-

ринолиз, мин 
89,11

3,26 

I 
94,12

5,11

135,09

6,36

139,08

7,56

 

II 

95,01± 

5,0 

111,34± 

5,1*» 

124,03± 

4,91* 

 

III 

93,63± 

4,89 

98,99± 

4,46» 

115,0± 

45,11*» 

 

Так, время рекальцификации и протромбинового времени по сравне-

нию с контролем удлинялись через двое суток на 16,62 и 15,07 %  (р<0,05), 

через трое суток – на 26,72 % и 11,77 % (р<0,05)  соответственно. Каолиновое 

время оставалось практически на одном уровне, только через двое суток бы-

ло больше контроля на 15,07 % (р<0,05). Отмечено повышение показателя 
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эуглобулинового фибринолиза, который по сравнению с контролем досто-

верно увеличивался на вторые сутки эксперимента на 17,58 % (р<0,05) 

 (рис. 4.3). 

 

 

 

 

Рис. 4.3  Влияние экстрактов кишечника на некоторые показатели системы гемостаза при 

ОКН на фоне парентерального введения антиоксидантов 

 

Нами исследовано влияние ремаксола на метаболические процессы в 

различных слоях кишечника. Оказалось, что на фоне развития ОКН и парен-

терального применения ремаксола в тканях серозно-мышечного слоя тонкой 

кишки концентрация молочной кислоты на всем протяжении периода наблю-

дения достоверно превышала нормальные показатели, но была достоверно 

ниже контрольных данных (табл. 4.4). Так, на первые сутки содержание лак-

тата по сравнению с контролем было меньше на 9,11 %, на вторые сутки – на 

14,13 % (p<0,05) и на третьи – на 16,48 % (p<0,05). 

Содержание в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки пирови-

ноградной кислоты также в течение всего периода наблюдений сохраняло 

достоверно высокие значения без статистически значимых отличий от дан-

ных контрольной группы. 
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Таблица 4.4 

Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при ОКН при при-

менении ремаксола (M±m) 

Показатель Норма 

Г
р
у
п

п
ы

 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат, ммоль/г белка 
0,547 

±0,014 

 

I 

0,834± 

0,052* 

0,892± 

0,049* 

1,244± 

0,036* 

 

II 

0,758± 

0,036* 

0,766± 

0,019*» 

1,039± 

0,040*» 

 

III 

0,699± 

0,023*»# 

0,749±  

0,029*» 

0,881±  

0,038*»# 

Пируват, ммоль/г бел-

ка 

0,053 

±0,003 

I 
0,0675± 

0,0025* 

0,0687± 

0,0030* 

0,0826± 

0,0027* 

 

II 

0,0612 ± 

0,0027* 

0,0603 ±  

0,031* 

0,0763 ± 

0,0023* 

 

III 

0,0609 ± 

0,0019* 

0,0669 ± 

0,0017* 

0,0591 ± 

0,0012»# 

Коэффициент гипо-

ксии 

10,72 

±0,52 

I 
12,35± 

0,69* 

12,98± 

0,52* 

15,06± 

0,46* 

 

II 

12,38±  

0,58* 

12,70±  

0,48* 

13,92±  

0,42*» 

 

III 

11,47±  

0,47 

11,79±  

0,50 

12,59±  

0,28*»# 

 

Коэффициент гипоксии в течение всего времени проведения экспери-

мента превышал нормальные показатели (рис. 4.4). 

 

Рис. 4.4. Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при ОКН 

на фоне парентерального введения ремаксола 
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В тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН на фоне паренте-

ральной ремаксолотерапии содержание молочной кислоты сохранялось по-

вышенным и на первые сутки наблюдения не имело достоверного отличия от 

группы контроля, на вторые и третьи  сутки  было ниже контроля на 11,24  и 

14,32 % (p<0,05) соответственно. Уровень пировиноградной кислоты в ис-

следованных тканях также был выше нормальных значений, но уменьшался 

относительно данных контроля на 10,34 % (p<0,05) на втором этапе наблю-

дения (табл.4.5). 

 

Таблица 4.5. 

Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН на фоне при-

менения ремаксола (M±m) 

Показатель Норма 

Г
р
у
п

п
ы

 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

Лактат, ммоль/г бел-

ка 

0,592± 

0,014 

 

I 

1,163± 

0,057* 

1,432± 

0,042* 

1,571± 

0,043* 

 

II 

1,034± 

0,051* 

1,271± 

0,046*» 

1,346± 

0,041*» 

 

III 

0,898± 

0,032*»# 

0,908± 

0,049*»# 

0,901± 

0,044*»# 

Пируват, ммоль/г 

белка 

0,0549± 

0,0032 

I 
0,0818 

±0,0023* 

0,0938 

±0,0034* 

0,0882 

±0,0032 

 

II 

0,0748 ± 

0,0027* 

0,0841 ± 

0,0021*» 

0,0798 ± 

0,0024* 

 

III 

0,0699 

± 0,0032*» 

0,0687 

± 0,0019*»# 

0,0676 

± 0,0014*»# 

Коэффициент гипо-

ксии 

10,91 

±0,52 

I 
14,21 

±0,65* 

15,17 

±0,52* 

17,81 

±0,46* 

 

II 

13,82 

± 0,62* 

15,11 

± 0,51* 

15,86 

± 0,42*» 

 

III 

12,84 

± 0,59* 

13,21 

± 0,47*»# 

13,32 

± 0,44*»# 

 

Коэффициент гипоксии в течение всего времени проведения экспери-

мента превышал норму, но был достоверно ниже (на 10,95 %) показателей 

группы контроля на третьи сутки эксперимента (рис. 4.5). 
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Рис. 4.5. Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН при 

парентеральном введения ремаксола. 

 

 

С первых дней проведения такого рода терапии путем парентерального 

введения ремаксола в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки отмеча-

лась положительная динамика активности липопероксидации и фосфолипазы 

А2 относительно данных контроля (табл. 4.6). Так, уровень диеновых конъ-

югатов был ниже  контрольного на первые сутки на 18,03 % (р<0,05), на вто-

рые сутки - на 16,46 % (р<0,05), на третьи сутки - на 15,12 % (р<0,05), уро-

вень триеновых конъюгатов достоверных отличий от контроля не имел. По-

казатель малонового диальдегида был достоверно выше нормы, но снижался 

относительно контрольных данных на 18,30 и 16,21 % (р<0,05) соответствен-

но на вторые и третьи сутки эксперимента. Активность фосфолипазы А2 так-

же была выше нормы, но уменьшалась относительно контрольных показате-

лей на  24,53, 22,54 и 16,04 % (р<0,05) соответственно срокам наблюдения. 

Активность супероксиддисмутазы относительно контроля возрастала на пер-

вые и вторые сутки незначительно и лишь на третьи была достоверно выше 

контрольных данных на 21,15 % (р<0,05) (рис. 4.6). 
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Таблица 4.6 

ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-мышечного слоя тонкой кишки при 

ОКН (Mm) 

Показатель Норма 
Груп

пы 

Контрольные сроки, сутки (n=12) 

1 2 3 

ДК(у.е./мг липидов) 
0,42

0,02 

 

I 
0,61

0,03* 

0,79

0,04* 

0,86

0,05* 

 

II 

0,50 ± 

0,04*» 

0,66 ± 

0,03*» 

0,76 ± 

0,03* 

 

III 

0,49 ± 

0,02* 

0,57 ± 

0,05*»# 

0,62 ± 

0,03*»# 

ТК (у.е./мг липидов) 
0,17

0,01 

 

I 
0,27

0,03 

0,34

0,02* 

0,42

0,03* 

 

II 

0,25 ± 

0,04* 

0,31 ± 

0,04* 

0,38 ± 

0,02* 

 

III 

0,24 ± 

0,02* 

0,28 ± 

0,03*» 

0,31 ± 

0,02*»# 

МДА (нМоль/г белка) 
3,15

0,15 

 

I 
4,09

0,32* 

6,23

0,41* 

6,97

0,33* 

 

II 

3,74± 

0,18* 

5,09 ± 

0,16*» 

5,84± 

0,12*» 

 

III 

3,46± 

0,16 

3,60 ± 

0,11*»# 

3,56± 

0,10*»# 

ФЛ А2 (мкмоль/с/г 

белка) 
1,17

0,05 

 

I 
1,59

0,12 

2,13

0,18* 

2,93

0,14* 

 

II 

1,20± 

0,11*» 

1,65± 

0,14*» 

2,46± 

0,12*» 

 

III 

1,19± 

0,10» 

1,28± 

0,11»# 

1,34± 

0,10»# 

СОД (усл. ед) 
9,94

0,48 

 

I 
8,78

0,54 

6,11

0,28* 

5,58

0,34* 

 

II 

8,79± 

0,32* 

6,45± 

0,21* 

6,76± 

0,26*» 

 

III 

8,99± 

0,33* 

7,21± 

0,24*»# 

8,44± 

0,29*»# 
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Рис. 4.6. ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-мышечного слоя тонкой 

кишки при ОКН на фоне парэнтерального введения ремаксола 

 

В тканях слизистой оболочки тонкой кишки парентеральное введение 

ремаксола также способствовало снижению активности липопероксидации и 

фосфолипазы А2, однако эффективность была невысокой (табл. 4.7). Так, 

уровень диеновых конъюгатов сохранялся увеличенным относительно нор-

мы, однако был ниже данных контрольной группы на первые сутки на 24,36 

%, на вторые сутки – на 26,32 % (р<0,05), на третьи - на 38,71 % (р<0,05). 

Триеновые конъюгаты были ниже данных контрольной группы на  31,71, 

36,54 и 35,96 % (р<0,05) соответственно на первые, вторые и третьи сутки 

эксперимента. Концентрация малонового диальдегида уменьшалась относи-

тельно контроля на 14,74, 21,71 и 22,78 % (p<0,07), превышая нормальные 

показатели. Активность фосфолипазы А2 в исследованных тканях сохраня-

лась высокой, однако на первые, вторые и третьи сутки была достоверно ни-

же контроля на 27,69, 50,63 и 35,31 % (р<0,05) соответственно (рис. 4.7). 
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Таблица 4.7 

 

ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой оболочки при ОКН (Mm)  

 

Показатель Норма 

Г
р
у
п

п
ы

 

Контрольные сроки, сутки 

1(n=12) 2(n=12) 3(n=12) 

ДК(у.е./мг липидов) 0,51±0,032 

I 0,78±0,051* 0,95±0,044* 1,24±0,06* 

III 0,59±0,046* 0,70±0,052*» 0,76±0,044» 

IV 0,52±0,040» 0,64±0,045*»# 0,71±0,043*»# 

ТК (у.е./мг липидов) 0,26±0,024 

I 0,41±0,04* 0,52±0,032* 0,89±0,041* 

III 0,28±0,014 0,33±0,011*» 0,57±0,015*» 

IV 0,27±0,013» 0,37±0,012*» 0,36±0,011*»# 

МДА (нМоль/г бел-

ка) 
4,27±0,19 

I 5,36±0,28* 8,43±0,49* 10,14±0,46* 

III 4,57±0,22» 6,60±0,13*» 7,83±0,15*» 

IV 4,49±0,15» 5,44±0,16*»# 6,93±0,12*»# 

ФЛ А2 (мкмоль/с/г 

белка) 
1,28±0,048 

I 1,95±0,11* 3,97±0,14* 4,39±0,16* 

III 1,41±0,02*» 1,96±0,04*» 2,84±0,05» 

IV 1,40±0,02*» 1,63±0,03*»# 1,79±0,03*»# 

СОД (усл. ед) 7,78±0,35 

I 6,45±0,41* 5,03±0,32* 4,09±0,38* 

III 7,39±0,40 6,99±0,39» 6,98±0,33» 

IV 7,55±0,33 7,56±0,34» 7,70±0,33»# 

 

 

Активность супероксиддисмутазы в тканях слизистой оболочки на 

фоне терапии ремаксолом была достоверно выше контрольной группы лишь 

на вторые и третьи сутки на 38,97 и 70,66 % (р<0,05). 
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Рис. 4.7. ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой оболочки при ОКН на 

фоне парентерального введения ремаксола. 

 

Таким образом, применение ремаксола при механической кишечной 

непроходимости путем парентерального введения препарата показало неко-

торое улучшение показателей функционально-метаболического состояния 

кишечника, что проявилось в уменьшении выраженности явлений ПОЛ, ак-

тивности фосфолипазы А2, нарушений микроциркуляции и трофики, а также 

коагуляционного потенциала тканей  кишечника относительно данных кон-

трольной группы исследования, что способствовало замедлению прогресси-

рования нарушения барьерной функции органа.  

Следующая серия экспериментов посвящена исследованию эффектив-

ности комбинированного (парентеральное + энтеральное) применения ремак-

сола при ЭН. 

При данном пути введении препарата комбинированном (парентераль-

ное + энтеральное) эффективность терапии возрастала, о чем свидетельство-

вало повышение барьерной функции кишечника, что регистрировалось в ви-

де уменьшения уровня токсических продуктов в крови, оттекающей от ки-

шечника. Это относилось к токсическим продуктом как гидрофильной, так и 

гидрофобной природы. 

Установлено, что содержание МСМ при λ=254 нм в крови, оттекающей 

от кишечника, превышало норму. По сравнению же с контрольной (первой) 
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группой артериовенозная разница существенно снижалась. Так, через сутки 

она была ниже таковой группы сравнения на 44,24 %, на вторые сутки – на 

45,00 % (р<0,05), на третьи сутки – на 50,00 % (р<0,05). 

Подчеркнем, что при применении препарата парентерально и энте-

рально эффективность терапии была выше, чем только при его парентераль-

ном применении. Отметим, что достоверно большая эффективность  была 

выявлена на всех сроках эксперимента. Так, артериовенозная разница по со-

держанию МСМ при λ=254 нм при ОКН на фоне комбинированной терапии 

была ниже таковой в третьей группе на 24,37, 25,55 и 29,47 % (р<0,05) соот-

ветственно на первые, вторые и третьи сутки эксперимента. 

 Аналогичные  результаты получены и по отношению МСМ при λ=280 

нм: их уровень был ниже данных третьей группы на  21,70, 24,28 и 27,84 % 

(р<0,05)  соответственно на первые, вторые и третьи сутки терапии. Данный 

показатель был ниже контроля на 43,03, 42,72 и 72,89 % (р<0,05) соответ-

ственно срокам наблюдения. 

Эффективная концентрация альбумина была достоверно ниже данных 

контрольной группы на 43,26, 52,64 и 43,42 % (р<0,05) соответственно на 

первые, вторые и третьи сутки терапии. Отмечено, что на всем протяжении 

исследования артериовенозная разница для данного показателя была ниже 

данных третьей опытной группы на 22,90, 29,49 и 27,82 % (р<0,05) соответ-

ственно. 

Резерв связывания альбумина был меньше данных контрольной группы 

на 27,95, 39,20 и 42,00 % (р<0,05) соответственно срокам наблюдения. На 

вторые и третьи сутки исследования данный показатель был ниже данных 

третьей опытной группы на 21,60 и 29,10 % (р<0,05) соответственно. Индекс 

токсичности был ниже данных третьей группы на 21,60 и 29,10 % (р<0,05) 

соответственно на вторые и третьи сутки исследования (рис. 4.8). 
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Рис. 4.8.  Артериовенозная разница для индекса токсичности в сосудах кишечника при 

ОКН на фоне проведения комбинированной терапии. 

 

При комбинированном применении ремаксола удалось достичь более 

выраженного эффекта и на исследованные биофизические показатели и мик-

роциркуляцию. Окислительно-восстановительный потенциал тонкой кишки с 

первых по третьи сутки по сравнению с контролем снижался на 16,58 % 

(p<0,05), 21,54 % (p<0,05), 31,13 % (p<0,05) соответственно этапам периода 

наблюдения. Установлено, что продукция  капиллярного фильтрата также 

изменялась. Зарегистрировано ее уменьшение на 29,15, 30,45 и 38,49 % 

(p<0,05) соответственно на первые, вторые и третьи сутки исследования. По-

теря белка снижалась на 14,21, 15,06 и 22,22 % (p<0,05)относительно кон-

трольной группы на первые, вторые и третьи сутки соответственно.  Указан-

ные явления приводили к улучшению диффузионной способности тканей 

кишки для кислорода. Коэффициент диффузии кислорода возрастал с первых 

суток эксперимента на 42,25 % (p<0,05), на вторые сутки – на 83,01 % 

(p<0,05), на третьи сутки – на 405,55 % (p<0,05) (рис. 4.9). 
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Рис. 4.9.  Состояние транскапиллярного обмена и трофики ткани тонкой кишки при ООКН 

на фоне комбинированного введения  ремаксола 

 

Сравнительный анализ показал, что уровень капиллярного фильтрата 

был ниже данных третьей опытной группы на всех сроках наблюдения на 

18,78, 19,08 и 18,06 % (p<0,05) соответственно, потеря белка была ниже  на 

вторые и третьи сутки  на 13,05  и 14,02 % (p<0,05) соответственно, коэффи-

циент диффузии кислорода увеличивался в данные сроки наблюдения 44,78  

и 160,00 % (p<0,05) соответственно, окислительно-восстановительный по-

тенциал был выше на третьи сутки эксперимента на 16,89 % (p<0,05). 

Комбинированное введение ремаксола позволило корригировать состо-

яние системы гемостаза. Следует отметить, что большая часть показателей 

были сопоставимы с результатами третьей опытной групп и достоверно от-

личались от контрольной группы исследования. Показатель времени рекаль-

цификации плазмы крови после добавления экстракта ткани кишки на конеч-

ном этапе эксперимента был достоверно выше результата третьей опытной 

группы на 14,2 % (p<0,05) (рис. 4.10).  
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Рис. 4.10. Влияние экстрактов кишечника на некоторые показатели системы гемостаза при 

ОКН на фоне проведения комбинированной терапии 

 

При использовании схемы терапии на основе комбинированного (па-

рентеральный и энтеральный путь) применения ремаксола отмечена сниже-

ние выраженности гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки 

при ОКН (рис. 4.11). Концентрация молочной кислоты уже в первые сутки 

этапа наблюдения достоверно снижалась относительно контроля на 16,19 % 

(p<0,05), на вторые сутки – на 16,03 % (p<0,05) и на последнем этапе наблю-

дения –  на 29,18 % (p<0,05). Показатель молочной кислоты  был ниже дан-

ных третьей опытной группы на 16,48 % (p<0,05) на третьи сутки исследова-

ния. 

Содержание пировиноградной кислоты становилось ниже контроля со 

вторых суток эксперимента. На первые сутки ее уровень не отличался от  по-

казателей контрольной группы, на вторые сутки был ниже на 9,78 % (p<0,05) 

и на третьи сутки – на 28,45 % (p<0,05). На конечном этапе наблюдения дан-

ный показатель был ниже данных третьей опытной группы на 22,54 % 

(p<0,05). 

Коэффициент гипоксии оставался в пределах допустимых значений, 

ниже контроля  на третьи сутки на 17,73 % (p<0,05) и ниже данных второй 

опытной группы на 9,55 % (p<0,05) 
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Рис. 4.11. Показатели гипоксии в тканях серозно-мышечного слоя тонкой кишки при ОКН 

на фоне комбинированного введения ремаксола 

 

В тканях слизистой оболочки при использовании комбинированного 

пути введения ремаксола также наблюдалась положительная динамика. Было 

зарегистрировано достоверное снижение уровня молочной кислоты относи-

тельно контроля на 22,79,  36,59 и 42,65 % (p<0,05) соответственно на пер-

вые, вторые и третьи сутки терапии. Показатель пировиноградной кислоты 

также снижался по сравнению с контролем на 14,55, 26,76 и 23,36 % (p<0,05) 

соответственно срокам эксперимента (рис.4.12).  

 

Рис. 4.12. Показатели гипоксии в тканях слизистой оболочки тонкой кишки при ОКН при 

комбинированном введении ремаксола 

 

Уровень молочной кислоты был ниже такового в третьей опытной 

группе на 13,15, 28,56  и 33,06 % (p<0,05) соответственно на первые, вторые 

и третьи сутки эксперимента. Показатель пировиноградной кислоты умень-
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шался относительно данных третьей опытной группы на вторые и третьи 

сутки на 18,31 и 15,29 % (p<0,05) соответственно. 

Коэффициент гипоксии в течение всего периода наблюдения был до-

стоверно ниже данных контроля на вторые сутки исследования на 12,92 % 

(p<0,05) и на третьи - на 25,21 % (p<0,05), на данных же сроках был ниже по-

казателя третьей опытной группы на 12,57  и 16,02 % (p<0,05) соответственно 

срокам. 

Исследование влияния комбинированного способа введения ремаксо-

лом на выраженность мембранодестабилизирующих процессов в ткани киш-

ки показало эффективность выбранного метода терапии. 

В серозно-мышечном слое тонкой кишки было выявлено снижении 

концентрации диеновых конъюгатов, их содержание по сравнению с кон-

трольной группой было ниже на первые сутки 19,67 % (р<0,05), на вторые на 

27,85 % (р<0,05), на третьи – 26,74 %  (р<0,05). Показатель  триеновых конъ-

югатов уменьшался относительно контроля на вторые сутки эксперимента на 

17,65% (р<0,05), на третьи  сутки - на 18,42 % (р<0,05). Уровень малонового 

диальдегида был ниже результатов контрольной группы исследования на 

вторые сутки наблюдения на 42,22 % (р<0,05), на третьи сутки - на 48,92 % 

(р<0,05) (рис. 4.13). Активность фосфолипазы А2 была ниже данных кон-

троля на первые сутки исследования на 25,16 % (р<0,05), на вторые сутки - 

на 39,91 % (р<0,05), на третьи  сутки – 54,27 % (р<0,05). Активность супе-

роксиддисмутазы достоверно возрастала относительно контроля через двое 

суток на 18,00 % (р<0,05), через трое - на 51,25 % (р<0,05).  

Следует отметить, что концентрация диеновых коньюгатов, начиная со 

вторых суток исследования была ниже данных третьей опытной группы на 

13,64 и 18,42 % (р<0,05) соответственно на вторые и третьи сутки экспери-

мента. Показатель малонового диальдегида был меньше аналогичного ре-

зультата на 29,17 и 39,04 % (р<0,05) соответственно на вторые и третьи сутки 



 
 

 

114 
 

эксперимента. Активность фосфолипазы А2 была ниже результатов третьей 

группы исследования на 22,42 и 45,53 % (р<0,05) соответственно на вторые и 

третьи сутки. Активность супероксиддисмутазы была выше данных третьей 

группы исследования на 11,78 и 24,85 % (р<0,05) соответственно срокам. 

 

Рис. 4.13. ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани серозно-мышечного слоя при ОКН 

на фоне комбинорованного введения ремаксола 

 

При оценке интенсивности данных процессов в слизистой оболочке 

тонкой кишки на фоне комбинированной терапии зарегистрировано сниже-

ние интенсивности липопероксидации и активности фосфолипазы А2. Выяв-

лено, уменьшение концентрации диеновых конъюгатов по сравнению с кон-

трольной группой на 33,33, 32,63 и 42,74 % (р<0,05) соответственно на пер-

вые, вторые и третьи сутки эксперимента. Содержание триеновых конъюга-

тов достоверно снижалось относительно контроля на 34,15, 28,85 и 59,55 % 

(р<0,05) соответственно срокам исследования. Показатель малонового 

диальдегида также уменьшался относительно данных контрольной группы 

исследования на вторые сутки на 35,47 % (р<0,05), третьи сутки - на 31,66 %, 

(р<0,05). Активность фосфолипазы А2 была ниже контрольных данных на 

28,21, 58,94 и 59,23 % (р<0,05) соответственно на первые, вторые и третьи 

сутки терапии (рис. 4.14). Активность супероксиддисмутазы достоверного 
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отличия от нормы на первые сутки не имела и была выше данных контроля 

на вторые сутки на 50,30 % (р<0,05), на третьи - на 88,26 % (р<0,05). 

 

Рис. 4.14. ПОЛ и активность фосфолипазы А2 в ткани слизистой оболочки при ОКН на 

фоне проведения комбинированной терапии ремаксолом 

 

 

Определение интенсивности мембранодеструктивных процессов в сли-

зистой оболочке кишки при ЭН на фоне применения ремаксола выявило, что 

содержание диеновых и триеновых конъюгатов было ниже данных второй 

опытной группы на третьи сутки на 19,15  и 36,84 % (р<0,05) соответственно. 

Показатель малонового диальдегида на вторые и третьи сутки был ниже дан-

ных третьей опытной группы на 17,58 и 11,49 % (р<0,05) соответственно. Ак-

тивность фосфолипазы А2 уменьшалась относительно результатов третьей 

группы на вторые и третьи сутки на 16,84  и 36,97 % (р<0,05) соответственно, 

активность СОД на третьи сутки была выше на 22,85 % (р<0,05). 

Таким образом, экспериментальные исследования в опытных группах 

показали, что в коррекции ЭН при ОКН патогенетически обосновано приме-

нение препаратов, обладающих антиоксидантным и антигипоксантным дей-

ствием. На примере ремаксола это доказано со всей убедительностью. Как 

было указано во 2 главе, модель кишечной непроходимости нами предложе-

на и применена весьма тяжелая. После моделирования (перевязки стенки 

тонкой кишки) улеуса мы не устраняли кишечную непроходимость. Поэтому 
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в этих условиях предоставлялась наиболее полная и адекватная оценка эф-

фективности антиоксидантной терапии. 

Во-первых, отметим, что такого рода терапия с патогенетической точки 

зрения была выбрана вполне адекватно. Об этом свидетельствует факт по-

вышения барьерной функции кишечника даже в этих тяжелейших условиях. 

Указанный эффект весьма значим для современной хирургии. 

Во-вторых, исследованиями доказано, что в основе эффективности ис-

пользованных схем терапии лежит их мембраностабилизирующая способ-

ность. Подтверждением этого является существенное уменьшение активно-

сти мембранодестабилизирующих агентов (перекисного окисления мембран-

ных липидов и фосфолипазных систем) в тканевых структурах кишечной 

стенки, особенно слизистой оболочки. Отметим, что указанный эффект тако-

го рода терапии обусловливает и другие положительные ее действия, в част-

ности способствует улучшению микроциркуляции и транскапиллярного об-

мена, корригирует состояние коагуляционно-литической системы тканей 

кишечника. 

В-третьих, выявлена наибольшая эффективность комбинированной те-

рапии, включающей парентеральное и энтеральное применение ремаксола. 

Основой большей результативности такой схемы введения препарата являет-

ся возможность воздействовать на слизистую оболочку не только через си-

стему кровоснабжения (которая, как указано нами выше, существенно стра-

дает), но и при непосредственном контакте лекарственного средства с эпите-

лием слизистой оболочки, который даже в критических ситуациях сохраняет 

всасывательную функцию. 
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ГЛАВАV 

НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ И ПОКАЗАТЕЛИ ГОМЕО-

СТАЗА У БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТЬЮ 

БЕЗ НЕКРОЗА КИШКИ 

 

5.1. Некоторые клинические данные у больных острой кишечной 

 непроходимостью без некроза кишки 

 

Больные (n=28)острой кишечной непроходимостью без некроза кишки, 

были разделены на следующие группы: 

первая группа (n=14) – больные, поступившие до 24-х часов от момента 

заболевания; 

втораягруппа (n=14) – пациенты, поступившие более 24-х часов от мо-

мента заболевания. 

Распределение больных ОКН без некроза кишкив группах проводилась 

по возрасту, полу, причине обтурационной непроходимостикишечника и со-

путствующей патологии и при их сопоставлении существенных различий в 

группах не выявило (табл. 5.1). 

Таблица 5.1 

Распределение больныхострой кишечной непроходимостью без некроза 

кишкипо возрасту, полу, причине возникновения кишечной непроходимости 

и сопутствующим заболеваниям 

Показатель Группа больных, поступив-

ших до 24-х часов от момен-

та заболевания (n=14) 

Группа больных, поступив-

ших более 24-х часов от мо-

мента заболевания (n=14) 

Возраст пациентов (лет) 

29-40  2 (14,29 %) 1 (7,14 %) 

41-50 7 (50,00 %) 4 (28,57 %) 

51-60  4 (28,57 %) 5 (35,72 %) 

61-70  1 (7,14 %) 4 (28,57 %) 

Пол пациентов 

мужской 9 (64,28 %) 8 (57,14 %) 

женский 5 (35,72 %) 6 (42,86 %) 

Причина возникновения ОКН 
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Показатель Группа больных, поступив-

ших до 24-х часов от момен-

та заболевания (n=14) 

Группа больных, поступив-

ших более 24-х часов от мо-

мента заболевания (n=14) 

Спаечная болезнь 

брюшной полости 

8 (57,14 %) 9 (64,28 %) 

Ущемленная паховая 

грыжа 

1 (7,14 %) 1 (7,14 %) 

Ущемленная бед-

ренная грыжа 

 2 (14,29 %) 1 (7,14 %) 

Ущемленная пупоч-

ная грыжа 

1 (7,14 %) – 

Ущемленная после-

операционная вен-

тральная грыжа 

 2 (14,29 %) 3 (21,43 %) 

Сопутствующие заболевания 

Сахарный диабет, II 

тип 

3 (21,43 %) 4 (28,57 %) 

ИБС 7 (50,00 %) 8 (57,14 %) 

Гипертоническая бо-

лезнь 

5 (35,72 %) 6 (42,86 %) 

Язвенная болезнь 

желудка и двенадца-

типерстной кишки 

 2 (14,29 %) 1 (7,14 %) 

Хронический брон-

хит 

 2 (14,29 %) 4 (28,57 %) 

Хронический колит 

(частые запоры) 

1 (7,14 %) 4 (28,57 %) 

 

При сравнительном изучении течения послеоперационного периода у 

больных обеих групп обнаружено следующее. 

В первой группе больных острой кишечной непроходимостью без пе-

ритонита и без некроза кишки, поступивших до 24-х от момента заболевания, 

выпота в брюшной полости во время операции не было.Дренирование 

брюшной полости проведено только у 2 пациентов (14,29 %) в связи с не-

устойчивым гемостазом (дренажи из брюшной полости извлечены на следу-

ющие сутки после операции). В третьей группе у большинства пациентов 

острой кишечной непроходимостью и перитонитом, поступивших более 24-х 

часов от момента заболевания,но без некроза кишки, дренажи из брюшной 

полости были удалены на 2-3 сутки после операции. Именно на этих этапах 

клинического исследования количество выпота из брюшной полости умень-
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шалось с 151,79±12,96 мл во время операции до соответственно 44,64±13,06 

и 24,44±12,05 мл (табл. 5.2 и рис. 5.1). 

Таблица 5.2 

Сроки удаления дренажей из брюшной полости у больных острой кишечной 

непроходимостью и перитонитом, но без некроза кишки 

Этапы послеоперационного периода 

(сутки после операции) 

Группа больных, поступивших более 24-х 

часов от момента заболевания (n=14) 

1 – 

2 5 (35,72 %) 

3 7 (50,00 %) 

4  2 (14,29 %) 

 

 

 
Рис.5.1. Количество выпота из брюшной полости у больных ОКНи перитонитом, но без 

некроза кишки,и поступившим более 24-х часов от момента заболевания 

 

При изучении функции кишечника у больных острой кишечной непро-

ходимостью без некроза кишки,оказалось, что при проведении аускультации 

живота и ультразвуковом исследовании органов брюшной полости пери-

стальтические шумы и перистальтические волны кишки у пациентов первой 

группы, поступившие до 24- часов момента заболевания зафиксированы уже 

в первые двое суток после операции. Тогда как в третьей группе пациентов 
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они обнаруживались только на 2-3 сутки послеоперационного наблюдения 

(табл. 5.3). 

Таблица 5.3 

Функция кишечника у больных острой кишечной непроходимостью без 

некроза кишки 

Этапы послеоперацион-

ного периода 

Группа больных, посту-

пивших до 24-х часов от 

момента заболевания 

(n=14) 

Группа больных, посту-

пивших более 24-х часов 

от момента заболевания 

(n=14) 

Перистальтика кишечника при ультразвуковом исследовании органов брюшной по-

лости 

1-е сутки после операции 6 (42,86 %) – 

2-е сутки после операции 8 (57,14 %) 8 (57,14 %) 

3-и сутки после операции – 6 (42,86 %) " 

Перистальтические шумы при аускультации 

1-е сутки после операции 5 (35,72 %) –" 

2-е сутки после операции 8 (57,14 %) 8 (57,14 %) 

3-и сутки после операции 1 (7,14 %) 6 (42,86 %) " 

Самостоятельное отхождение газов 

1-е сутки после операции 4 (28,57 %) – 

2-е сутки после операции 8 (57,14 %) 4 (28,57 %) 

3-и сутки после операции 2(14,29 %) 7 (50,00 %) " 

4-е сутки после операции – 3(21,43 %) 

Наличиесамостоятельного стула 

1-е сутки после операции 3 (21,43 %) – 

2-е сутки после операции 7 (50,00 %) 2 (14,29 %) " 

3-и сутки после операции 4 (28,57 %) 8 (57,14 %) 

4-е сутки после операции – 4 (28,57 %) " 

Примечание: "–достоверность разницы между данными 1 и 3 групп больныхпо χ2 

 
 

У пациентов обеих групп, учитывая выявленные до операции и под-

твержденные во время оперативного вмешательства явления кишечной не-

проходимостью, проводилось дренирование просвета кишки путем установ-

ки назогастроинтестинального зонда. В первой группе больных он удалялся 

среднем на 1,05±0,32 дня, а во второй – на 3,07±0,38 дня, что составило до-

стоверную разницу между группами 104,76 %. 

Температурная реакция у больных острой кишечной непроходимостью 

без перитонитаи некроза кишки, наблюдалась в течение 1,36±0,31 дня, тогда 

как у пациентов острой кишечной непроходимостью и перитонитом, но так-
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же без некроза кишки она отмечена в течении 2,71±0,38 дня, составляя раз-

ницу между группами в 2,00 раза (p<0,05). 

При изучении некоторых показателей общего анализа крови оказалось, 

что при поступлении больных в хирургическую клинику в обеих группах 

число лейкоцитов у них увеличивалось относительно нормы соответственно 

в 2,11 и 2,61 раза (p<0,05) и составила разницу между ними 23,37 % (p<0,05). 

Подобные изменения выявлялись при изучении количества нейтрофилов и 

скорости оседания эритроцитов (табл. 5.4). 

Таблица 5.4 

Некоторые показатели общего анализа крови у больных у больных острой 

кишечной непроходимостью без некроза кишки (М±m, n1=14, n2=14) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а
 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Лейкоциты I 5,18± 

0,37 

10,94± 

0,51* 

10,43± 

0,81* 

9,89± 

0,56* 

9,01± 

0,41* 

6,65± 

0,54 

5,46± 

0,84 

II 13,50± 

0,63* 

13,29± 

0,72* 

12,13± 

0,74* 

11,62± 

0,75* 

9,92± 

0,66* 

8,01± 

0,61* 

Палочкоядер-

ные нейтрофи-

лы 

I 0,25± 

0,28 

2,93± 

0,29* 

2,79± 

0,26* 

2,50± 

0,32* 

2,00± 

0,42 

0,64± 

0,31 

0,36± 

0,31 

II 4,71± 

0,38* 

4,71± 

0,29* 

4,00± 

0,34* 

3,36± 

0,39* 

2,50± 

0,32* 

1,43± 

0,32* 

Сегментоядер-

ные нейтрофи-

лы 

I 59,17± 

1,23 

75,21± 

1,40* 

73,07± 

1,23* 

70,29± 

1,47* 

68,71± 

1,53* 

61,14± 

1,21 

60,21± 

1,36 

III 85,21± 

1,44* 

84,43± 

1,78* 

81,00± 

1,56* 

77,93± 

1,30* 

72,43± 

1,80* 

69,00± 

1,38* 

Скорость осе-

дания эритро-

цитов 

I 12,75± 

1,13 

21,64± 

1,32* 

24,36± 

1,43* 

23,07± 

1,41* 

20,14± 

1,55* 

17,21± 

1,31* 

13,86± 

1,24 

III 27,07± 

1,13* 

30,00± 

1,19* 

28,36± 

1,16* 

25,71± 

1,32* 

21,29± 

1,07* 

17,93± 

1,18* 

Примечание: Здесь и далее: I – группа больных, поступивших до 24-х часов с момента за-

болевания; II – группа больных, поступивших более 24-х часов с момента заболевания;  – 

достоверность данных по отношению к нормальным значениям при p0,05; жирный 

шрифт – достоверность разницы между данными групп при p0,05 

 

В первой группе больных, поступивших до 24-х часов от момента забо-

левания, представленные показатели общего анализа крови на 7-е сутки по-

слеоперационного периода не имели существенного отличия от нормы. В то 
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же время количество лейкоцитов на первые сутки послеоперационного пери-

ода было выше нормального значения на 101,19 % (p<0,05), на 2-е сутки – на 

90,72 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 73,91 %(p<0,05) и на5-е сутки – на 28,30 % 

(p<0,05). Уровень сегментоядерных нейтрофилов превосходил норму на 

23,50, 18,79, 16,14 % (p<0,05)соответственно первым трем суткам после опе-

рации. Скорость оседания эритроцитов была повышена по сравнению с нор-

мой на 91,04, 80,95, 57,98 и 35,01 % (p<0,05)соответственно первым пяти 

суткам послеоперационного наблюдения. 

В третьей группе пациентов с кишечной непроходимостью и перитони-

том без некроза кишки и поступивших более 24-х часов от момента заболе-

вания некоторые показатели общего анализа крови были изменены на всем 

протяжении послеоперационного наблюдения. 

По сравнению с нормой и аналогичными показателями первой группы 

пациентов они были выше на первые сутки послеоперационного периода со-

ответственно на 135,29-156,45 и 15,54-27,47 % (p<0,05), на 2-е сутки – на 

36,90-133,99 %(p<0,05), на 3-и сутки – на 31,74-124,21 %(p<0,05), на 5-е сут-

ки – на 22,41-91,41 % (p<0,05)и на 7-е сутки – на 16,62-54,62 % (p<0,05). 

Средний койко-день у больных острой кишечной непроходимостью без 

некроза кишки в первой группе пациентов, поступивших до 24-х часов от 

момента заболевания составил 9,86±0,54 дня, а второй, где больные поступи-

ли более 24-х часов– 12,07±0,79 дня. Достоверная разница между группами 

этого показателя составила 22,46 %. 

Таким образом, представленные клинические сведения свидетельству-

ют, что у больных кишечной непроходимостью без некроза кишки, и разви-

тием перитонита (III группа пациентов) послеоперационный период протека-

ет более напряженно, чем у аналогичных больных без перитонита. 

На это указывает и более позднее у этой категории больных восстанов-

ление функции кишечника, более длительная температурная реакция и более 
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выраженные изменения показателей общего анализа крови, позволяющих су-

дить об уровне воспалительной реакции организма, что в конечном итоге 

удлиняет средний койко-день и, соответственно,увеличивает материальные 

затраты. 

5.2. Выраженность эндогенной интоксикации у больных острой кишеч-

ной непроходимостью без некроза кишки 

 

Клиническими исследованиями установлено, что у больных ООКНбез 

некроза кишки уже при поступлении в хирургическую клинику выявлялся 

синдром ЭИ(табл. 5.5). 

Таблица 5.5 

Показатели ЭИ у больных острой кишечной непроходимостью без некроза 

кишки (М±m, n1=14, n2=14) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

МСМ 

(λ=254 нм)у.е. 

I 0,2053± 

0,0088 

0,2895± 

0,0119* 

0,3419± 

0,0148* 

0,3268± 

0,0153* 

0,2998± 

0,0117* 

0,2629± 

0,0102 

0,2562± 

0,0107 

II 0,5275± 

0,0245* 

0,5546± 

0,0187* 

0,4931± 

0,0230* 

0,4456± 

0,0174* 

0,3781± 

0,0206* 

0,3113± 

0,0134* 

МСМ 

(λ=280 нм)у.е. 

I 0,3441± 

0,0112 

0,3897± 

0,0245* 

0,4661± 

0,0141* 

0,4237± 

0,0148* 

0,3964± 

0,0155* 

0,3646± 

0,0131 

0,3451± 

0,0142 

II 0,4706± 

0,0184* 

0,5958± 

0,0175* 

0,6411± 

0,0200* 

0,6091± 

0,0241* 

0,5353± 

0,0163* 

0,4736± 

0,0157* 

ОКА, г/л I 51,50± 

1,01 

45,21± 

0,95* 

41,36± 

1,16* 

39,36± 

1,08* 

41,93± 

1,15* 

46,21± 

1,04* 

50,57± 

1,02 

II 41,86± 

1,08* 

37,36± 

0,99* 

33,14± 

1,03* 

39,14± 

1,06* 

43,14± 

1,11* 

46,79± 

1,09* 

ЭКА, г/л I 45,83± 

1,05 

36,43± 

1,49* 

32,79± 

1,04* 

30,07± 

1,07* 

34,43± 

1,16* 

39,57± 

0,96* 

44,86± 

1,26 

II 29,36± 

1,16* 

23,57± 

0,80* 

20,43± 

1,05* 

25,57± 

1,02* 

34,86± 

1,08* 

39,29± 

1,13 

РСА, у.е. I 0,8899± 

0,0139 

0,8057± 

0,0126* 

0,7928± 

0,0165* 

0,7641± 

0,0213* 

0,8211± 

0,0131* 

0,8563± 

0,0157 

0,8870± 

0,0165 

II 0,7017± 

0,0178* 

0,6310± 

0,0180* 

0,6164± 

0,0165* 

0,6533± 

0,0166* 

0,8079± 

0,0127* 

0,8397± 

0,0111* 

ИТ, у.е. I 0,1237± 

0,0085 

0,2411± 

0,0159* 

0,2613± 

0,0177* 

0,3088± 

0,0123* 

0,2178± 

0,0136* 

0,1679± 

0,0113* 

0,1274± 

0,0112 

II 0,4258± 

0,0149* 

0,5848± 

0,0124* 

0,6224± 

0,0144* 

0,5307± 

0,0274* 

0,2377± 

0,0114* 

0,1909± 

0,0113* 
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Количество МСМ в обеих группах повышалось при сравнении с нор-

мой на 13,26-110,79 % (p<0,05), а концентрация альбумина уменьшалась на 

12,21-20,52 % (p<0,05). Индекс токсичности увеличивался почти в 2 раза 

(p<0,05). 

Однако выраженность эндотоксикоза в послеоперационном периоде у 

больныхбез некроза кишки,поступивших до или более 24-х часов от момента 

заболевания, была разной. Так,уровень гидрофильных продуктов ЭИ у боль-

ныхI-й группы на 5 и 7-е сутки послеоперационного наблюдения не имел 

значительных отличий от нормы, а первые трое суток после операции был 

повышен на 15,21-35,45 % (p<0,05). В то же время во II-й группе количество 

МСМ было повышено относительно нормы на 21,49-62,19 % (p<0,05), а I-й 

группы – на 21,49-62,19 %(p<0,05) на всех ступенях послеоперационного об-

следования(рис. 5.5). 

 
Рис. 5.5. Уровень гидрофильных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки 

 

Нормализация количества гидрофобных продуктов ЭИ у больных без 

некроза кишки и поступивших до 24-х часов от момента заболевания, отме-

чена на 5-7-е сутки клинического обследования после операции, а первые 
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трое суток после операции оно было снижено на 10,26-34,39 % (p<0,05) (рис. 

5.6). 

 
Рис. 5.7. Уровень гидрофобных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки 
 

При изучении концентрации альбумина (общей, эффективной и резерва 

связывания) во II-й группе пациентов, поступивших более 24-х часов от мо-

мента заболевания, оказалось, что она была ниже относительно нормы и I-й 

группы через сутки после операции соответственно на 27,46-48,57 и 9,67-

28,10 % (p<0,05), через 2-е суток – на 35,64-55,43 и 15,79-32,07 % (p<0,05), 

через 3-е суток – на 23,99-44,21 и 20,44-25,73 % (p<0,05), через 5-ть суток – 

на 9,22-23,95 и 5,66-11,91 % (p<0,05) и через 7 суток – на 5,64-14,29 и 5,33-

12,42 % (p<0,05). 

Индекс токсичности в группах больных (первая и третья) без некроза 

кишки, поступивших до или более 24-х часов от момента заболевания, на 

первые сутки послеоперационного наблюдения был повышен относительно 

нормального значения соответственно в 2,11 и 4,73 раза (p<0,05), на 2-е сутки 

– в 2,50 и 5,03 раза (p<0,05), на 3-и сутки – в 1,76 и 4,29 раза (p<0,05), на 5-е 

сутки – в 1,36 и 1,92 раза (p<0,05) и на 7-е сутки – в I-й группе пациентов не 
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имел существенных отличий от нормы, а во II-й группе – в 1,50 раза(p<0,05) 

(рис. 5.8). 

 
Рис. 5.8. Индекс токсичности у больных острой кишечной непроходимостью без некроза 

кишки 
 

При сравнении данного показателя между группами достоверная раз-

ница составила 123,81, 101,57, 143,69, 41,56 и 49,83 % соответственно этапам 

послеоперационного исследования. 

Проведенные исследования убеждают, что у больных острой кишечной 

непроходимостьюдаже без некроза кишки, возникает синдром ЭИ. При этом 

у пациентов, поступивших до 24-х часов от момента заболевания и у которых 

отсутствовал перитонит, явления эндотоксикоза купируются на 5-7 сутки по-

слеоперационного наблюдения. В то же время у больных, поступивших более 

24-х часов от момента заболевания и при присоединении перитонита, явле-

ния ЭИ прослеживаются на всем протяжении раннего (до 7 суток) послеопе-

рационного периода. 
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5.3. Интенсивность ПОЛ у больных острой кишечной непроходимостью 

без некроза кишки 

 

Установлено, что у больных с ООКН без некроза кишки происходит 

усиление интенсивности процессов свободно-радикальных процессов липо-

переокисления(табл. 5.6). 

Таблица 5.6 

Показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2в плазме крови у больных 

острой кишечной непроходимостью без некроза кишки(М±m, n1=14, n2=14) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До 

опера-

ции 

1 2 3 5 7 

ДК,у.е./мг липи-

дов 

I 0,2591± 

0,0196 

0,3638± 

0,0256* 

0,4496± 

0,0232* 

0,4960± 

0,0203* 

0,4757± 

0,0204* 

0,3813± 

0,0191* 

0,3074± 

0,0149 

II 0,6027± 

0,0214* 

0,6285± 

0,0267* 

0,6568± 

0,0171* 

0,6049± 

0,0200* 

0,5271± 

0,0270* 

0,4427± 

0,0232* 

ТК,у.е./мг липи-

дов 

I 0,2144± 

0,0174 

0,3365± 

0,0167* 

0,3847± 

0,0190* 

0,4080± 

0,0161* 

0,3726± 

0,0188* 

0,2931± 

0,0259* 

0,2361± 

0,0178 

II 0,4365± 

0,0256* 

0,5154± 

0,0184* 

0,5426± 

0,0242* 

0,5021± 

0,0266* 

0,4412± 

0,0168* 

0,3024± 

0,0146* 

ТБК-активные 

продук-

ты,нМоль/г бел-

ка 

I 2,22± 

0,19 

3,22± 

0,26* 

4,34± 

0,28* 

4,53± 

0,28* 

3,89± 

0,31* 

2,83± 

0,30* 

2,36± 

0,21 

II 4,54± 

0,28* 

5,33± 

0,33* 

5,68± 

0,22* 

5,16± 

0,29* 

4,58± 

0,27* 

2,99± 

0,18* 

ФЛ А2, 

мкМоль/с/г бел-

ка 

I 0,0805± 

0,0058 

0,2524± 

0,0312* 

0,3159± 

0,0387* 

0,3283± 

0,0379* 

0,2822± 

0,0336* 

0,2159± 

0,0387* 

0,1533± 

0,0353* 

II 0,3763± 

0,0367* 

0,5479± 

0,0427* 

0,5622± 

0,0463* 

0,5014± 

0,0350* 

0,4196± 

0,0398* 

0,3214± 

0,0413* 

 

Каталаза, мг 

Н2О2/мин/г бел-

ка 

I 0,0602± 

0,0072 

0,0983± 

0,0076* 

0,1029± 

0,0086* 

0,0991± 

0,0064* 

0,0904± 

0,0042* 

0,0841± 

0,0053* 

0,0814± 

0,0053* 

II 0,1044± 

0,0063* 

0,1140± 

0,0101* 

0,1100± 

0,0110* 

0,1011± 

0,0086* 

0,1021± 

0,0084* 

0,0944± 

0,0075* 

СОД (усл. ед / 

мг белка) 

I 4,97± 

0,12 

4,23± 

0,17* 

3,90± 

0,25* 

3,86± 

0,14* 

4,01± 

0,23* 

4,41± 

0,15* 

4,71± 

0,16 

II 3,24± 

0,30* 

3,02± 

0,27* 

2,94± 

0,16* 

3,08± 

0,14* 

3,64± 

0,22* 

4,29± 

0,15* 

 

Так,количество молекулярных продуктов перекисного окисления при 

госпитализации данной категории пациентов в хирургическое отделение уве-

личивалось на 40,41-132,63 % (p<0,05), а активность фосфолипазы А2 возрас-
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тала более чем в 3-4 раза (p<0,05). Активность супероксиддисмутазы умень-

шалась соответственно группам на 14,92 и 23,32 % (p<0,05). 

Однако в группе больных, поступивших до 24-х часов от момента за-

болеванияна 7-е сутки послеоперационного наблюдения отмечена нормали-

зация процессов липопереокисления и фосфолипазной активности. Изучае-

мые показатели не имели существенных отличий от нормальных значений. 

Содержание диеновых и триеновых коньюгат первые пять суток после опе-

рации было повышено при сравнении с нормой соответственно на 47,17-

91,44 и 36,72-90,28 % (p<0,05), а ТБК-активных продуктов – на 24,54-104,00 

%(p<0,05). В то же время во II-й группе больных, госпитализированных бо-

лее 24-х часов от момента заболевания и развитием не только кишечной не-

проходимости, но и перитонита уровень молекулярных продуктов процессов 

ПОЛ был значительно выше нормы на всех этапах послеоперационного ис-

следования(рис. 5.9).  

 
Рис. 5.9. Количество молекулярных продуктов процессов ПОЛу больных острой кишеч-

ной непроходимостью без некроза кишки 

 

Содержание диеновых и триеновых коньюгат через сутки после опера-

ции было увеличено соответственно в 2,43 и раза (p<0,05), через 2-е суток – в 
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2,53 и раза(p<0,05), через 3-е суток – в 2,34 и раза(p<0,05), через 5-ть суток – 

в 1,38 и раза(p<0,05)и через 7 суток – в 1,44 и раза (p<0,05). Количество ТБК-

реагирующих продуктов превосходило норму в 2,40, 2,56, 2,32, 2,06 и 1,35 

раза (p<0,05)соответственно этапам послеоперационного наблюдения. При 

сравнительном анализе уровня молекулярных продуктов свободно-

радикальных процессов липопереокисления в обеих группах оказалось, что 

во II-й группе больных их количество было достоверно выше по сравнению с 

I-й группой на 27,16-44,01 % (p<0,05)на всех исследовательских этапах по-

слеоперационного периода. 

Не смотря на резкое возрастание активности фосфолипазы А2 в обеих 

группах больных при их поступлении в клинику, у пациентов, поступивших 

до 24-х часов от момента заболевания, данный показатель через 7 суток по-

сле операции не имел достоверных отличий от нормального значения(рис. 

5.10). 

 

 
Рис. 5.10. Активность фосфолипазы А2у больных острой кишечной непроходимостьюбез 

некроза кишки 
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На первые сутки послеоперационного наблюдения фосфолипазная ак-

тивность в обеих группах больных была выше нормы соответственно в 3,93 и 

6,81 раза (p<0,05),на 2-е сутки – 4,08 и 6,98 раза (p<0,05), на 3-и сутки – в 

3,51 и 6,23 раза (p<0,05), на 5-е сутки – в 2,68 и 5,21 раза (p<0,05) и на 7-е 

сутки во II-й группе – в 3,99 раза (p<0,05).При сопоставлении активности 

фосфолипазы А2 у больных без некроза кишки поступивших до или более 24-

х часов от момента заболевания оказалось, чтово II-й группе пациентов она 

была выше на 73,43, 71,26, 77,68 94,31 и 109,69 % (p<0,05) соответственно 

этапам клинического наблюдения в послеоперационном периоде. 

При поступлении в хирургическую клинику и в послеоперационном 

периоде  у больных без некроза кишки наблюдалось понижение активности 

супероксиддисмутазы. Однако интенсивность снижения живостиизучаемого 

фермента в данных группах была различна. В I-й группе пациентов актив-

ность супероксиддисмутазы первые пять суток после операции была ниже 

нормы на 21,47, 22,38, 19,40 и 11,24 % (p<0,05) соответственно этапам 

наблюдения, а на 7-е сутки – не имела существенных отличий от нормально-

го значения. У больных этой категории госпитализированных более 24-х ча-

сов от периода заболевания и уже возникновением перитонита активность 

этого энзима была снижена в большей степени. При сравнении этого показа-

теля с нормой и I-й группой больных активность супероксиддисмутазы была 

на первые сутки наблюдения достоверно меньше соответственно на 39,20 и 

22,58 %, на 2-е сутки – на 40,78 и 23,71 %, на 3-и сутки – на 37,98 и 23,05 %, 

на 5-е сутки – на 26,87 и 17,61 %. На 7-е сутки послеоперационного периода 

существенных различий в группах не было(рис. 5.11). 
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Рис. 5.11. Активность супероксиддисмутазы у больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки 

 

Полученный клинический материал позволяет говорить о том, что у 

больныхострой кишечной непроходимостью без некроза кишки происходит 

нарастание интенсивности процессов ПОЛ и активности фосфолипазы А2, 

снижение активности супероксиддисмутазы. Однако ранняя госпитализация 

в хирургическую клинику и вовремя выполненное оперативное пособие (до 

24-х часов от момента заболевания), стандартизированная терапия в после-

операционном периоде позволяет уже на 7-е сутки восстанавливать нормаль-

ное течение процессов липопереокисления. В то же время присоединение 

воспаления брюшины у пациентов, поступивших более 24-х часов от момен-

та заболевания, приводит к усугублению этих патологических изменений и 

требует введения в комплекс лечебных послеоперационных мероприятий 

компонентов позволяющих непосредственно влиять на них. 
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5.4. Проявления гипоксии у больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки 

 

Определено, что развитие ОКН приводило у больных возникновение 

гипоксических явлений, которые усугублялись при присоединении перито-

нита (табл. 5.7). 

Таблица 5.7 

Показатели гипоксии у больных острой кишечной непроходимостью без 

некроза кишки(М±m, n1=14, n2=14) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а
 

Норма 
Этапы послеоперационного наблюдения 

До 

опера-

ции 

1 2 3 5 7 

Лактат, 

ммоль/г белка 

I 1,37± 

0,04 

1,59± 

0,05* 

1,76± 

0,06* 

1,93± 

0,09* 

2,01± 

0,08* 

1,71± 

0,08* 

1,42± 

0,07 

II 1,99± 

0,14* 

2,38± 

0,13* 

2,59± 

0,06* 

2,34± 

0,09* 

2,03± 

0,10* 

1,56± 

0,06* 

Пируват, 

ммоль/г белка 

I 0,1295± 

0,0052 

0,1360

± 

0,0116 

0,1434

± 

0,0123 

0,1483

± 

0,0138 

0,1506

± 

0,0142 

0,1393

± 

0,0121 

0,1300

± 

0,0131 

II 0,1412

± 

0,0128 

0,1491

± 

0,0153 

0,1513

± 

0,0126 

0,1489

± 

0,0135 

0,1476

± 

0,0130 

0,1367

± 

0,0145 

Коэффициент 

гипоксии, у.е. 

I 10,58± 

0,29 

11,69± 

0,41* 

12,27± 

0,31* 

13,01± 

0,43* 

13,35± 

0,41* 

12,28± 

0,30* 

10,92± 

0,35 

II 14,11± 

0,36* 
15,97± 

0,42* 

17,11± 

0,43* 

15,70± 

0,44* 

13,74± 

0,36* 

11,38± 

0,36* 

 

При поступлении такого рода больных в хирургическую клинику, у них 

выявлялось повышение количества молочной кислоты в I-й группе на 16,01 

% (p<0,05), а во II-й группе – на 45,46 % (p<0,05). Коэффициент гипоксии 

увеличивался соответственно на 10,54 и 20,70% (p<0,05). 

У больных, госпитализированных до 24-х часов от момента заболева-

ния, явления гипоксии исчезали уже на 7-е сутки послеоперации– достовер-

ные различия изучаемых показателей с нормой исчезали. Однако на первые 

сутки послеоперационного наблюдения содержание молочной кислоты и 

уровень коэффициента гипоксии были достоверно повышены при сравнении 
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с нормальными значениями соответственно на 28,73 и 16,03 %, на 2-е сутки– 

на 141,14 и 22,98 %, на 3-и сутки – на 47,03 и 28,17 %и на 5-е сутки – на 24,92 

и 16,13 %(рис. 5.12) 

 
Рис. 5.12. Некоторые показатели гипоксии у больных острой кишечной непроходимостью 

без некроза кишки 

 

У больных с данной осложненной патологией и госпитализированных 

более 24-х часов от момента заболевания, явления гипоксии сохранялись на 

всем протяжении послеоперационного наблюдения. Уровень молочной кис-

лоты превосходил норму и аналогичный показатель в I-й группепациентов 

соответственно на 9,84-35,03 и 16,03-35,03 % (p<0,05). Коэффициент гипо-

ксии первые пять суток послеоперационного периодаво II-й группе больных, 

поступивших более 24-х часов от момента заболевания, был выше относи-

тельно сравниваемой группы пациентов, госпитализированных до 24-х часов 

от момента заболевания, на 30,10, 31,53, 17,64 и 11,85 % 

(p<0,05)соответственно этапам послеоперационного наблюдения. 

Полученные данные указывают, что у больных острой кишечной не-

проходимость без некроза кишки возникают гипоксические явления, которые 

сохраняются и в раннем послеоперационном периоде на фоне стандартизи-
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рованной фармакологической терапии. При большей давности заболевания и 

усугублении патологических процессов вследствие присоединения перито-

нита явления гипоксии выражены не только в большей степени, но и сохра-

няются на более длительном временном промежутке. Это еще раз подтвер-

ждает необходимость введения патогенетического терапевтического компо-

нента в лечение такого рода больных, который бы позволил остановить и 

ликвидировать эти патологические явления. 

 

5.5. Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной непрохо-

димостью без некроза кишки 

 

Для оценки ЭН и, соответственно,барьерной функции кишечника ис-

пользованыкритерии, базирующиеся на тесте лактулоза/маннитол, содержа-

нию МСМ и ТБК-реагирующих продуктов (рис. 5.13). 

 
Рис. 5.13. Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол у больных острой кишечной непрохо-

димостью без некроза кишки 

 

При проведении теста лактулоза/маннитол при поступлении больных 

острой кишечной непроходимостью в хирургическую клинику оказалось, что 

как вI-й группе пациентов, так и во II-йгруппе отмечено резкое увеличение 

показателей изучаемого теста относительно нормы соответственно в 3,49 и 
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3,93 раза (p<0,05), составляя достоверную разницу между группами больных 

12,49 % (табл. 5.8). 

Таблица 5.8 

Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной непроходимостью 

без некроза кишки (М±m, n=14, n=14) 

Группа Норма 

Этапы послеоперационного наблюдения 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол 

I группа 
0,0283

± 

0,0014 

0,0989± 

0,0024*

# 

0,1140± 

0,0041*

# 

0,1188± 

0,0039* 

0,1008± 

0,0037*

# 

0,0751± 

0,0034*

# 

0,0304± 

0,0032# 

III группа  
0,1113± 

0,0040*

# 

0,1290± 

0,0033*

# 

0,1316± 

0,0033* 

0,1220± 

0,0037* 

0,0960± 

0,0032*

# 

0,0434± 

0,0038*

# 

Оценка ЭН по уровню МСМ и активности кишечной перистальтики 

I группа – 
3,06± 

0,05 

2,84± 

0,08# 

2,20± 

0,06# 

1,37± 

0,04# 

1,06± 

0,03# 

0,95± 

0,03# 

III группа   
3,37± 

0,06 

3,27± 

0,05 

2,51± 

0,07# 

1,88± 

0,05# 

1,31± 

0,07# 

1,09± 

0,04# 

Оценка ЭН по уровню МСМ, ТБК-активных продуктов и перистальтики кишечни-

ка 

I группа – 
3,57± 

0,09 

3,25± 

0,12 

2,24± 

0,11# 

1,23± 

0,10# 

0,81± 

0,14# 

0,79± 

0,12 

III группа   
4,80± 

0,13 

3,49± 

0,14# 
2,58± 

0,09# 

1,79± 

0,10# 

1,21± 

0,08# 

0,79± 

0,08# 

 

В послеоперационном периоде на фоне стандартизированного фарма-

кологического ведения такого рода больных первые двое суток отмечено 

дальнее повышение соотношения лактулоза/маннитол– соответственно груп-

пам по сравнению с нормой в 4,02-4,19 и 4,56-4,64 раза (p<0,05)и между ни-

ми – на 13,19-10,73 % (p<0,05). На следующих этапах послеоперационного 

наблюдения отмечено снижение значения данного показателя. Так, в первой 

группе больных тест лактулоза/маннитол через 3-е суток после операции был 

выше нормального значения только в 3,56 раза (p<0,05), через 5 суток – в 

2,65 раза(p<0,05) и на 7-е сутки не имел существенных отличий от нормы. Во 

второй группе пациентов на 3-и сутки наблюдения он превосходил нормаль-
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ные цифры в 4,31 раза (p<0,05), на 5-е сутки – в 3,39раза (p<0,05) и на 7-е 

сутки – в 1,53 раза(p<0,05). 

Прежде чем приступить к оценке выраженности ЭН и ее прогнозирова-

ния, вернемся к анализу результатов экспериментальных исследований.Итак, 

резюмируя полученные экспериментальные данные, нами установлено, что 

энтеральный дистресс-синдром вне зависимости от причины его возникнове-

ния (ОКН, острый панкреатит) сопровождается существенными нарушения-

ми функционально-метаболического состояния тканевых структур кишечной 

стенки, особенно слизисто-подслизистого слоя, обусловливая нарушение ба-

рьерной функции, которая была зарегистрирована по приточно-отточной 

разнице уровня токсических продуктов. Нами подмечена сопряженность 

местных тканевых изменений с расстройствами гомеостаза на организмен-

ном уровне. Исследованиями установлены весьма реактивные показатели 

этого симптомокомлекса. С одной стороны, это показатели ЭИ, которые яв-

ляются и важнейшими маркерами ЭН, с другой – это показатели активности 

процесса ПОЛ – важнейшего маркера мембранодестабилизирующего про-

цесса – основы нарушения барьерной функции кишечника. 

На основе указанных показателей гомеостаза на организменном уровне 

с учетом моторной активности кишечника нами разработан способ прогнози-

рования ЭН в клинике, где по известным причинам невозможно исследовать 

приточно-отточную разницу уровня токсических продуктовв кишечнике. 

При его разработке принимали во внимание, что этот процесс не может быть 

оценен только на основе какой-то статической платформы. Поэтому с целью 

полноценной оценки энтеральных нарушений в клинике нами принимались 

во внимание исследованные показатели в динамике. 

У больных ежедневно, начиная с первых суток после оперативного ле-

чения, в динамике определяли содержание МСМ и малонового диальдегида и 
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с учетом выраженности моторики кишечника рассчитывают индекс прогно-

зирования ЭН(см. главу 2). 

При оценке ЭНпо уровню гидрофильных продуктов ЭИи активности 

кишечной перистальтики у больных без некроза кишки оказалось следующее 

(рис. 5.14). 

 
Рис. 5.14. Оценка ЭН по уровню МСМи активности кишечной перистальтики у больных 

острой кишечной непроходимостью без некроза кишки. Здесь и далее: # –достоверность 

разницы между показателями предыдущего и данного этапа исследования при p0,05 

 

В обеих группах при госпитализации больных в хирургическую клини-

ку критерий ЭН был достаточно высоким – соответственно 3,06±0,05 и 

3,37±0,06, составляя разницу этого показателя между группами 9,96 % 

(p<0,05). Изучение этого критерия ЭНв послеоперационном периоде показа-

ло, что на последующих этапах исследования наблюдалось снижение его 

значения как в I-й группе пациентов, так и во II-й группе. При сопоставлении 

данного критерия оценки ЭН в текущий этап наблюдения с предыдущим эта-

пом исследования оказалось, что на первые сутки он снижался только в I-й 

группе на 7,42 % (p<0,05), на 2-е сутки – в обеих группах больных соответ-

ственно на 22,44 и 23,28 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 37,87 и 24,97 % 

(p<0,05), на 5-е сутки – на 22,43 и 30,36 % (p<0,05) и на 7-е сутки – на 10,65 и 
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16,91 % (p<0,05). Сопоставление данного показателя между группами опре-

делило, что у больных, поступивших более 24-х часов от момента заболева-

ния, он был выше по сравнению с пациентами, госпитализированных до 24-х 

часов от момента заболевания на 13,92-37,58 % (p<0,05) на всех ступенях по-

слеоперационного исследования. 

При проведении оценки ЭН по количеству МСМ и ТБК-активных про-

дуктов, живости перистальтики кишечника зафиксировано, что его значение 

у больных обеих групп при поступлении в клинику равнялось соответствен-

но 3,57±0,09 и 4,80±0,13 у.е., что свидетельствовало не только о развитии у 

этих пациентов ЭН, но и о высокой степени вероятности ее прогрессирова-

ния (рис. 5.15). 

 
Рис. 5.15. Оценка ЭН по уровню МСМи ТБК-реагирующим продуктам, активности ки-

шечной перистальтики у больных острой кишечной непроходимостью без некроза кишки 

 

Оценка ЭН по вышеуказанным критериям на следующих этапах кли-

нического исследования установила, что в I-й группе пациентов высокая сте-

пень ее прогрессирования сохранялась первые двое суток после операции, а 

во II-й группе – первые трое суток, хотя числовое значение данного показа-

теля снижалось. Поэтому при соотнесении его в данный этап исследования с 

предыдущим этапом наблюдения на вторые сутки в обеих группах данный 

критерий был ниже соответственно на 30,99 и 26,06 % (p<0,05), на 3-и сутки 
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– на 44,96 и 30,74 % (p<0,05), на 5-е сутки – на 34,47 и 32,36 % (p<0,05) и на 

7-е сутки во II-й группе – на 34,32 % (p<0,05). 

Полученные клинико-лабораторныеданные указывают, что у всех 

больных данных групп при госпитализации в хирургическую клинику выяв-

лялась не только энтеральная недостаточность, но и высокая степень вероят-

ности ее прогрессирования. При этом в первые сутки после операции в обеих 

группах пациентах сохранялась высокая степень возможность ее прогресси-

рования. В I-й группе на 2-е послеоперационного наблюдения вероятность 

прогрессирования ЭН уменьшалась, а с 3-х суток – прогнозировался ее ре-

гресс. Во II-й группе вероятность прогрессирования ЭН сохранялась трое су-

ток раннего послеоперационного и только с 5-х суток наблюдения отмечено 

тенденция к купированию ЭН. 

Отметим, что у больных острым тяжелым панкреатитом отмечена во 

многом аналогичная динамика изменений гомеостатических констант, что 

свидетельствовало о развитии ЭН(см. приложение табл. 5.9-5.12). 
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ГЛАВА VI 

НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ И ПОКАЗАТЕЛИ  

ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ  

НЕПРОХОДИМОСТЬЮ, ОСЛОЖНЕННОЙ НЕКРОЗОМ КИШКИ 

 

6.1. Некоторые клинические данные у больных острой кишечной непро-

ходимостью и некрозом кишки 

 

Из контингента больных (n=58) острой обтурационной кишечной не-

проходимостью, осложненной некрозом кишки,проведено комплексное об-

следование: 

группа (первая) (n=12) – пациенты, поступившие до 24-х часов от мо-

мента заболевания; 

группа (вторая) (n=12) – больные, поступившие более 24-х часов от 

момента заболевания. 

При сравнении больных по возрасту, полу, причине возникновения не-

проходимости кишечника и сопутствующим заболеваниям значительных 

различий в группах не обнаружено (табл. 6.1). 

Таблица 6.1 

Распределение больных острой кишечной непроходимостью с некрозом кишки по возрас-

ту, полу, причине непроходимости кишечника и сопутствующим заболеваниям 

Показатель Группа больных, поступивших 

до 24-х часов от момента забо-

левания (n=12) 

Группа больных, поступивших 

более 24-х часов от момента 

заболевания (n=12) 

Возраст пациентов (лет) 

29-40  3 (25,00 %) 1 (8,33 %) 

41-50  6 (50,00 %) 3 (25,00 %) 

51-60  2 (16,67 %) 4 (33,33 %) 

61-70  1 (8,33 %) 4 (33,33 %) 

Пол пациентов 

мужской 8 (66,67 %) 7 (58,33 %) 

женский 4 (33,33 %) 5 (41,67 %) 

Причина возникновения ОКН 

Спаечная болезнь 

брюшной полости 

7 (58,33 %) 8 (66,67 %) 
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Показатель Группа больных, поступивших 

до 24-х часов от момента забо-

левания (n=12) 

Группа больных, поступивших 

более 24-х часов от момента 

заболевания (n=12) 

Ущемленная пахо-

вая грыжа 

1 (8,33 %) 1 (8,33 %) 

Ущемленная бед-

ренная грыжа 

1 (8,33 %) 1 (8,33 %) 

Ущемленная пу-

почная грыжа 

1 (8,33 %) – 

Ущемленная по-

слеоперационная 

вентральная грыжа 

2 (16,67 %) 2 (16,67 %) 

Сопутствующие заболевания 

Сахарный диабет, 

II тип 

3 (25,00 %) 5 (41,67 %) 

ИБС 8 (66,67 %) 9 (75,00 %) 

Гипертоническая 

болезнь 

5 (41,67 %) 6 (50,00 %) 

Язвенная болезнь 

желудка и двена-

дцатиперстной 

кишки 

1 (8,33 %) 2 (16,67 %) 

Хронический брон-

хит 

4 (33,33 %) 5 (41,67 %) 

Хронический колит 

(частые запоры) 

3 (25,00 %) 5 (41,67 %) 

 

 

 

 

 
Рис.6.1. Количество выпота из брюшной полости у больных острой кишечной 

непроходимостьюи некрозом кишки, поступившие более 24-х часов от момента 

заболевания 
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У больных острой кишечной непроходимостью и с некрозом кишки 

интраоперационно в брюшной полости выявлялся выпот, особенно у боль-

ных второй группы, что явилось основанием для дренирования брюшной по-

лости. В процессе лечения количество экссудата, выделяемое по дренажам, 

уменьшалось (рис. 6.1). В большинстве случаев дренажи из брюшной поло-

сти извлекались на 4-5-е сутки после операции (табл. 6.2). 

 

Таблица 6.2 

Сроки удаления дренажей из брюшной полости у больных острой кишечной непроходи-

мостью и с некрозом кишки 

Этапы послеоперационного периода 

(сутки после операции) 

Группа больных, поступивших более 24-х 

часов от момента заболевания (n=12) 

1 – 

2 – 

3 – 

4 5 (41,67 %) 

5 7 (58,33 %) 

 

 

 

 

Функция кишечника у больных, поступивших до 24-х часов от момента 

заболевания,у большинства пациентов восстанавливалась в первые трое су-

ток после оперативного вмешательства, а у пациентов, госпитализированных 

более 24-х часов от момента заболевания, – позже на 1-2 суток. Поэтому во 

второй группе назогастроинтестенальный зонд удалялся на 3,00±0,37 день и 

в четвертой группе – на 4,67±0,31 день, составляя различие между ними 

55,56 % (p<0,05)(рис. 6.2). 

При аускультации брюшной полости и ультразвуковом исследовании 

органов брюшной полости перистальтические волны кишечника в первой 

группе у большинства больныхвыявлялись в первые трое суток после опера-

ции, а во второй группе пациентов – на 3-4-е сутки (табл. 6.3). 
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Таблица 6.3 

Функция кишечника у больных острой кишечной непроходимостью и некрозом кишки 

Этапы послеоперационного 

периода, сутки 

Группа больных, посту-

пивших до 24-х часов от 

момента заболевания 

(n=12) 

Группа больных, посту-

пивших более 24-х часов 

от момента заболевания 

(n=12) 

Перистальтика кишечника при ультразвуковом исследовании органов брюшной по-

лости 

1 1 (8,33 %)  – 

2 7 (58,33 %) 2 (16,67 %)" 

3 3 (25,00 %) 8 (66,67 %)" 

4 1 (8,33 %)  2 (16,67 %) 

Перистальтические шумы при аускультации 

1 – – 

2 6 (50,00 %) –" 

3 8 (66,67 %)" 3 (25,00 %) 

4 – 8 (66,67 %)" 

5 – 1 (8,33 %)  

Самостоятельное отхождение газов 

1 – – 

2 5 (41,67 %) –" 

3 6 (50,00 %) 4 (33,33 %) 

4 1 (8,33 %)  5 (41,67 %) 

5 – 3 (25,00 %) 

Наличиесамостоятельного стула 

1 – – 

2 – – 

3 3 (25,00 %) – 

4 5 (41,67 %) 5 (41,67 %) 

5 4 (33,33 %) 5 (41,67 %) 

6 – 2 (16,67 %) 

Примечание: "–достоверность разницы между данными 2-й и 4-й группы больныхпо χ2 

 

Температурная реакция у пациентов, поступивших до 24-х часов от 

момента заболевания отмемечна на протяжении 2,83±0,24 дня, а при 

госпитализации больных более 24-х часов от момента заболевания – 

4,00±0,37 дня, определяя достоверную разницу между группами 41,18 %. 

При поступлении больных острой кишечной непроходимостью с 

некрозом кишки в общем анализе крови отмечено увеличение числа 

лейкоцитов соответственно в 2,69  и 3,05 раза (p<0,05), сегментоядерных 

нейтрофилов – в 1,42 и 1,52 раза (p<0,05) и скорости оседания эритроцитов – 
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в 2,50 и 2,83 раза (p<0,05), что составило разницу между группами этих 

показателей – 6,73-13,44 (p<0,05). 

В послеоперационном периоде на всех этапах наблюдения у больных, 

госпитализированных как до 24-х часов, так и более 24-х часов от момента 

заболевания число лейкоцитов было повышено соотвественно в 1,51-2,61 и 

1,92-3,02 раза (p<0,05), определяя различие этого показателя между группами 

15,78-29,06 % (p<0,05)(табл. 6.4). 

 

Таблица 6.4 

Некоторые показатели общего анализа крови у больных острой кишечной непроходимо-

стью и некрозом кишки  

(М±m, n=12, n=12) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Лейкоциты I 5,18± 

0,37 

13,95± 

0,59* 

12,52± 

0,58* 

12,82± 

0,79* 

11,30± 

0,79* 

9,23± 

0,59* 

7,83± 

0,61* 

II  15,83± 

0,55* 

15,65± 

0,61* 

15,21± 

0,50* 

14,45± 

0,72* 

11,92± 

0,56* 

9,95± 

063* 

Палочкоядер-

ные нейтрофи-

лы 

I 0,25± 

0,28 

4,25± 

0,28* 

4,92± 

0,32* 

4,00± 

0,26* 

3,42± 

0,32* 

2,75± 

0,28* 

1,50± 

0,32* 

II  5,67± 

0,48* 

6,08± 

0,32* 

5,25± 

0,39* 

4,67± 

0,31* 

3,75± 

0,28* 

2,67± 

0,31* 

Сегментоядер-

ные нейтрофи-

лы 

I 59,17± 

1,23 

84,25± 

1,47* 

85,00± 

1,35* 

83,08± 

1,90* 

80,17± 

1,37* 

74,58± 

1,53* 

71,25± 

1,47* 

II  89,92± 

1,25* 

89,42± 

1,22* 

88,50± 

1,25* 

87,92± 

1,60* 

80,58± 

1,41* 

77,08± 

1,48* 

Скорость осе-

дания эритро-

цитов 

I 12,75± 

1,13 

31,92± 

1,28* 

32,50± 

1,33* 

31,92± 

1,07* 

29,17± 

1,23* 

25,08± 

1,38* 

21,33± 

1,16* 

II  36,08± 

1,07* 

38,00± 

1,27* 

38,08± 

1,31* 

36,67± 

1,19* 

30,58± 

1,25* 

26,92± 

1,20* 

Примечание: Здесь и далее: II – группа больных, поступивших до 24-х часов с момента 

заболевания; IV – группа больных, поступивших более 24-х часов с момента заболевания; 

 – достоверность данных по отношению к нормальным значениям при p0,05; жирный 

шрифт – достоверность разницы между данными подгрупп при p0,05 
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Аналогичная картина выявлялась при исследовании в раннем после-

операционном периоде количества нейтрофилов и скорости оседания эрит-

роцитов, при этом на конечном этапе клинического исследования (7-е сутки 

после операции) нормализации этих показателей в обеих группах не отмече-

но. 

Средний койко-день во II-йгруппе пациентов был равен 14,42±0,89 

дней, а в IV-й группе больных – 17,42±0,77 дней, что составляло достоверное 

отличие между группами 20,81 %. 

Клинические исследования больных с некрозом кишки и острой обту-

рационной кишечной непроходимостью показывает, что послеоперационный 

период протекает у них более тяжело. Функция кишечника восстанавливает-

ся на 3-4 сутки после операции, в течение почти 3-х суток наблюдается тем-

пературная реакция, отмечена воспалительная реакция организма по показа-

телям общего анализа крови. Отмечено существенное увеличение и продол-

жительности пребывания больных в стационаре. Следовательно, проведен-

ные исследования свидетельствуют о необходимости введения в комплекс 

лечебных мероприятий послеоперационного периода компонента, позволя-

ющего более эффективно воздействовать на возникающие патологические 

процессы. 

 

6.2. Выраженность эндогенной интоксикации  у больных острой  

кишечной непроходимостьюи некрозом кишки 

 
 
 

Установлено, что возникновение некроза кишки у всех больных острой 

кишечной непроходимостью приводило к интенсификации свободно-

радикальных процессов липопереокисления. Уровень гидрофильных продук-

тов эндотоксикоза увеличивался относительно нормы в 1,5-2,53 раза (p<0,05), 
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а гидрофобных продуктов – на 19,90-48,36 % (p<0,05). При этом эндогенная 

интоксикация при присоединении перитонита усиливалась (рис. 6.6). 

Через сутки после операции эти явления в обеих группах больных про-

грессировали. Количество МСМ во II-й группе пациентов превосходило нор-

мальное значения на 69,02 % (p<0,05), а в IV-й группе больных – на 181,71 % 

(p<0,05), образуя разницу между группами 66,67 % (p<0,05). На последую-

щих этапах наблюдения (2-е, 3-и, 5-е и 7-е сутки после операции) количество 

гидрофильных продуктов эндотоксикоза снижалось, но имело отличие от 

нормы соответственно группам 62,61 и 140,54, 52,77 и 133,81, 43,62 и 70,43 и 

22,72 и 53,16 % (p<0,05). 

 

 
Рис. 6.6. Уровень гидрофильных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью и некрозом кишки 

 
 

Содержание гидрофобных продуктов ЭИ у больных в обеих группах 

продолжало увеличиваться в течение первых двух суток после операции, и 

только с 3-х суток отмечена тенденция к увеличению концентрации альбу-

мина (табл. 6.5). 

В группе больных с некрозом кишки, поступивших до 24-х часов от 

момента заболевания, эффективная концентрация и резерв связывания аль-
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бумина были снижены относительно нормы соответственно на 13,45-46,73 и 

15,72-22,90 % (p<0,05), а в группе пациентов госпитализированных более 24-

х часов от момента заболевания – на 24,36-64,73 и 15,58-39,84 % (p<0,05). 

Различие уровня гидрофобных продуктов эндотоксикоза между группами на 

всем протяжении послеоперационного периода достоверно колебался от 

12,61 до 45,73 % (рис. 6.7) 

 

 
 

 

Рис. 6.7. Уровень гидрофобных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью с некрозом кишки 

 

 

 

Индекс токсичности в певой группе пациентов некрозом кишки и 

острой кишечной непроходимостью был выше нормы в 3,22, 3,70, 3,39, 2,70 и 

34,23 раза (p<0,05) соответственно этапам послеоперационного наблюдения. 
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Таблица 6.5 

Показатели ЭИ у больных острой кишечной непроходимостью и некрозом кишки (М±m, 

n=12, n=12) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1-е сут-

ки 

2-е  

сутки 

3-и  

сутки 

5-е  

сутки 

7-е  

сутки 

МСМ 

(λ=254 нм) 

I 0,2053± 

0,0088 

0,3511± 

0,0335* 

0,4238± 

0,0311* 

0,3939± 

0,0348* 

0,3681± 

0,0328* 

0,3298± 

0,0255* 

0,2918± 

0,0144* 

II  0,6338± 

0,0320* 

0,7198± 

0,0439* 

0,6787± 

0,0393* 

0,6226± 

0,0336* 

0,5477± 

0,0395* 

0,4289± 

0,0341* 

МСМ 

(λ=280 нм) 

I 0,3441± 

0,0112 

0,4894± 

0,0300* 

0,5816± 

0,0408* 

0,5595± 

0,0414* 

0,5257± 

0,0355* 

0,4942± 

0,0329* 

0,4223± 

0,0281* 

II  0,5963± 

0,0350* 

0,9693± 

0,0305* 

0,8277± 

0,033* 

0,8045± 

0,0341* 

0,5864± 

0,0201* 

0,5270± 

0,0235* 

ОКА, г/л I 51,50± 

1,01 

41,25± 

1,13* 

38,00± 

1,02* 

35,58± 

1,04* 

37,00± 

1,09* 

41,67± 

1,03* 

46,25± 

1,13* 

II  36,92± 

1,04* 

28,17± 

1,02* 

24,75± 

0,99* 

29,17± 

1,02* 

35,17± 

1,08* 

43,17± 

0,95* 

ЭКА, г/л I 45,83± 

1,05 

30,75± 

1,09* 

27,17± 

1,15* 

24,42± 

1,10* 

26,08± 

1,14* 

31,25± 

1,06* 

39,67± 

1,00* 

II  23,67± 

1,07* 

16,17± 

1,15* 

13,25± 

1,06* 

17,02± 

1,28* 

26,42± 

1,14* 

34,67± 

1,10* 

РСА,  у.е. I 0,8899± 

0,0139 

0,7455± 

0,0138* 

0,7150± 

0,0158* 

0,6862± 

0,0114* 

0,7049± 

0,0116* 

0,7500± 

0,0127* 

0,8577± 

0,0161 

II  0,6412± 

0,0133* 

0,5740± 

0,0148* 

0,5354± 

0,0135* 

0,5835± 

0,0147* 

0,7513± 

0,0135* 

0,8031± 

0,0179* 

ИТ,  у.е. I 0,1237± 

0,0085 

0,3415± 

0,0214* 

0,3986± 

0,0182* 

0,4572± 

0,0131* 

0,4187± 

0,0145* 

0,3333± 

0,0167* 

0,1660± 

0,0103* 

II 0,5596± 

0,0139* 

0,7421± 

0,0116* 

0,8679± 

0,0154* 

0,7139± 

0,0143* 

0,3311± 

0,0111* 
0,2452± 

0,0184* 

 
 

Во второй группе больных индекс токсичности был выше относительно 

нормального значения и аналогичного показателя во I-й группечерез сутки 

после операции соответственно в 6,0 и 1,86 раза (p<0,05), через 2-е суток – в 

4,02 и 1,90 раза (p<0,05), через 3-и суток – в 5,77 и 1,71 раза (p<0,05), через 5-

ть суток – в 2,68 раза (p<0,05) и через 7 суток – в 1,98 и 1,48 раза (p<0,05) 

(рис. 6.8). 
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Рис. 6.8. Индекс токсичности у больных острой кишечной непроходимостьюи с некрозом 

кишки 
 

Таким образом, клинико-лабораторные исследования выраженности 

ЭИ у больных с некрозом кишки и острой кишечной непроходимостью пока-

зало, что уже при поступлении в хирургическую клинику у этой категории 

пациентов отмечены глубокие проявления эндотоксикоза. При этом на фоне 

стандартизированного ведения послеоперационного периода эти проявления 

в обеих группах больных первые двое суток после операции прогрессируют, 

и только с 3-х суток наблюдения появляется тенденция к их уменьшению. 

Такая выраженность ЭИ, которая сохраняется на всем протяжении раннего 

послеоперационного наблюдения (семь суток после операции), безусловно, 

нуждается в эффективной коррекции. 

 

6.3. Интенсивность ПОЛ у больных острой кишечной непроходимостьюи 

некрозом кишки 

 

Установлено, что возникновение некроза кишки у всех больных с 

острой кишечной непроходимостью без или с перитонитом приводило к ин-

тенсификации свободно-радикальных процессов липопереокисления в 1,90-

6,30 раза (p<0,05) (табл. 6.6). 
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Таблица 6.6 
Показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 у больных острой кишечной не-

проходимостью и некрозом кишки (М±m, n=12, n=12) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 
1 2 3 5 7 

ДК, у.е./мг липи-

дов 

I 0,2591± 

0,0196 

0,5583+ 

0,0311* 

0,6518+ 

0,0214* 

0,7449+ 

0,0255* 

0,6033+ 

0,0288* 

0,4977+ 

0,0367* 

0,3982+ 

0,0300* 

II  0,7406± 

0,0323* 

0,8035± 

0,0390* 

0,8451± 

0,0296* 

0,7925± 

0,0422* 

0,6466± 

0,0414* 

0,5311± 

0,0378* 

ТК, у.е./мг липидов 

I 0,2144± 

0,0174 

0,4064+ 

0,0343* 

0,4697+ 

0,394* 

0,4959+ 

0,0392* 

0,4473+ 

0,0410* 

0,3728+ 

0,0357* 

0,2941+ 

0,0231* 

II  0,5575± 

0,0313* 

0,6411± 

0,0344* 

0,6658± 

0,0412* 

0,6119± 

0,0431* 

0,5010± 

0,0336* 

0,3933± 

0,0205* 

ТБК-активные 

продукты, нМоль/г 

белка 

I 2,22± 

0,19 

4,24± 

0,37* 

5,39± 

0,32* 

5,60± 

0,31* 

5,06± 

0,42* 

3,29± 

0,42* 

2,88± 

0,18* 

II  5,58± 

0,36* 

7,59± 

0,30* 

8,14± 

0,43* 

7,56± 

0,38* 

5,85± 

0,45* 

3,72± 

0,22* 

ФЛ А2, мкМоль/с/г 

белка 

II 0,0805± 

0,0058 

0,3266+ 

0,0412* 

0,3920+ 

0,0450* 

0,4170+ 

0,0522* 

0,3562+ 

0,0434* 

0,3181+ 

0,0415* 

0,2663+ 

0,0393* 

I 0,5071± 

0,0397* 

0,6725± 

0,0477* 

0,6778± 

0,0498* 

0,6307± 

0,0483* 

0,5619± 

0,0429* 

0,4338± 

0,0400* 

Каталаза, мг 

Н2О2/мин/г белка 

I 0,0602± 

0,0072 

0,1023+ 

0,0095* 

0,1107+ 

0,0093* 

0,1018+ 

0,0091* 

0,0946+ 

0,0042* 

0,0880+ 

0,0060* 

0,0847+ 

0,0035* 

II  0,1151± 

0,0082* 

0,1235± 

0,0077* 

0,1183± 

0,0106* 

0,1126± 

0,0105* 

0,1068± 

0,0096* 

0,1049± 

0,0110* 

СОД (усл. ед / мг 

белка) 
I 4,97± 

0,12 

3,73+ 

0,13* 

2,96+ 

0,16* 

2,81+ 

0,17* 

3,13+ 

0,20* 

3,76+ 

0,21* 

4,22+ 

0,13* 

II  2,83± 

0,13* 

2,49± 

0,11* 

2,28± 

0,14* 

2,47± 

0,14* 

3,05± 

0,13* 

3,63± 

0,12* 

 

Первые двое суток после операции у всех больных отмечено дальней-

шее нарастание интенсивности процессов ПОЛ и только с 3-х суток наблю-

дения выявлялась тенденция к снижению этих патологических изменений. 

Поэтому во II и IV-й группе пациентов на первые сутки послеоперационного 

наблюдения количество коньюгатов было достоверно повышенно относи-

тельно нормы в 2,52 и 3,10 раза, на 2-е сутки – на 2,88 и 3,26 раза, на 3-и сут-

ки – на 2,33 и 3,06 раза, на 5-е сутки – на 1,92 и 2,50 раза и на 7-е сутки – на 

1,54 и 2,05 раза (рис. 6.9). 
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Рис. 6.9. Количество молекулярных продуктов процессов ПОЛу больных острой кишеч-

ной непроходимостьюи с некрозом кишки 

 

Содержание ТБК-реагирующих продуктов было повышенно в группах 

при сравнении с нормальным значением соответственно в 2,42, 2,52, 2,28, 

1,48, 1,30 и 3,41, 3,66, 3,40,2,63, 1,68 раза (p<0,05) соответственно ступеням 

послеоперационного исследования. Сопоставление количества молекуляр-

ных продуктов процессов липопереокисления между группами показало, что 

у пациентов, поступивших более 24-х часов от момента заболевания, оно бы-

ло выше на 29,92-77-80 % (p<0,05) на всем протяжении послеоперационного 

периода. 

Активность фосфолипазы А2при поступлении больных в хирургиче-

скую клинику увеличивалась соответственно 4,06 и 6,30 раза (p<0,05), а на 

всех этапах послеоперационного наблюдения превосходило норму в 3,31-

5,18 и 5,39-8,42 раза (p<0,05), составляя отличие между группами 62,89-77,07 

% на всех ступенях исследования (p<0,05)(рис. 6.10). 
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Рис. 6.10. Активность фосфолипазы А2 у больных острой кишечной непроходимостьюи с 

некрозом кишки 

 

У больных с некрозом кишки, госпитализированных до 24-х часов от 

момента заболевания, активность супероксиддисмутазы при поступлении 

была снижена на 24,93 % (p<0,05), а на протяжении послеоперационного пе-

риода на 15,10-43,44 % (p<0,05) и нормализации активности энзима не отме-

чено (рис. 6.11). 

 
Рис. 6.11. Активность супероксиддисмутазы у больных острой кишечной непроходимо-

стью с некрозом кишки 

 

В то же время активность супероксиддисмутазы вовторой группе боль-

ных была ниже по сравнению с нормой и I-й группой пациентов при поступ-

лении соответственно на 42,98 и 24,05 % (p<0,05), через сутки после опера-

ции – на 49,86 и 15,77 % (p<0,05), через 2-е суток – на 54,08 и 18,82 % 
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(p<0,05), через 3-е суток – на 50,36 и 21,12% (p<0,05), через 5 суток – на 38,58 

и 18,70 % (p<0,05) и через 7 суток – на 27,06 и 14,08 % (p<0,05). 

Представленные клинические данные указывают, что у пациентов 

острой кишечной непроходимостью интенсивность свободно-радикальных 

процессов липопереокисления и активность фосфолипазы А2, резко нараста-

ет, а активность супероксиддисмутазы падает. Проводимая стандартизиро-

ванная терапия послеоперационного периода позволяет только уменьшать 

напряженность процессов ПОЛ и то лишь на 3-и сутки после оперативного 

вмешательства. Это свидетельствует о необходимости применения в после-

операционном периоде компонента, позволяющего нормализовать процессы 

липопереокисления уже в раннем послеоперационном периоде. 

 

6.4. Проявления гипоксии у больных острой кишечной  

непроходимостьюи некрозом кишки 

 
 
 
 

Гипоксические явления у больных острой кишечной непроходимостью 

и некрозом кишки выявлялись уже при поступлении. На данном этапе кли-

нического исследования количество молочной кислоты воI-й группой паци-

ентов увеличивалось по сравнению с нормой на 29,93 % (p<0,05) и в II-й 

группе – на 75,85 % (p<0,05); а коэффициент гипоксии достоверно возрастал 

соответственно на 19,33 и 51,68 %. При этом первые трое суток после опера-

ции явления гипоксии прогрессировали. Только на 5-е сутки наблюдения от-

мечена тенденция к снижению гипоксии. В группах больных содержание мо-

лочной кислоты было повышено относительно нормы соответственно на 

19,53-78,35 и 32,36-122,14 % (p<0,05), что составляло разницу между груп-

пами 13,77-29,11 % (p<0,05) (табл. 6.7 и рис. 6. 12). 
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Таблица 6.7 

Показатели гипоксии у больных с острой кишечной непроходимостью и с некрозом киш-

ки (М±m, n=12, n=12) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а
 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Лактат, 

ммоль/г бел-

ка 

I 1,37± 

0,04 

1,78+ 

0,16* 

2,16+ 

0,15* 

2,36+ 

0,17* 

2,44+ 

0,11* 

2,09+ 

0,08* 

1,64+ 

0,07* 

II 2,41± 

0,19* 

2,79± 

0,20* 

3,04± 

0,18* 

2,83± 

0,11* 

2,38± 

0,07* 

1,81± 

0,08* 

Пируват, 

ммоль/г бел-

ка 

I 0,1295

± 

0,0052 

0,1411+ 

0,0087 

0,1515+ 

0,0050* 

0,1547+ 

0,0072* 

0,1557+ 

0,0076* 

0,1471+ 

0,0075 

0,1371+ 

0,0089 

II 0,1502± 

0,0082 

0,1562± 

0,0070* 

0,1600± 

0,0091* 

0,1504± 

0,0100 

0,1463± 

0,0068 

0,1395± 

0,0091 

Коэффици-

ент гипоксии 

I 10,58± 

0,29 

12,62+ 

0,31* 

14,32+ 

0,28* 

15,26+ 

0,27* 

15,67+ 

0,24* 

14,21+ 

0,29* 

11,96+ 

0,25* 

II 16,04± 

0,21* 

17,89± 

0,23* 

19,02± 

0,25* 

18,80± 

0,37* 

16,28± 

0,26* 

13,00± 

0,30* 
 

 

 
Рис. 6.12. Некоторые показатели гипоксии у больных острой кишечной непроходимо-

стьюи  некрозом кишки 

 

Коэффициент гипоксии у больных, поступивших до 24-х часов от мо-

мента заболевания, был выше нормального значения на 35,37, 44,28,48,18, 

34,36, 13,10 % (p<0,05), а у пациентов, госпитализированных более 24-х ча-

сов после начала заболевания – на 69,12, 79,82, 77,74, 53,94, 22,90 

%(p<0,05)соответственно ступеням послеоперационного исследования. 
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Исследование гипоксических явлений при поступлении и в послеопе-

рационном периоде у больных острой кишечной непроходимостьюи некро-

зом кишки позволило установить, что у этой категории пациентов явления 

гипоксии наблюдаются на всех этапах клинического изыскания. При этом 

они более выражены у пациентов, госпитализированных более 24-х часов по-

сле заболевания, вероятней всего вследствие присоединения у них острого 

воспаления брюшины. Стандартизированное фармакологическое обеспече-

ние послеоперационного периода у такого рода больных не позволяет тера-

певтически воздействовать на эти патологические процессы, и они первона-

чально прогрессируют. Следовательно, при лечении пациентов необходимо 

учитывать и данный фактор. 

 

6.5. Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной непрохо-

димостьюи некрозом кишки 

 

При оценке ЭНпо тесту лактулоза/маннитол оказалось, что при поступ-

лении у всех больных кишечной непроходимостьюи некрозом кишки диагно-

стировано ее наличие. Показатель теста лактулоза/маннитолвгруппах паци-

ентов возрастал соответственно в 4,11 и 4,52 раза (p<0,05)(рис. 6.13). 

Первые двое суток послеоперационного периода энтеральная недоста-

точность по тесту лактулоза/маннитол прогрессировала и в группе больных, 

поступивших до 24-х часов от момента ущемления, превосходила норму со-

ответственно в 4,54 и 4,65 раза (p<0,05), а в ряде пациентов, госпитализиро-

ванных более 24-х часов от времени заболевания, – в 5,22 и 5,24 раза 

(p<0,05). 
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Рис. 6.13. Оценка энтеральной недостаточностью по тесту лактулоза/маннитол у больных 

острой кишечной непроходимостью и некрозом кишки 

 

Таблица 6.8 

Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной непроходимостью и с некрозом 

кишки (М±m, n1=12, n2=12) 

Группа Норма 

Этапы послеоперационного наблюдения 

До опера-

ции 

1 2 3 5 7 

Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол 

I группа 
0,0283

± 

0,0014 

0,1164+ 

0,0027*# 

0,1287+ 

0,0037*

# 

0,1318+ 

0,0036* 

0,1202+ 

0,0030*

# 

0,0895+ 

0,0024*

# 

0,0443+ 

0,0018*

# 

II группа  
0,1280+ 

0,0027*# 

0,1479+ 

0,0033*

# 

0,1484+ 

0,0027* 

0,1343+ 

0,0030*

# 

0,1100+ 

0,0012*

# 

0,0877+ 

0,0018*

# 

Оценка ЭН по уровню МСМ и активности кишечной перистальтики 

I группа – 
3,42± 

0,04 

3,19± 

0,06# 

2,46± 

0,06# 

1,52± 

0,05# 

1,36± 

0,04# 

1,11± 

0,06# 

II группа   
3,73± 

0,05 

3,46± 

0,10# 

2,87± 

0,09# 

2,30± 

0,07# 

1,65± 

0,08# 

1,57± 

0,09# 

Оценка ЭН по уровню МСМ, ТБК-активных продуктов и живости перистальтики 

кишечника 

I группа – 
4,72± 

0,14 

3,51± 

0,09# 

2,50± 

0,06# 

1,43± 

0,09# 

1,03± 

0,10 

1,03± 

0,05 

II группа   
6,36± 

0,24 

3,98± 

0,12# 

2,82± 

0,09# 

2,29± 

0,11# 

1,57± 

0,07# 

1,24± 

0,07# 

Примечание: # – достоверность разницы между показателями данного и предыдущего 

этапа исследования при p0,05 

 

Достоверная разница этого показателя между группами составила 

11,71-97,97 % (p<0,05) на всем протяжении послеоперационного периода 

(табл. 6.8). 
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ИзучениеЭН, определяемой по количеству гидрофильных продуктов 

эндотоксикоза и активности кишечной перистальтики у больных с некрозом 

кишки вследствие острой обтурационной непроходимости кишечника, вы-

явилоразвитие этого состояния уже при поступлении в хирургическую кли-

нику и составляло в I-йгруппе больных 3,42±0,04  и в II-й группе – 3,73±0,05. 

На следующих этапах клинического исследования этот критерий уменьшался 

и при сопоставлении цифрового значения этого показателя в текущий период 

наблюдения с предшествующим этапом обследования он был ниже через 

сутки после операции в I-й и II-й группе больных соответственно на 6,84 и 

7,30 % (p<0,05), через 2-е суток – на 22,77 и 17,19 % (p<0,05), через 3-е суток 

– на 38,28 и 19,72 % (p<0,05), через 5-ть суток – на 10,49 и 28,40 % (p<0,05) и 

через 7 суток – в IV-й группе на 18,75 % (p<0,05)(рис. 6.14). 

 

 
 

Рис. 6.14. Оценка ЭН по уровню МСМи активности кишечной перистальтики у больных 

острой кишечной непроходимостьюис некрозом кишки. Здесь и далее: # –достоверность 

разницы между показателями предыдущего и данного этапа исследования при p0,05 

 

При поступлении такого рода больных в клинику критерий ЭН, оце-

ненный по количеству МСМ, ТБК-реагирующих продуктов и активности пе-

ристальтики кишечника, равнялся в группах соответственно 4,72±0,14 и 

6,36±0,24.В послеоперационном периоде наблюдалось снижение значения 

данного критерия и через сутки после операции равнялся соответственно в 
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группах 3,51±0,09 и 4,21±0,12 , что было меньше предыдущего этапа наблю-

дения соответственно на 25,78 и 33,89 % (p<0,05), через 2-е суток – 2,50±0,06 

и 2,84±0,07  и на 28,55 и 32,40 % (p<0,05), через 3-е суток – 1,43±0,09 и 

2,23±0,09  и на 43,00 и 21,64 % (p<0,05), через 5 суток – 1,03±0,10 и 1,48±0,11  

и на 27,67 и 33,52 % (p<0,05) и через 7 суток – 1,03±0,05 и 1,24±0,07 соответ-

ственно.  Разница при сопоставлении критерия ЭН в группах была равна 

13,51-56,04 % (p<0,05) на всех этапах послеоперационного наблюдения (рис. 

6.15). 

 

 
 

Рис. 6.15. Оценка ЭН по уровню МСМи ТБК-реагирующим продуктам, активности ки-

шечной перистальтики у больных острой кишечной непроходимостью с некрозом кишки 

 

 

Таким образом, при поступлении в хирургическую клинику боль-

ныхострой кишечной непроходимостьюс некрозом кишки обнаруживалась 

высокая степень вероятности прогрессирования ЭН, которая проявлялась у 

пациентов при госпитализации и сохранялась первые сутки после операции. 

На 2-е сутки послеоперационного наблюдения возможность дальнейшего 

нарастания ЭН с высокой степени вероятности переходила на низкую. ВоII-й 

группе больных, поступивших до 24-х часов от момента заболевания, с 3-х 

суток послеоперационного исследования, а во II-й группе, где поступление 

пациентов было более 24-х часов от времени заболевания – на 5-е сутки – 
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значение данного прогностического индекса позволяло говорить о регрессе 

ЭН. 

Следственно, стандартизированная терапия в послеоперационном пе-

риоде больных острой кишечной непроходимостью и  некрозом кишки, нуж-

дается в дальнейшей оптимизации с включением в ее состав компонентов, 

позволяющих корригировать энтеральную недостаточность. 
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ГЛАВА VII 

 

НЕКОТОРЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ И ПОКАЗАТЕЛИ ГОМЕО-

СТАЗА У БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТЬЮ 

НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ РЕМАКСОЛА 

 

7.1. Некоторые клинические данные и показатели гомеостаза у больных 

острой кишечной непроходимостью без некроза кишки на фоне  

применения ремаксола 

 

Выявленные изменения гомеостазау больных острой кишечной непро-

ходимостью явились основанием для совершенствования лечебного обеспе-

чения послеоперационного периода такого рода пациентов. Возникла необ-

ходимость включение в терапию компонента, направленного на купирование 

ЭН и мембранодеструкции. Следующим этапом клинического исследования 

стало использование препаратаремаксола, кторый обладает антигипоксант-

ным и антиоксидантным действием.  

 

7.1.1. Некоторые клинические данные у больных острой кишечной 

непроходимостью без некроза кишки  

на фоне применения ремаксола 

 

При сопоставлении группы больных острой обтурационной кишечной 

непроходимостью, но без некроза кишки(с целью большей информативности 

и наглядности обозначим группу сравнения как III-я группа (это пациенты 

второй группы, которые подробно обсуждены в 5 главе)(n=12)) и аналогич-

ными больными, которым в послеоперационном периоде применялся ремак-

сол (V-я группа- (n=14))существенных различий по возрасту, полу, причине 

возникновения непроходимости кишечника и сопутствующим заболевани-

ямне обнаружено (табл. 7.1.). 
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Таблица 7.1 

Распределение больных острой кишечной непроходимостью без некроза кишки по возрас-

ту, полу, причине непроходимости кишечника и сопутствующим заболеваний при исполь-

зовании ремаксола 

Показатель III группа больных, группа 

сравнения (n=14) 

V группа больных с ремаксо-

лом (n=12) 

Возраст пациентов(лет) 

29-40  1 (7,14 %) 2 (16,67 %) 

41-50  4 (28,57 %) 3 (25,00 %) 

51-60  5 (35,72 %) 4 (33,33 %) 

61-70  4 (28,57 %) 3 (25,00 %) 

Пол пациентов 

мужской 8 (57,14 %) 6 (50,00 %) 

женский 6 (42,86 %) 6 (50,00 %) 

Причина возникновения ОКН 

Спаечная болезнь 

брюшной полости 

9 (64,28 %) 8 (66,67 %) 

Ущемленная паховая 

грыжа 

1 (7,14 %) 1 (8,33 %) 

Ущемленная бед-

ренная грыжа 

1 (7,14 %) 1 (8,33 %) 

Ущемленная после-

операционная вен-

тральная грыжа 

3 (21,43 %) 2 (16,67 %) 

Сопутствующие заболевания 

Сахарный диабет, II 

тип 

4 (28,57 %) 5 (41,67 %) 

ИБС 8 (57,14 %) 9 (75,00 %) 

Гипертоническая бо-

лезнь 

6 (42,86 %) 8 (66,67 %) 

Язвенная болезнь 

желудка и двенадца-

типерстной кишки 

1 (7,14 %) 3 (25,00 %) 

Хронический брон-

хит 

4 (28,57 %) 6 (50,00 %) 

Хронический колит 

(частые запоры) 

4 (28,57 %) 7 (58,33 %) 

 

В обеих группах пациентов во время операции им проводилось дрени-

рование брюшной полости. При сравнении количества выпота из брюшной 

полости в послеоперационном периоде между группами оказалось, что при-

менение ремаксола уменьшало количество выпота и было меньше в этой 

группе больных через сутки после операции относительно группы сравнения 
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на 38,57 % (p<0,05), через двое суток – на 55,20 %(p<0,05) и через 3-е суток – 

в 2,44 раза (p<0,05), а на 4-е сутки – выпота не было (рис. 7.1). 

 

 
Рис.7.1. Количество выпота из брюшной полости у больных острой кишечной 

непроходимостью,но без некроза кишкина фоне применения ремаксола. Здесь и далее: + – 

достоверность разницы между данными IIIи Vгруппы при p0,05 

 

 

Поэтому в V-й группе пациентов дренажи из брюшной полости удаля-

лись первые двое суток после оперативного вмешательства, тогда как в III-й 

группе на 3-4-е сутки (табл. 7.2). 

Таблица 7.2 

Сроки удаления дренажей из брюшной полости у больных кишечной непро-

ходимостью  без некроза кишки при использовании ремаксола 

Этапы послеоперационного 

периода 

(сутки после операции) 

IIIгруппа больных, груп-

па сравнения (n=14) 

Vгруппа больных с ре-

максолом (n=12) 

1 – 4 (33,33 %) " 

2 5 (35,72 %) 7 (58,33 %) 

3 7 (50,00 %) 1 (8,33 %) " 

4  2 (14,29 %) – 

Примечание: Здесь и далее: " – достоверность разницы между данными основной группы 

и группы сравнения больных по χ2 

 

 

При исследовании восстановления функции кишечника в послеопера-

ционном периоде у больных данной фармации без некроза кишки установле-

но, что применение ремаксола позволило в более ранние сроки активизиро-

+
+ + +

0,00

50,00

100,00

150,00

200,00

При операции 1-е сутки 2-е сутки 3-и сутки 4-е сутки

Количество  выпота из брюшной полости у 
больных без некроза кишки, мл

III группа сравнения V группа с ремаксолом
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вать кишечную перистальтику, что подтверждалось клиническим исследова-

нием – аускультации живота и ультразвуковым исследованием органов 

брюшной полости, в более ранние сроки отходили газы и ранее был самосто-

ятельный стул (табл. 7.3). 

Таблица 7.3 

Функция кишечника у больных кишечной непроходимостью  без некроза кишки при ис-

пользовании ремаксола 

Этапы послеоперационного 

периода, сутки 

III группа больных, группа 

сравнения (n=14) 

V группа больных с ремак-

солом (n=12) 

Перистальтика кишечника при ультразвуковом исследовании органов брюшной по-

лости 

1 – 4 (33,33 %) " 

2 8 (57,14 %) 8 (66,67 %) 

3 6 (42,86 %) –" 

Перистальтические шумы при аускультации 

1 – 3 (25,00 %) " 

2 8 (57,14 %) 9 (75,00 %) 

3 6 (42,86 %) –" 

Самостоятельное отхождение газов 

1 – 2 (16,67 %) 

2 4 (28,57 %) 5 (41,67 %) 

3 7 (50,00 %) 5 (41,67 %) 

4 3(21,43 %) – 

Наличиесамостоятельного стула 

1 – – 

2  2 (14,29 %) 4 (33,33 %) " 

3 8 (57,14 %) 8 (66,67 %) 

4 4 (28,57 %) –" 

 

 

Более раннее восстановление функции кишечника в группе больных 

без некроза кишки, получавших в послеоперационном периоде ремаксол, 

позволило у этой категории больных в более ранние сроки удалить назога-

строинтенинальный зонд – срок извлечения зонда составил 1,83±0,24 дня, 

что было короче по сравнению с группой пациентов, не получавших препа-

рат, на 40,31 % (p<0,05). 
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Температурная реакция в основной V-й группы больных выявлялась в 

течение 1,75±0,28 дня, что при сравнении с III-й группой пациентов было 

меньше на 35,53 % (p<0,05). 

Применения ремаксола позволило снижать уровень воспалительной ре-

акцииорганизма, о чем свидетельствовали некоторые показатели общего ана-

лиза крови (табл. 7.4). 

 
Таблица 7.4 

Некоторые показатели общего анализа крови у больных кишечной непроходимостью  без 

некроза кишки на фоне применения ремаксола (М±m, n3=14, n5=12) 

 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Лейкоциты III 5,18± 

0,37 

13,50± 

0,63* 

13,29± 

0,72* 

12,13± 

0,74* 

11,62± 

0,75* 

9,92± 

0,66* 

8,01± 

0,61* 

V 13,80+ 

0,47* 
11,13+ 

0,57* 

10,01+ 

0,49* 

9,18+ 

0,52* 

7,96+ 

0,43 

6,57+ 

0,45* 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

III 0,25± 

0,28 

4,71± 

0,38* 

4,71± 

0,29* 

4,00± 

0,34* 

3,36± 

0,39* 

2,50± 

0,32* 

1,43± 

0,32* 

V 4,92+ 

0,18* 
3,75+ 

0,28* 

2,67+ 

0,31* 

1,42+ 

0,32* 

1,08+ 

0,32 

0,50+ 

0,32 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

III 59,17± 

1,23 

85,21± 

1,44* 

84,43± 

1,78* 

81,00± 

1,56* 

77,93± 

1,30* 

72,43± 

1,80* 

69,00± 

1,38* 

V 85,08+ 

1,33* 
78,08+ 

1,36* 

72,58+ 

1,53* 

69,17+ 

1,47* 

61,17+ 

1,29 

60,25+ 

1,38 

Скорость оседа-

ния эритроцитов 

III 12,75± 

1,13 

27,07± 

1,13* 

30,00± 

1,19* 

28,36± 

1,16* 

25,71± 

1,32* 

21,29± 

1,07* 

17,93± 

1,18* 

V 28,75+ 

1,24* 
24,92+ 

1,48* 

22,83+ 

1,32* 

20,33+ 

1,16* 

17,83+ 

0,95* 

13,08+ 

1,14 

Примечание: Здесь и далее: III – группа сравнения; V – группа больных с ремаксолом;  – 

достоверность данных по отношению к нормальным значениям при p0,05; жирный 

шрифт – достоверность разницы между данными групп при p0,05 

 

 

 

При поступлении в хирургическую клинику число лейкоцитов, количе-

ство нейтрофилов и скорость оседанияэритроцитов при сопоставлении их 

между группами не имело существенных отличий. Однако уже на первые 

сутки послеоперационного наблюдения данные показатели в группе больных 
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без некроза кишки и получавших ремаксол были достоверно ниже относи-

тельно III-ей группы пациентов соответственно на 16,31, 7,52 и 16,94 %, на 2-

е сутки – на 17,48, 10,39 и 19,48 %, на 3-и сутки – на 20,98, 11,24 и 20,93 %, 

на 5-е сутки – на 19,79, 15,55 и 16,22 % и на 7-е сутки – на 18,06, 12,68 и 

27,03 %.  

Средний койко-день в V-й группе составил 9,83±0,64 дня, апри сопо-

ставлении данного показателя с аналогичным в III-й группе оказалось, что он 

был короче на 19,02 % (p<0,05). 

Следовательно, полученные клинические результаты указывают, что 

применение в послеоперационном периоде у больных острой кишечной не-

проходимостью, но без некроза кишки, ремаксола в сочетании со стандарти-

зированным фармакологическим обеспечением приводило к более благопри-

ятному течению послеоперационного этапа в лечении этой категории паци-

ентов. Об этом свидетельствовало и меньшее количество выпота из брюшной 

полости, что позволило в более ранние сроки извлечь из брюшной полости 

дренажи. В более ранние сроки происходило восстановление функции ки-

шечника, что позволяло раньше извлекать назогастроинтестенальный зонд. 

Раньше исчезала температурная реакция. В общем анализе крови отмечено 

более ранее снижение цифровых значений показателей крови, дозволяющих 

определять выраженность воспалительной реакции организма. Все это в со-

вокупности обусловило соответственно снижение и среднего койко-дня.  

 

7.1.2. Уровень эндогенной интоксикации у больных острой  

кишечной непроходимостью  без некроза кишки на фоне примене-

ния ремаксола 

 

Клиническими исследованиями установлено, что использование ремак-

сола у больных у больных острой кишечной непроходимостью  без некроза 
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кишки позволило в послеоперационном периоде снизить выраженность син-

дрома ЭИ (рис. 7.2). 

 
Рис. 7.2. Уровень гидрофильных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки на фоне применения ремаксола 
 

Обэтом в первую очередь свидетельствовало снижение уровня гидро-

фильных продуктов эндотоксикоза. При госпитализации в хирургическую 

клинику такого рода больных количество МСМ (λ=280 нм и λ=254 нм) в обе-

их сравниваемых группах было одинаково(табл.7.5). 

Таблица 7.5 

Показатели ЭИ у больных острой кишечной непроходимостью  без некроза кишки при 

использовании ремаксола (М±m, n3=14, n5=12) 

 

 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

МСМ 

(λ=254 нм)у.е. 

III 0,2053± 

0,0088 

0,5275± 

0,0245* 

0,5546± 

0,0187* 

0,4931± 

0,0230* 

0,4456± 

0,0174* 

0,3781± 

0,0206* 

0,3113± 

0,0134* 

V 0,5257± 

0,0262* 
0,4901± 

0,0138* 

0,4217± 

0,0201* 

0,3566± 

0,0227* 

0,2794± 

0,0198 

0,2461± 

0,0186 

МСМ 

(λ=280 нм)у.е. 

III 0,3441± 

0,0112 

0,4706± 

0,0184* 

0,5958± 

0,0175* 

0,6411± 

0,0200* 

0,6091± 

0,0241* 

0,5353± 

0,0163* 

0,4736± 

0,0157* 

V 0,4515± 

0,0246* 
0,4600± 

0,0219* 

0,4651± 

0,0221* 

0,3898± 

0,0272 

0,3554± 

0,0164 

0,3409± 

0,0197 

ОКА, г/л III 51,50± 

1,01 

41,86± 

1,08* 

37,36± 

0,99* 

33,14± 

1,03* 

39,14± 

1,06* 

43,14± 

1,11* 

46,79± 

1,09* 

V 43,08± 

1,66* 
41,08± 

1,22* 

41,92± 

1,66* 

46,67± 

1,46* 

48,33± 

1,70 

51,25± 

1,38 
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Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

ЭКА, г/л III 45,83± 

1,05 

29,36± 

1,16* 

23,57± 

0,80* 

20,43± 

1,05* 

25,57± 

1,02* 

34,86± 

1,08* 

39,29± 

1,13 

V 28,75± 

1,59* 
29,17± 

1,71* 

34,25± 

2,38* 

39,25± 

2,03* 

43,17± 

1,63 

46,17± 

1,87 

РСА, у.е. III 0,8899± 

0,0139 

0,7017± 

0,0178* 

0,6310± 

0,0180* 

0,6164± 

0,0165* 

0,6533± 

0,0166* 

0,8079± 

0,0127* 

0,8397± 

0,0111* 

V 0,6673± 

0,0419* 
0,7110± 

0,0246* 

0,8171± 

0,0157* 

0,8411± 

0,0628 

0,8932± 

0,0230 

0,9009± 

0,0219 

ИТ, у.е. III 0,1237± 

0,0085 

0,4258± 

0,0149* 

0,5848± 

0,0124* 

0,6224± 

0,0144* 

0,5307± 

0,0274* 

0,2377± 

0,0114* 

0,1909± 

0,0113* 

V 0,4986± 

0,0363* 
0,4084± 

0,0246* 

0,2338± 

0,0184* 

0,1890± 

0,0185* 

0,1196± 

0,0188 

0,1100± 

0,0185 

 

Однако уже через сутки после операции в V-й группе больных при со-

отнесениис III-ей группой пациентов было ниже соответственно на 22,79 и 

11,63 % (p<0,05), через 2-е суток – на 27,46 и 14,49 %(p<0,05), через 3-е суток 

– на 36,02 и 19,98 %(p<0,05), через 5 суток – на 33,60 и 26,09 %(p<0,05) и че-

рез 7 суток – на 28,02 и 20,95 %(p<0,05). 

Применение в составе стандартизированной терапии ремаксола у боль-

ных острой кишечной непроходимостью  без некроза кишки позволило после 

операции увеличить количество альбумина (рис. 7.3). 

 

 
Рис. 7.3. Уровень гидрофобных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью,но без некроза кишки на фоне применения ремаксола 
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В данной группе пациентов общая и эффективная концентрация альбу-

мина на первые сутки послеоперационного наблюдения относительноIII 

группы была выше соответственно на 9,97 и 23,74 % (p<0,05), на 2-е сутки – 

на 26,47 и 67,66 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 19,22 и 53,49 % (p<0,05), на 5-е 

сутки – на 12,03 и 23,84 %(p<0,05)и на 7-е сутки – на 9,54 и 17,52 % (p<0,05). 

Резерв связывания альбумина был достоверно больше на 12,52, 32,56, 28,75, 

10,56 и 7,29 % соответственно ступеням послеоперационного исследования. 

Индекс токсичности вV-й группе больных был достоверно ниже при 

сравнении с группой пациентов, не получавших препарат, на 30,16-62,45 % 

(p<0,05)на всем протяжении послеоперационного периода (рис. 7.4). 

 

 
Рис. 7.4. Индекс токсичности у больных острой кишечной непроходимостью,но без некро-

за кишки на фоне применения ремаксола 

 

Таким образом, использование ремаксола в послеоперационном перио-

де у больных с кишечной непроходимостью  без некроза кишки, позволило 

не только снизить уровень ЭИ уже после однократного применения препара-

та, но и через пять суток после операции полностью купировать эндотокси-

коз. Об этом свидетельствовало отсутствие существенных различий на этом 

этапе наблюдения изучаемых показателей от нормальных цифр. 
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7.1.3. Интенсивность ПОЛ у больных острой кишечной непроходи-

мостью  без некроза кишки на фоне применения ремаксола 

 

Применение такого рода терапии у пациентов острой кишечной непро-

ходимостью без некроза кишки позволило снизить интенсивность процессов 

ПОЛ. Количество коньюгатов у больных, получавших ремаксол, уже на пер-

вые сутки после операции уменьшалось относительно группы пациентов, не 

получавших препарат, на 14,35 % (p<0,05)(табл. 7.6). 

Таблица 7.6 

Показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 у больных острой кишечной непроходи-

мостью, но без некроза кишки при использовании ремаксола (М±m, n3=14, n5=12) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

ДК,у.е./мг липи-

дов 

III 0,2591± 

0,0196 

0,6027± 

0,0214* 

0,6285± 

0,0267* 

0,6568± 

0,0171* 

0,6049± 

0,0200* 

0,5271± 

0,0270* 

0,4427± 

0,0232* 

V 0,6073± 

0,0272* 
0,5383± 

0,0244* 

0,5217± 

0,0340* 

0,4535± 

0,0341* 

3955± 

0,0321* 

0,3188± 

0,0307 

ТК,у.е./мг липи-

дов 

III 0,2144± 

0,0174 

0,4365± 

0,0256* 

0,5154± 

0,0184* 

0,5426± 

0,0242* 

0,5021± 

0,0266* 

0,4412± 

0,0168* 

0,3024± 

0,0146* 

V 0,4436± 

0,0330* 
0,4380± 

0,0299* 

0,4014± 

0,0235* 

0,3565± 

0,0260* 

0,2948± 

0,0219* 

0,2243± 

0,0284 

ТБК-активные 

продук-

ты,нМоль/г бел-

ка 

III 2,22± 

0,19 

4,54± 

0,28* 

5,33± 

0,33* 

5,68± 

0,22* 

5,16± 

0,29* 

4,58± 

0,27* 

2,99± 

0,18* 

V 4,44± 

0,25* 
4,36± 

0,23* 

3,80± 

0,36* 

3,29± 

0,39* 

2,77± 

0,32* 

2,20± 

0,26 

ФЛ А2, 

мкМоль/с/г бел-

ка 

III 0,0805± 

0,0058 

0,3763± 

0,0367* 

0,5479± 

0,0427* 

0,5622± 

0,0463* 

0,5014± 

0,0350* 

0,4196± 

0,0398* 

0,3214± 

0,0413* 

V 0,3822± 

0,0340* 
0,3383± 

0,0403* 

0,3044± 

0,0401* 

0,2754± 

0,0462* 

0,2013± 

0,0426* 

0,1440± 

0,0351* 

Каталаза, мг 

Н2О2/мин/г бел-

ка 

III 0,0602± 

0,0072 

0,1044± 

0,0063* 

0,1140± 

0,0101* 

0,1100± 

0,0110* 

0,1011± 

0,0086* 

0,1021± 

0,0084* 

0,0944± 

0,0037* 

V 0,1047± 

0,0103* 

0,1015± 

0,0090* 
0,0818± 

0,0051* 

0,0795± 

0,0036* 

0,0788± 

0,0035* 

0,0792± 

0,0040* 

СОД (усл. ед / 

мг белка) 

III 4,97± 

0,12 

3,24± 

0,30* 

3,02± 

0,27* 

2,94± 

0,16* 

3,08± 

0,14* 

3,64± 

0,22* 

4,29± 

0,15* 

V 3,17± 

0,17* 

3,43± 

0,21* 
3,77± 

0,27* 

3,89± 

0,25* 

4,43± 

0,21* 

4,79± 

0,14 
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В последующем (на 2-е, 3-и, 5-е и 7-е сутки) эти различия увеличива-

лись и составляли соответственно этапам послеоперационного наблюдения 

20,57, 25,08, 24,97 и 27,98 % (p<0,05).Содержание ТБК-реагирующих продук-

тов на первые сутки наблюдения было меньше 18,26 % (p<0,05), на 2-е сутки 

– на 33,12 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 36,28 % (p<0,05), на 5-е сутки – на 

39,53 % (p<0,05) и на 7-е  сутки – на 26,28 % (p<0,05)(рис. 7.5). 

 

 

 
Рис. 7.5. Количество молекулярных продуктов процессов ПОЛу больных острой кишеч-

ной непроходимостью,но без некроза кишки на фоне применения ремаксола 

 

 

 

Активность фосфолипазы А2 в V-й группе больных через сутки после 

операции была достоверно ниже при соотнесении аналогичного показателя с 

III-ей группой пациентовна 38,25 %, через 2-е суток – на 45,85 %, через 3-е 

суток – на 45,07 %, через 5 суток – на 52,03 %и через 7 суток – на 55,20 % 

(рис. 7.6). 
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Рис. 7.6. Активность фосфолипазы А2у больных острой кишечной непроходимостью без 

некроза кишки на фоне применения ремаксола 

 

На фоне применения ремаксола активность супероксиддисмутазы зна-

чительно повышалась и на 5 и 7-е сутки наблюдения не имела существенных 

отличий от нормы. При сравнительном анализе в этой когорте больных меж-

ду группами пациентов, получавших и не получавших препарат, разница со-

ставляла через сутки после операции 13,33 % (p<0,05), через 2-е суток – 28,22 

% (p<0,05), через 3-е суток – 26,32 % (p<0,05), через 5 суток – 21,76 % 

(p<0,05) и через 7 суток – 11,84 % (p<0,05)(рис. 7.7). 

 
Рис. 7.7. Активность супероксиддисмутазы у больных острой кишечной непроходимо-

стью,но без некроза кишки на фоне применения ремаксола 
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Клинико-лабораторные исследования по эффективности ремаксола на 

интенсивность свободно-радикальных процессов липопереокисления в по-

слеоперационном периоде у больных острой кишечной непроходимостью, но 

без некроза кишки показали, что уже после однократного применения препа-

рата у этой категории пациентов выявлялась тенденция к нормализации ПОЛ 

и активности фосфолипазы А2, активности супероксиддисмутазы, а на 7-е 

сутки восстановление естественного течения этих изучаемых процессов. 

 

7.1.4. Проявления гипоксии у больных острой кишечной непроходимо-

стью без некроза кишки на фоне примененияремаксола 
 

Включение ремаксола в комплекс лечебных мероприятий у больных с 

кишечной непроходимостью  без некроза кишки позволило не только 

уменьшить возникающие у этой категории больных гипоксические явления, 

но и на 7-е сутки послеоперационного периода полностью их купировать 

(табл. 7.7). 

Таблица 7.7 

Показатели гипоксии у больных кишечной непроходимостью  без некроза кишки на фоне 

применения ремаксола (М±m, n3=14, n5=12) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а
 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До 

опера-

ции 

1 2 3 5 7 

Лактат, 

ммоль/г белка 

III 1,37± 

0,04 

1,99± 

0,14* 

2,38± 

0,13* 

2,59± 

0,06* 

2,34± 

0,09* 

2,03± 

0,10* 

1,56± 

0,06* 

V 1,96+ 

0,12* 
1,95+ 

0,13* 

1,84+ 

0,08* 

1,82+ 

0,10* 

1,59+ 

0,06* 

1,33+ 

0,07 

Пируват, 

ммоль/г белка 

III 0,1295± 

0,0052 

0,1412

± 

0,0128 

0,1491

± 

0,0153 

0,1513

± 

0,0126 

0,1489

± 

0,0135 

0,1476

± 

0,0130 

0,1367

± 

0,0145 

V 0,1453

+ 

0,0142 

0,1414

+ 

0,0137 

0,1394

+ 

0,0146 

0,1408

+ 

0,0133 

0,1276

+ 

0,0135 

0,1268

+ 

0,0126 

Коэффициент 

гипоксии, у.е. 

III 10,58± 

0,29 

14,11± 

0,36* 

15,97± 

0,42* 

17,11± 

0,43* 

15,70± 

0,44* 

13,74± 

0,36* 

11,38± 

0,36* 

V 13,51+ 

0,30* 
13,80+ 

0,34* 

13,22+ 

0,39* 

12,85+ 

0,33* 

12,44+ 

0,40* 

10,48+ 

0,24 
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Количество молочной кислоты в V-й группе больных по сравнению с 

III-ей группой пациентов на первые сутки послеоперационного наблюдения 

было ниже на 18,08 % (p<0,05), на 2-е сутки – на 28,84 % (p<0,05), на 3-и сут-

ки – на 22,16 % (p<0,05), на 5-е сутки – на 21,74 % (p<0,05) и на 7-е сутки – 

на 14,57 % (p<0,05). Содержание пировиноградной кислоты в данной основ-

ной группе не имелосущественных отличий, как от нормы, так и от группы 

сравнения. Коэффициент гипоксии в V-йосновной группе пациентов относи-

тельно III-ей группы сравнения был ниже на 13,55, 22,72, 18,13, 9,46 % 

(p<0,05) соответственно первым пятым сутками послеоперационного иссле-

дования(рис. 7.8). 

 

 

 
 

 

Рис. 7.8. Некоторые показатели гипоксии у больных острой кишечной непроходимостью  

без некроза кишки на фоне применения ремаксола 

 

Приведенные фактические данные показывают, что ремаксол положи-

тельно влиял на гипоксические явления, возникающие у больных острой об-

турационной кишечной непроходимостью без некроза кишки уже после од-

нократного введение препарата. В последующем, хотя явления гипоксии у 

такого рода пациентов сохранялись, однако их выраженность была значи-

тельно меньше, чем у больных, не получавших ремаксол. 
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7.1.5. Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной 

непроходимостью  без некроза кишки  

на фоне применения ремаксола 
 

Такого рода терапия позволила не только уменьшить выраженность 

ЭН, но и уже с первых суток после операции обеспечила низкую вероятность 

прогрессирования этого состояния, что не наблюдалось в группе сравнения.  

На фоне применения ремаксола энтеральная недостаточность у пациентов 

данной группы, оцениваемая по тесту лактулоза/маннитол, через сутки после 

операции были ниже относительно группы больных, не получавших препа-

рат, на 14,62 % (p<0,05), через 2-е суток – на 16,68 % (p<0,05), через 3-е суток 

– на 23,35 % (p<0,05), через 5 суток – на 30,92 (p<0,05) и через 7 суток – на 

28,11 % (p<0,05) (табл. 7.8, рис. 7.9). 

Таблица 7.8 

Энтеральная недостаточность у больных кишечной непроходимостью  без некроза кишки 

на фоне применения ремаксола  

(М±m, n3=14, n5=12) 

Группа Норма 

Этапы послеоперационного наблюдения 

До опера-

ции 

1 2 3 5 7 

Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол 

III группа  
0,0283± 

0,0014 

0,1113± 

0,0040*# 

0,1290± 

0,0033*

# 

0,1316± 

0,0033* 

0,1220± 

0,0037* 

0,0960± 

0,0032*

# 

0,0434± 

0,0038*

# 

V группа  
0,1164+ 

0,0024* 
0,1102+ 

0,0012* 

0,1096+ 

0,0016* 

0,0936+ 

0,0024* 

0,0663+ 

0,0021* 

0,0312+ 

0,0019 

Оценка ЭН по уровню МСМ и активности кишечной перистальтики 

III группа  – 
3,37± 

0,06 

3,27± 

0,05 

2,51± 

0,07# 

1,88± 

0,05# 

1,31± 

0,07# 

1,09± 

0,04# 

V группа   
3,31+ 

0,08 
2,60+ 

0,07# 

1,84+ 

0,070# 

1,51+ 

0,07# 

1,24+ 

0,08# 

1,13+ 

0,09 

Оценка ЭН по уровню МСМ, ТБК-активных продуктов и живости перистальтики 

кишечника 

III группа  – 
4,80± 

0,13 

3,49± 

0,14# 

2,58± 

0,09# 

1,79± 

0,10# 

1,21± 

0,08# 

0,79± 

0,08# 

V группа   
4,62+ 

0,14 
2,58+ 

0,11# 

1,71+ 

0,12# 

1,40+ 

0,08 

1,10+ 

0,09# 

0,93+ 

0,10 

Примечание: Здесь и далее: # – достоверность разницы между показателями данного и 

предыдущего этапа исследования при p0,05 
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Рис. 7.9. Энтеральная недостаточность по тесту лактулоза/маннитол у больных кишечной 

непроходимостью, без некроза кишки на фоне применения ремаксола 

 

При расчете ЭН по количеству МСМ и активности кишечной пери-

стальтики оказалось, что в V-й группе больных с обтурационной кишечной 

непроходимостью, но без некроза кишки, выраженность этого патологиче-

ского состояния была ниже, чем вIII-й группе сравнения. Так, на первые сут-

ки послеоперационного исследования она была меньше на 20,41 % (p<0,05), 

на 2-е сутки – на 26,53 % (p<0,05)и на 3-и сутки – на 19,81 % (p<0,05)(рис. 

7.10). 

 
Рис. 7.10. Оценка ЭН по уровню МСМи активности кишечной перистальтики у больных 

кишечной непроходимостью  без некроза кишки на фоне применения ремаксола. Здесь и 

далее: # –достоверность разницы между показателями предыдущего и данного этапа ис-

следования при p0,05 
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При исследовании прогностического индекса ЭН у больных V-й основ-

ной группы в послеоперационном периоде, рассчитанного по содержанию-

МСМ и ТБК-реагирующим продуктам, живости кишечной перистальтики 

установлено, что данный показатель в этой группе был ниже относительно 

аналогичного в III-ей группе пациентов через сутки после операции на 26,03 

% (p<0,05), через 2-е суток – на 33,63 %(p<0,05), через 3-е суток – на 21,88 

%(p<0,05)и через 7 суток – на 16,77 % (p<0,05). При сравнении прогностиче-

ского индекса энтеральной в данный этап исследования с предыдущим эта-

пом наблюдения оказалось, что на 2-е сутки наблюдения он был при сравне-

нии с этапом первые сутки меньше на 33,66 % (p<0,05), на 3-и сутки относи-

тельно 2-х суток – на 18,48 % (p>0,05) и на 5-е сутки сравнительно с 3 сутка-

ми – на 21,30 % (p<0,05)(рис. 7.11). 

 

Рис. 7.11. Оценка ЭН по уровню МСМи ТБК-реагирующим продуктам, активности ки-

шечной перистальтики у больных кишечной непроходимостью  без некроза кишки на 

фоне применения ремаксола 

 

Приведенные клинические данные по ЭНпоказывают, что включение 

ремаксола в комплекс лекарственных препаратов, применяемых в послеопе-

рационном периоде у больных острой кишечной непроходимостью  без 

некроза кишки позволило снизить выраженность энтераргии. Об этом свиде-

тельствует тот факт, что уже на первые сутки послеоперационного наблюде-

+

#

#+#
#+#

+# ##

0,00

1,00

2,00

3,00

4,00

5,00

6,00

III группа сравнения V группа с ремаксолом

Энтеральная недостаточность по МСМ и ТБК-продуктам, активности кишечной 
перистальтики

усл. ед.

Группы больных без некроза кишки
До операции 1-е сутки 2-е сутки 3-и сутки 5-е сутки 7-е сутки



 
 

 

177 
 

ния отмечено достоверное снижение цифровых значений всех этих изучае-

мых тестов и индексов при сравнении аналогичных показателей как при по-

ступлении, так и с V-й группой сравнения.  

 

7.2. Некоторые клинические данные и показатели гомеостаза у больных 

острой кишечной непроходимостью с некрозом кишки  

на фоне применения ремаксола 

 

7.2.1. Некоторые клинические данные у больных острой кишечной 

непроходимостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

При сопоставлении больных в IV-й группе, которая принятакак группа 

сравнения (это пациенты второй группы, которые подробно разобраны в 6 

главе)  (n=12), с пациентами VI-й группы пациентов – основная группа – по 

возрасту, полу, причине непроходимости кишечника и сопутствующим забо-

леваниям существенных различий не выявлено (табл. 7.9). 

Таблица 7.9 

Распределение больных кишечной непроходимостью  с некрозом кишки по возрасту, по-

лу, причине непроходимости кишечника и сопутствующим заболеваниям при использова-

нии ремаксола 

Показатель IVгруппа больных, группа 

сравнения (n=12) 

VIгруппа больных с ремак-

солом (n=13) 

Возраст пациентов (лет) 

29-40  1 (8,33 %) 1 (7,69 %) 

41-50  3 (25,00 %) 3 (23,08 %) 

51-60  4 (33,33 %) 5 (38,46 %) 

61-70  4 (33,33 %) 4 (30,77 %) 

Пол пациентов 

мужской 7 (58,33 %) 6 (46,15 %) 

женский 5 (41,67 %) 7 (53,85 %) 

Причина возникновения ОКН 

Спаечная болезнь 

брюшной полости 

8 (66,67 %) 9 (69,23 %) 

Ущемленная паховая 

грыжа 

1 (8,33 %) – 

Ущемленная бедренная 1 (8,33 %) 1 (7,69 %) 
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Показатель IVгруппа больных, группа 

сравнения (n=12) 

VIгруппа больных с ремак-

солом (n=13) 

грыжа 

Ущемленная послеопе-

рационная вентральная 

грыжа 

2 (16,67 %) 3 (23,08 %) 

Сопутствующие заболевания 

Сахарный диабет, II тип 5 (41,67 %) 6 (46,15 %) 

ИБС 9 (75,00 %) 9 (69,23 %) 

Гипертоническая бо-

лезнь 

6 (50,00 %) 8 (61,54 %) 

Язвенная болезнь же-

лудка и двенадцати-

перстной кишки 

2 (16,67 %) 3 (23,08 %) 

Хронический бронхит 5 (41,67 %) 6 (46,15 %) 

Хронический колит (ча-

стые запоры) 

5 (41,67 %) 8 (61,54 %) 

 

На фоне применения ремаксола количество выпота из брюшной поло-

сти уменьшалось и относительно IV-й группы пациентов через сутки после 

операции было меньше на 34,02 % (p<0,05), через 2-е суток – на 47,19 

%(p<0,05), через 3-е суток – на 47,79 %(p<0,05)и через 4 суток – на 72,31 % 

(p<0,05) (рис. 7.12). 

 
Рис.7.12. Количество выпота из брюшной полости у больных острой кишечной 

непроходимостью с некрозом кишкина фоне применения ремаксола. Здесь и далее: + – 

достоверность разницы между данными IVи VIгруппы при p0,05 
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Поэтому в данной группе у большинства пациентов дренажи из брюшной 

полости удалялись на 3-4-е сутки послеоперационного наблюдения, тогда как 

в группе сравнения – IV-ая группа больных – дренажи извлекались на 5-е 

сутки послеоперационного наблюдения (табл. 7.10). 

Таблица 7.10 

Сроки удаления дренажей из брюшной полости у больных острой кишечной непроходи-

мостью  с некрозом кишки при использовании ремаксола 

Этапы послеоперационного 

периода 

(сутки после операции) 

IV группа больных, группа 

сравнения (n=12) 

VI группа больных с ре-

максолом (n=13) 

1 – – 

2 – 3 (23,08 %) 

3 – 5 (38,46 %) " 

4 5 (41,67 %) 5 (38,46 %) 

5 7 (58,33 %) –" 

 

На фоне комплексной терапии, включающей препарат – ремаксол, отмечено 

более раннее возобновление функции кишечника(табл. 7.11). 

Таблица 7.11 

Функция кишечника у больных кишечной непроходимостью  с некрозом кишки при ис-

пользовании ремаксола 

Этапы послеоперацион-

ного периода 

IVгруппа больных, груп-

па сравнения (n=12) 

VIгруппа больных с ре-

максолом (n=13) 

Перистальтика кишечника при ультразвуковом исследовании органов брюшной по-

лости 

1 – – 

2 2 (16,67 %) 6 (46,15 %) 

3 8 (66,67 %) 7 (53,85 %)" 

4 2 (16,67 %) – 

Перистальтические шумы при аускультации 

1 – – 

2 – 5 (38,46 %) " 

3 3 (25,00 %) 7 (53,85 %) 

4 8 (66,67 %) 1 (7,69 %) " 

5 1 (8,33 %)  – 

Самостоятельное отхождение газов 

1 – – 

2 – 4 (30,77 %) 

3 4 (33,33 %) 8 (61,54 %) 

4 5 (41,67 %) 1 (7,69 %) " 

5 3 (25,00 %) –" 
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Этапы послеоперацион-

ного периода 

IVгруппа больных, груп-

па сравнения (n=12) 

VIгруппа больных с ре-

максолом (n=13) 

Наличиесамостоятельного стула 

1 – – 

2 – 1 (7,69 %) 

3 – 4 (30,77 %)" 

4 5 (41,67 %) 7 (53,85 %) 

5 5 (41,67 %) 1 (7,69 %) " 

6 2 (16,67 %) – 

 

Перистальтика кишечника при аускультации живота и ультразвуковом 

исследовании органов брюшной полости определялась уже на 2-е сутки по-

слеоперационного наблюдения, тогда как в группе сравнения на 3-4-е сутки. 

Аналогичная картина выявлялась при изучении сроков отхождения газов и 

самостоятельного стула. 

Раннее восстановление функции кишечника у больных, получавших в 

послеоперационном периоде ремаксол, позволило в более ранние сроки уда-

лить назогастроинтестенальный зонд – на 3,31±0,30 дня, что было быстре-

еIV-йгруппы сравнения на 29,12 % (p<0,05). 

Под влиянием ремаксолау больных снижалась температурная реакция 

и в данной группе пациентов она сохранялась только 2,77±0,27 дня, что было 

ниже группы сравнения на 30,77 % (p<0,05). 

Более быстрое купирование воспалительной реакции у больных с 

некрозом кишки при применении ремаксолавыражалось и достоверном 

уменьшении лейкоцитарной реакции (рис. 7.13). 

Количество лейкоцитов и нейтрофилов на первые сутки послеопераци-

онного наблюдения было ниже относительно группы сравнения больных, не 

получавших ремаксол, соответственно на 13,72 и 6,40 % (p<0,05), на 2-е сут-

ки – на 14,01 и 8,82 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 17,81 и 12,07 % (p<0,05), на 

5-е сутки – на 17,63 и 13,32 % (p<0,05) и на 7-е сутки – на 20,99 и 14,28 % 

(p<0,05) (табл. 7.12). 
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Рис.7.13. Некоторые показатели общего анализа крови у больных острой кишечной 

непроходимостью с некрозом кишкина фоне применения ремаксола. Здесь и далее:  – 

данные, имеющие достоверное отличие при сопоставлении с данными, принятыми за 

норму при p0,05 

 

Таблица 7.12 

Некоторые показатели общего анализа крови у больных кишечной непроходимостью  с 

некрозом кишки на фоне применения ремаксола (М±m, n4=12, n6=13) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Лейкоциты IV 5,18± 

0,37 

15,83± 

0,55* 

15,65± 

0,61* 

15,21± 

0,50* 

14,45± 

0,72* 

11,92± 

0,56* 

9,95± 

063* 

VI 15,65± 

0,75* 
13,50± 

0,68* 

13,08± 

0,54* 

11,88± 

0,61* 

9,82± 

0,71* 

7,86± 

0,59* 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

IV 0,25± 

0,28 
5,67± 

0,48* 

6,08± 

0,32* 

5,25± 

0,39* 

4,67± 

0,31* 

3,75± 

0,28* 

2,67± 

0,31* 

VI 6,00± 

0,36* 
5,23± 

0,37* 

3,92± 

0,31* 

3,38± 

0,31* 

1,69± 

0,39* 

0,62± 

0,31 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

IV 59,17± 

1,23 

89,92± 

1,25* 

89,42± 

1,22* 

88,50± 

1,25* 

87,92± 

1,60* 

80,58± 

1,41* 

77,08± 

1,48* 

VI 90,00± 

1,45* 
83,69± 

1,36* 

80,69± 

1,39* 

77,31± 

1,14* 

69,85± 

1,47* 

66,08± 

1,42* 

Скорость оседа-

ния эритроцитов 

IV 12,75± 

1,13 

36,08± 

1,07* 
38,00± 

1,27* 

38,08± 

1,31* 

36,67± 

1,19* 

30,58± 

1,25* 

26,92± 

1,20* 

VI 37,15± 

1,21* 
32,46± 

1,20* 

30,77± 

1,29* 

27,15± 

1,21* 

21,31± 

1,35* 

18,54± 

1,03* 

Примечание: Здесь и далее: IV – группа сравнения; VI – группа больных с ремаксолом 

 

Скорость оседания эритроцитов уменьшалась уже после однократного 

применения ремаксола, а при сравнении с аналогичным показателем IV-й 
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группы больных (группы сравнения)была ниже на 14,57, 19,21, 25,94, 30,33 и 

31,13 % (p<0,05) соответственно этапам послеоперационного исследования. 

На фоне использования ремаксола отмечено снижение среднего койко-

дня у больных с некрозом кишки и кишечной непроходимостью. В данной 

группе этот показатель был равен 12,38±0,74 койко-дня, что при сравнении 

сIV-й группой пациентов, не получавших препарат, был короче на 28,89 % 

(p<0,05). 

Представленные некоторые клинические результаты при обследовании 

в послеоперационном периоде больных острой кишечной непроходимостью  

с некрозом кишки и получавших ремаксол, свидетельствует о благотворном 

влиянии препарата. В этой группе пациентов отмечено меньшее количество 

выпота из брюшной полости, более раннее восстановление функции кишеч-

ника, менее выраженная температурная и лейкоцитарная реакции. Пребыва-

ние больных в стационаре сокращалось. 

 

 

7.2.2. Уровень эндогенной интоксикации у больных острой  

кишечной непроходимостью  с некрозом кишки  

на фоне применения ремаксола 

 
 
 
 

Использованиеремаксола в комплексе лечебных средств у такого рода 

больных, позволило уменьшить выраженность синдрома ЭИ. Количество 

гидрофильных продуктов эндотоксикоза достоверно уменьшалось уже в пер-

вые сутки послеоперационного периода, а на следующих этапах наблюдения 

эти различия сохранялись(табл. 7.13).  
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Таблица 7.13 

Показатели ЭИ у больных кишечной непроходимостью  с некрозом кишки при использо-

вании ремаксола  

(М±m, n4=12, n6=13) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

МСМ 

(λ=254 нм)у.е. 

IV 0,2053± 

0,0088 

0,6338± 

0,0320* 

0,7198± 

0,0439* 

0,6787± 

0,0393* 

0,6226± 

0,0336* 

0,5477± 

0,0395* 

0,4289± 

0,0341* 

VI 0,6327± 

0,0250* 
0,6011± 

0,0237* 

0,5401± 

0,0286* 

0,4565± 

0,0363* 

0,4099± 

0,0308* 

0,3304± 

0,0232* 

МСМ 

(λ=280 нм)у.е. 

IV 0,3441± 

0,0112 

0,5963± 

0,0350* 

0,9693± 

0,0305* 

0,8277± 

0,033* 

0,8045± 

0,0341* 

0,5864± 

0,0201* 

0,5270± 

0,0235* 

VI 0,6193± 

0,0317* 
0,5975± 

0,0349* 

0,5364± 

0,0361* 

0,4948± 

0,0346* 

0,4272± 

0,0347* 

0,3657± 

0,0315 

Общая концен-

трация альбу-

мина, г/л 

IV 51,50± 

1,01 

36,92± 

1,04* 

28,17± 

1,02* 

24,75± 

0,99* 

29,17± 

1,02* 

35,17± 

1,08* 

43,17± 

0,95* 

VI 36,08± 

1,30* 
37,85± 

1,75* 

41,92± 

1,09* 

45,77± 

1,02* 

49,38± 

1,30 

51,69± 

1,32 

Эффективная 

концентрация 

альбумина, г/л 

IV 45,83± 

1,05 

23,67± 

1,07* 

16,17± 

1,15* 

13,25± 

1,06* 

17,02± 

1,28* 

26,42± 

1,14* 

34,67± 

1,10* 

VI 23,00± 

1,04* 
24,08± 

1,25* 

26,85± 

1,13* 

29,00± 

1,07* 

38,62± 

1,06* 

41,62± 

1,06* 

Резерв связыва-

ния альбумина, 

у.е. 

IV 0,8899± 

0,0139 

0,6412± 

0,0133* 

0,5740± 

0,0148* 

0,5354± 

0,0135* 

0,5835± 

0,0147* 

0,7513± 

0,0135* 

0,8031± 

0,0179* 

VI 0,6375± 

0,0121* 
0,6362± 

0,0154* 

0,6404± 

0,0154* 

0,6336± 

0,0130* 

0,7820± 

0,0125* 

0,8051± 

0,0125* 

Индекс токсич-

ности, у.е. 

IV 0,1237± 

0,0085 

0,5596± 

0,0139* 

0,7421± 

0,0116* 

0,8679± 

0,0154* 

0,7139± 

0,0143* 

0,3311± 

0,0111* 

0,2452± 

0,0184* 

VI 0,5686± 

0,0135* 
0,5719± 

0,0275* 

0,5616± 

0,0123* 

0,5782± 

0,0200* 

0,2787± 

0,0192* 

0,2421± 

0,0120* 

 

Уровень МСМпри длине волны 280 и 254 нм через сутки после опера-

ции было достоверно ниже относительно группы сравнения соответственно 

на 38,36 и 16,49 %, через 2-е суток – на 35,19 и 20,42 %, через 3-е суток – на 

38,50 и 26,67 %, через 5 суток – на 27,16 и 25,15 % и через 7 суток – на 30,61 

и 22,97 %(рис. 7.14). 
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Рис. 7.14. Уровень гидрофильных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходи-

мостьюс некрозом кишки на фоне применения ремаксола 
 

Отмечено увеличение концентрации общей концентрации альбумина 

на 19,75-69,39 % (p<0,05) на всех ступенях послеоперационного перио-

да.Применение ремаксола обусловилоподъем эффективной концентрации и 

резерва связывания альбуминаотносительно группы больных, не получавших 

препарат (рис. 7.15). 

 

 
Рис. 7.15. Уровень гидрофобных продуктов ЭИу больных острой кишечной непроходимо-

стью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 
 

Уровень этих гидрофобных продуктов эндотоксикоза были ниже при 

сравнении с IV-й группой пациентов на 8,59-102,61 % 

(p<0,05)соответственно первым трем суткам послеоперационного периода. 
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При использовании такого рода комплексной терапии индекс токсич-

ности плазмы относительно группы сравнения на первые сутки наблюдения 

был ниже на 22,93 % (p<0,05), на 2-е сутки – на 35,29 %(p<0,05), на 3-и сутки 

– на 19,02 %(p<0,05) и на 5-е сутки – на 15,82 %(p<0,05)(рис. 7.16). 

 

 
Рис. 7.16. Индекс токсичности у больных острой кишечной непроходимостью,нос некро-

зом кишки на фоне применения ремаксола 
 

 

Следовательно, клиническими исследованиями установлено, что при-

менение ремаксола в послеоперационном периоде у больных обтурационной 

кишечной непроходимостью  с некрозом кишки позволило терапевтически 

воздействовать на возникающую у этой категории пациентов эндогенную ин-

токсикацию. Уже после однократного использования препарата отмечено до-

стоверное снижение уровня гидрофильных и гидрофобных продуктов эндо-

токсикоза. Хотя нормализации изучаемых показателей ЭИ на конечном этапе 

(7-е сутки после операции) в данной группе больных не было, тем не менее,в 

отличие от группы сравнения, на всем протяжении послеоперационного пе-

риода она была существенно ниже. 
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7.2.3. Интенсивность ПОЛ у больных острой кишечной непроходи-

мостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксол 

 

Использование ремаксола у этой категории пациентов позволило сни-

зить интенсивность свободно-радикальных процессов липопереокисления. 

Об этом свидетельствовало, прежде всего, снижение количества молекуляр-

ных продуктов ПОЛ(рис. 7.17). 

 

 
Рис. 7.17. Количество молекулярных продуктов процессов ПОЛу больных острой кишеч-

ной непроходимостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

Количество диеновых и триеновых коньюгат было на первые сутки после-

операционного наблюдения было ниже группы сравнения соответственно на 

13,35 и 18,56 % (p<0,05), на 2-е сутки – на 22,53 и 25,00 % (p<0,05), на 3-и 

сутки – на 22,86 и 25,59 % (p<0,05), на 5-е сутки – на 17,71 и 27,19 % (p<0,05) 

и на 7-е сутки – на 30,81 и 27,64 %(p<0,05). Содержание ТБК-реагирующих 

продуктов было достоверно нижепри сравнении с IV-й группой пациентов на 

28,72, 29,24, 31,70, 44,95 и 20,96 % соответственно этапам послеоперацион-

ного исследования(табл. 7.14). 
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Таблица 7.14 

Показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2 в плазме крови у больных кишечной не-

проходимостью  с некрозом кишки при использовании ремаксола (М±m, n4=12, n6=13) 

Показатель 

Г
р
у
п

п
а Норма 

Контрольные сроки, сутки 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Диеновые ко-

ньюгаты,у.е./мг 

липидов 

IV 0,2591± 

0,0196 

0,7406± 

0,0323* 

0,8035± 

0,0390* 

0,8451± 

0,0296* 

0,7925± 

0,0422* 

0,6466± 

0,0414* 

0,5311± 

0,0378* 

VI 0,7369± 

0,0349* 
0,6962± 

0,0219* 

0,6547± 

0,0119* 

0,6113± 

0,0192* 

0,5321± 

0,0228* 

0,3675± 

0,0191* 

ДК,у.е./мг липи-

дов 

IV 0,2144± 

0,0174 

0,5575± 

0,0313* 

0,6411± 

0,0344* 

0,6658± 

0,0412* 

0,6119± 

0,0431* 

0,5010± 

0,0336* 

0,3933± 

0,0205* 

VI 0,5614± 

0,0284* 
0,5221± 

0,0317* 

0,4993± 

0,0387* 

0,4545± 

0,0332* 

0,3648± 

0,0300* 

0,2845± 

0,0233* 

ТБК-активные 

продук-

ты,нМоль/г бел-

ка 

IV 2,22± 

0,19 

5,58± 

0,36* 

7,59± 

0,30* 

8,14± 

0,43* 

7,56± 

0,38* 

5,85± 

0,45* 

3,72± 

0,22* 

VI 5,65± 

0,24* 
5,41± 

0,26* 

5,05± 

0,28* 

4,82± 

0,36* 

3,42± 

0,32* 

2,94± 

0,23* 

ФЛ А2, 

мкМоль/с/г бел-

ка 

IV 0,0805± 

0,0058 

0,5071± 

0,0397* 

0,6725± 

0,0477* 

0,6778± 

0,0498* 

0,6307± 

0,0483* 

0,5619± 

0,0429* 

0,4338± 

0,0400* 

VI 0,5159± 

0,0344* 
0,4981± 

0,0429* 

0,4538± 

0,0506* 

0,4114± 

0,0437* 

0,3471± 

0,0470* 

0,2286± 

0,0423* 

Каталаза, мг 

Н2О2/мин/г бел-

ка 

IV 0,0602± 

0,0072 

0,1151± 

0,0082* 

0,1235± 

0,0077* 

0,1183± 

0,0106* 

0,1126± 

0,0105* 

0,1068± 

0,0096* 

0,1049± 

0,0110* 

VI 0,1122± 

0,0056* 

0,1103± 

0,0058* 

0,1062± 

0,0062* 

0,1002± 

0,0056* 

0,0928± 

0,0050* 

0,0843± 

0,0046* 

СОД (усл. ед / 

мг белка) 

IV 4,97± 

0,12 

2,83± 

0,13* 

2,49± 

0,11* 

2,28± 

0,14* 

2,47± 

0,14* 

3,05± 

0,13* 

3,63± 

0,12* 

VI 2,74± 

0,16 
2,89± 

0,12* 

2,93± 

0,19* 

3,08± 

0,18* 

3,56± 

0,14* 

4,27± 

0,22* 

 

Активность фосфолипазы А2 при применении ремаксола через сутки 

после операции была ниже относительно группы сравнения на 25,94 % 

(p<0,05), через 2-е суток – на 33,04 %(p<0,05), через 3-е суток – на 34,77 

%(p<0,05), через 5 суток – на 38,19 %(p<0,05)и через 7 суток после операции 

– на 47,30 % (рис. 7.18). 
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Рис. 7.18. Активность фосфолипазы А2у больных острой кишечной непроходимостью  с 

некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

Введения ремаксола в лекарственный комплекс обеспечения послеопе-

рационного периода позволило повысить активность супероксиддисмутазы у 

этой категории больных (рис. 7.19). 

 

 
Рис. 7.19. Активность супероксиддисмутазы у больных острой кишечной непроходимо-

стью,нос некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

Так, активность этого энзима в данной группе была достоверно выше 

при сравнении с IV-й группой пациентов на 15,89-28,37 % на всем протяже-

нии послеоперационного периода. 
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Анализ полученных данных свидетельствует, чтона фоне использова-

ния препарата в комплексе лечебных средств, применяемых у больных с этой 

нозологией, позволило уменьшить интенсивность процессов ПОЛ и актив-

ность фосфолипазы А2, повысить активность супероксиддисмутазы в после-

операционном периоде. Существенное действие препарата проявлялось уже 

после его однократного введения. 

 

7.2.4. Проявления гипоксии у больных острой кишечной 

 непроходимостью  с некрозом кишки  

на фоне применения ремаксола 
 

Применение ремаксола у больных кишечной непроходимостью, но с 

некрозом кишки позволило снизить гипоксические явления 

(табл. 7.15). 

Таблица 7.15 

Показатели гипоксии у больных кишечной непроходимостью  с некрозом кишки при ис-

пользовании ремаксола (М±m, n4=12, n6=13) 

Показатель 

Г
р

у
п

п
а
 

Норма 
Контрольные сроки, сутки 

До 

опера-

ции 

1 2 3 5 7 

Лактат, 

ммоль/г белка 

IV 1,37± 

0,04 

2,41± 

0,19* 

2,79± 

0,20* 

3,04± 

0,18* 

2,83± 

0,11* 

2,38± 

0,07* 

1,81± 

0,08* 

VI 2,42± 

0,16* 
2,23± 

0,11* 

2,09± 

0,15* 

1,81± 

0,13* 

1,67± 

0,14* 

1,35± 

0,08 

Пируват, 

ммоль/г белка 

IV 0,1295± 

0,0052 

0,1052± 

0,0082 

0,1562± 

0,0070* 

0,1600± 

0,0091* 

0,1504± 

0,0100 

0,1463± 

0,0068 

0,1395± 

0,0091 

VI 0,1529± 

0,0066 

0,1496± 

0,0080 

0,1407± 

0,0109 

0,1301± 

0,0082 

0,1278± 

0,0110 

0,1368± 

0,0124 

Коэффициент 

гипоксии, у.е. 

IV 10,58± 

0,29 

16,04± 

0,21* 

17,89± 

0,23* 

19,02± 

0,25* 

18,80± 

0,37* 

16,28± 

0,26* 

13,00± 

0,30* 

VI 15,82± 

0,31* 
14,91± 

1,00* 

14,87± 

0,53* 

13,89± 

0,69* 

13,10± 

0,32* 

9,89± 

0,59 

 

Содержание  молочной кислоты на фоне использования препарата 

уменьшалось у больных данной группы на первые сутки послеоперационного 

исследования относительно группы сравнения на 20,19 % (p<0,05), на 2-е 
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сутки – на 31,27 % (p<0,05), на 3-и сутки – на 36,07 %, на 5-е сутки – на 29,72 

% (p<0,05)и на 7-е сутки – на 25,34 % (p<0,05)(рис. 7.20). 

 
Рис. 7.20. Некоторые показатели гипоксии у больных острой кишечной непроходимостью  

с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

Хотя количество пировиноградной кислоты в VI-й группе больных в 

послеоперационном периоде менялось подобно группы сравнения, однако 

коэффициент гипоксии был ниже относительно IV-й группы пациентов на 

16,64, 21,80, 26,13, 19,56 и 23,92 % (p<0,05)соответственно ступеням после-

операционного исследования. 

Приведенные фактические клинико-лабораторные данные доказывают, 

что применение в послеоперационном периоде у больных обтурационной 

кишечной непроходимостью и острым перитонитом с некрозом кишки, поз-

волило снизить гипоксические явления, о чем свидетельствуют достоверные 

различия изучаемых показателей с аналогичной группой пациентов, не полу-

чавших препарат. 

 

7.2.5. Энтеральная недостаточность у больных острой кишечной 

непроходимостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 
 

При исследовании ЭНу больных с кишечной непроходимостью, пери-

тонитом и некрозом кишки, получавших ремаксол выявлено следую-

щее(табл. 7.16, рис. 7.21). 
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Таблица 7.16 

Энтеральная недостаточность, рассчитанная по уровню МСМ у больных кишечной не-

проходимостью  с некрозом кишки при использовании ремаксола (М±m, n4=12, n6=13) 

Группа Норма 

Этапы послеоперационного наблюдения 

До опе-

рации 

1 2 3 5 7 

Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол 

IV группа  0,0283

± 

0,0014 

0,1280+ 

0,0027* 

0,1479+ 

0,0033* 

0,1484+ 

0,0027* 

0,1343+ 

0,0030* 

0,1100+ 

0,0012* 

0,0877+ 

0,0018* 

VI группа  
0,1295+ 

0,0023* 

0,1212+ 

0,0024* 

0,1192+ 

0,0022* 

0,1080+ 

0,0017* 

0,0795+ 

0,0023* 

0,0493+ 

0,0017* 

Оценка ЭН по уровню МСМ и активности кишечной перистальтики 

IV группа  – 
3,73± 

0,05 

3,29± 

0,04# 

2,87± 

0,05# 

2,28± 

0,05# 

1,76± 

0,02# 

1,57± 

0,03# 

VI группа   
3,80+ 

0,07# 

2,81+ 

0,08# 

2,28± 

0,05# 

1,92+ 

0,06# 

1,63+ 

0,05# 

1,24+ 

0,06# 

Оценка ЭН по уровню МСМ, ТБК-активных продуктов и живости перистальтики 

кишечника 

IV группа  – 
6,36± 

0,24 

3,98± 

0,12# 

2,82± 

0,09# 

2,29± 

0,11# 

1,57± 

0,07# 

1,24± 

0,07# 

VI группа   
6,58+ 

0,10 
2,77+ 

0,10# 

2,22+ 

0,10# 

1,88+ 

0,10# 

1,35+ 

0,06# 

1,16+ 

0,05# 

 

 
Рис. 7.21. Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол у больных острой кишечной непрохо-

димостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

При оценке ЭН по тесту лактулоза/маннитол оказалось, что в данной 

группе больных она на первые сутки исследования при сравнении с группой 

пациентов, не получавших препарат, была ниже на 18,03 % (p<0,05), на 2-е 
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сутки – на 19,72 %(p<0,05), на 3-и сутки – на 19,60 %(p<0,05), на 5-е сутки – 

на 27,77 %(p<0,05)и на 7-е сутки – на 43,77 % (p<0,05). 

При оценкеЭН по уровню гидрофильного компонента эндотоксикоза и 

активности кишечной перистальтики установлено, что при использовании 

ремаксола она была ниже относительно IV-й группы на 7,43-20,73 % 

(p<0,05)на всем протяжении послеоперационного периода (рис. 7.22). 

 

 
 

Рис. 7.22. Оценка ЭН по уровню МСМи активности кишечной перистальтики у больных 

кишечной непроходимостью  с некрозом кишки на фоне применения ремаксола 

 

 

 

При расчете ЭН по количеству МСМ и ТБК-реагирующим продукта, 

живости перистальтики кишечника также выявлено благоприятное действие 

ремаксола. Уже на первые сутки послеоперационного наблюдения у больных 

получавших препарат данный показатель был ниже аналогичного у пациен-

тов, не принимавших его,  на 30,42 % (p<0,05), на следующих ступенях ис-

следования эти достоверные отличия и составляли на 2-е сутки – на 21,12 %, 

на 3-и сутки – на 17,72 % и на 5-е сутки – на 14,07 % (рис. 7.23). 
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Рис. 7.23. Оценка ЭН по уровню МСМи ТБК-реагирующим продуктам, активности ки-

шечной перистальтики у больных кишечной непроходимостью с некрозом кишки на фоне 

применения ремаксола 

 

Полученные клинико-лабораторные данные свидетельствуют, что на 

фоне применения ремаксола уровень возникающей ЭН у больных острой об-

турационной кишечной непроходимостью с некрозом кишки снижается. Бо-

лее того уже с первых суток послеоперационного периода прогностическое 

значение индекса ЭН в данной группе пациентов отмечал низкую степень ве-

роятности прогрессирования.  
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ГЛАВА VIII 

 

ЗАЖИВЛЕНИЕ КИШЕЧНОГО АНАСТОМОЗА В УСЛОВИЯХ 

ЭНТЕРАЛЬНЫХ ПОРАЖЕНИЙ 

 

8.1. Заживление кишечного анастомоза 

при острой кишечной непроходимости в эксперименте 

 

Нами выше доказано, что энтеральный дистресс-синдром при кишеч-

ной непроходимости играет важнейшую роль в патогенезе расстройств го-

меостаза на организменном уровне. Указанные изменения во многом обу-

словлены нарушением функционально-метаболического состояния тканевых 

структур кишечной стенки, особенно слизистой оболочки, что и приводит к 

нарушению ее барьерной функции. Исследованиями установлено и то, что в 

основе указанных патофизиологических явлений лежат мембранодестабили-

зирующие процессы клеток кишечника.  

Последнее обстоятельство не может не принято во внимание современ-

ными исследователями в области хирургии кишечника. Известно, что репа-

ративный потенциал тканевых структур в области раны напрямую зависит от 

способности клеток к восстановлению. Безусловно, само восстановление во 

многом определяется не только молекулярно-генетической предрасположен-

ностью, но и функциональным состоянием самой клетки, в частности ее био-

мембраны. Состояние последней зависит от выраженности мембранодеста-

билизирующих явлений, которые в свою очередь в основном обусловлены 

интенсивностью процесса ПОЛ и активностью фосфолипазных систем (Вла-

димиров Ю.А., 2002). 

В опытах при моделировании ОКН нами установлено, что явления ЭН 

со всеми ее функционально-метаболическими проявлениями зависит от рас-

положения участка кишки от места препятствия. В абдоминальной хирургии 
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этот факт apriori известен по клиническим проявлениям и хирургическим 

осложнениям со стороны кишечного анастомоза в раннем послеоперацион-

ном периоде в виде несостоятельности швов в наблюдениях при недостаточ-

ном объеме резекции кишечника. Между тем до настоящего времени явно 

недостаточно исчерпывающих прямых доказательств такого рода состояния 

тканей кишечной стенки при ОКН. Между тем эти знания позволят не только 

оценить сопряженность репаративного потенциала тканей с их функциональ-

но-метаболическим состоянием, но и определить возможности «управления» 

процессом заживления тканей в отягощенных условиях.  

После моделирования ОКН (см. 2 главу) нами исследовалось функцио-

нально-метаболическое состояния кишечника в непосредственной близости 

(3-5 см) и в отдаленном нахождении (13-15 см) от места окклюзии. 

Выбор такого рода областей исследования определен видовой особен-

ностью кишечника собак. В среднем длина тонкой кишки у собак составляет 

4 м, тогда как у человека – 7 м. Поэтому отдаленная область изучения в 

проксимальном направлении у животных была в 1,7-1,9 раза короче (в сред-

нем 13-15 см), чем предполагаемая у человека (в среднем 40 см).Вторая об-

ласть выбрана на основе того, что на протяжении 3-5 см от места окклюзии в 

эксперименте при ОКН в кишечнике отмечены наибольшие морфологиче-

ские изменения.Это обстоятельство и явилось основанием для определения 

надежности различных анастомозов, формированных в этой области (3-5 см 

от зоны окклюзии), что осуществленов 6 и 8 группах экспериментальных ис-

следований. 

В этих участках осуществлялся забор крови, оттекающей от кишечника 

(рис. 8.1), а в последующем производилась биопсия тканей кишечника с це-

лью исследования в них ряда биохимических показателей (рис. 8.2). 
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Рис. 8.1. Схема забора крови из брыжеечных вен кишечника. Первый уровень – 3-5 см, 

второй – 13-15 см  

 

Получены интересные результаты. Исследованиями уровня токсических про-

дуктов в крови, оттекающей от различных участков (бассейнов) кишечника 

оказалось, что их содержание в крови, оттекающей от отдела кишечника, 

расположенного в непосредственной близости от кишечника было  выше, 

чем в таковой из отделов, расположенных на отдаленных участках (табл. 8.1). 

 

 

 

Рис. 8.2. Схема забора тканей кишечника. Первый уровень – 3-5 см, второй – 13-15 см  
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Таблица 8.1. 

Артерио-венозная разница уровня токсических продуктов в сосудах 

кишечника при ОКН (M±m) 

Показатель Норма 
Область забора крови в брыжеечных венах 

3-5 см от обтурации 13-15 см от обтурации 

МСМ (254 нм), у.е. 

л/мин  
0,075±0,0034 

0,331± 

0,031* 

0,229± 

0,025* 

МСМ (280 нм), у.е. 

л/мин 
0,068±0,0023 

0,287± 

0,025* 

0,205± 

0,027* 

Примечание:  - достоверность отличия по отношению к норме при p0,05; жирный 

шрифт - достоверность отличия по отношению к первому значению (забор крови в 3-5 см 

от обтурации) при p0,05. 

 

Так,  артерио-венозная разница уровня МСМ (254 и 280 нм) в сосудах 

кишечника, расположенного рядом с зоной окклюзии, была выше нормы на 

341,2 и 322,1 % (p<0,05) соответственно, тогда как в таковых, расположен-

ных на 13-15 см от зоны окклюзии, - на 205,3 и 201,5 % (p<0,05) соответ-

ственно. Статистический анализ показал, что в целом содержание токсиче-

ских продуктов в брыжеечной крови, оттекающей от кишечника, располо-

женного рядом с областью непроходимости был выше на 44,5 и 40,0 % 

(p<0,05) соответственно. 

При исследовании интенсивности ПОЛ в тканях кишечной стенки 

установлено, что уровень молекулярных продуктов ПОЛ был выше нормы во 

всех участках резецированной кишки, особенно расположенных рядом с зо-

ной обтурации. Зарегистрировано снижение активности антиоксидантных 

ферментов, повышение фосфолипазной активности (табл. 2).   

Лабораторными исследованиями выявлено, что в тканях кишечника, 

расположенных рядом с зоной окклюзии уровень первичны продуктов ПОЛ 

ДК и ТК по сравнению с нормой повышался соответственно на 143,5 и 125,0 

% (p<0,05), содержание ТБК-активных продуктов – на 81,5 % (p<0,05). Ак-

тивность супероксиддисмутазы в тканях этой зоны падала на 45,4 % (p<0,05).  
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Фосфолипазная активность в тканевых структурах органа повышалась на 

234,8 % (p<0,05). 

В тканях кишечника, расположенного на отдаленном расстоянии от зо-

ны окклюзии, интенсивность ПОЛ и фосфолипазная активность также были 

достоверно выше нормы. Так, уровень первичны продуктов ПОЛ ДК и ТК по 

сравнению с нормой повышался на 78,3 и 60,0 % (p<0,05), содержание ТБК-

активных продуктов – на 35,0 % (p<0,05), активность супероксиддисмутазы 

падала на 26,3 % (p<0,05), активность фосфолипазы А2 возрастала на 61,5 % 

(p<0,05) (табл. 8.2). 

 

Таблица 8.2. 

Продукты ПОЛ, активность фосфолипазы А2 и супероксиддисмутазы в тканях кишечника 

при ОКН, M±m 

Показатель Норма 

Область забора тканей тонкой кишки 

3-5 см от обтурации 13-15 см от обтурации 

ДК, у.е./мг ли-

пидов 
0,23±0,02 0,56±0,03* 0,41±0,03* 

ДК, у.е./мг ли-

пидов 
0,20±0,02 0,45±0,04* 0,32±0,02* 

МДА, 

нМоль/г белка 
4,91±0,22 8,91±0,82* 6,63±0,54* 

ФЛ А2, 

мкмоль/с/г белка 
0,89±0,07 2,98±0,23* 2,01±0,18* 

СОД, у.е. 10,67±0,84 5,83±0,42* 6,98±0,51* 

Примечание:  - достоверность отличия по отношению к норме при p0,05; жирный 

шрифт - достоверность отличия по отношению к первому значению (забор тканей в 3-5 см 

от обтурации) при p0,05. 

 

При сравнительной оценке указанных показателей гомеостаза выявле-

но, что их уровень в тканях, расположенных рядом с местом окклюзии, пре-

восходил таковой в тканях кишечника на отдаленном расстоянии от него. 

Так, уровень ДК и ТК был выше на 36,6 и 40,6 % (p<0,05) соответственно, 
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ТБК-активных продуктов – на 34,4 % (p<0,05), активность СОД – ниже на 

16,5 % (p<0,05),  активность фосфолипазы А2 – выше на 48,3 % (p<0,05). 

Таким образом, получены веские доказательства зависимости энте-

ральных поражений от расположения участка кишечника от области окклю-

зии. Безусловно, из полученных результатов важнейшим для хирургии явля-

ется факт различной выраженности мембранодестабилизирующих агентов в 

тканях кишечника, участки которого расположены на различном расстоянии 

от зоны окклюзии,  которые, как указано выше, во многом определяют репа-

ративный потенциал тканевых структур кишечника. 

Выявленные метаболические особенности состояния тканей кишечника 

при ОКН были сопоставимы и с морфологическими изменениями в них, 

определенными на аутопсии резецированного участка кишки. Отметим, что 

если при макроскопической оценке видимые изменения со стороны серозной 

оболочки не были выраженными, то со стороны слизистой оболочки они бы-

ли яркими (рис. 8.3, 8.4, 8.5).  

 

 

8.3. Макроскопическая картина тонкой кишки проксимальнее места окклю-

зии через 2 суток после моделирования. 
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Рис. 8.4. Макроскопическая картина толстой кишки в области обтурационной непроходи-

мости через 2 суток после моделирования. 

 

 

Рис. 8.5. Макроскопическая картина тонкой кишки со стороны слизистой оболочки через 

2 суток после моделирования. 

 

 На следующем этапе экспериментального исследования на примере за-

живления тканей кишечного анастомоза нами поставлена задача подтвердить 

указанный постулат, с одной стороны, и выбрать вариант кишечного соустья, 

при котором наибольшая надежность швов – с другой.    
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 С этой целью апробированы два способа анастомозирования: традици-

онный инвертированный и эвертированный.  

Эксперименты проведены по следующей схеме. В первой группе жи-

вотных при ОКН производили резекцию кишки на протяжении 13-15 см от 

места окклюзии в проксимальном и 3-5 см – в дистальном направлении. За-

тем формировали двухрядный анастомоз Ламбера-Альберта. Во второй груп-

пе была аналогичная операция, но резекцию кишки выполняли в 3-5 см в 

проксимальном и 3-5 см в дистальном направлении.  В 3 и 4 группах объем 

резекции был аналогичным первых двух групп (в 3 группе на протяжении 13-

15 см в проксимальном и 3-5 см – в дистальном направлении, в 4 группе – в 

3-5 см в проксимальном и 3-5 см в дистальном направлении), но анастомоз 

формировали эвертированным швом (способ  профессора А.П. Власова) 

Опыты показали, что заживление двухрядного анастомоза в первой 

группе животных протекало удовлетворительно. Несостоятельности швов не 

возникало (рис. 8.6). 

 

 Рис. 8.6. Макроскопическая картина кишечника области толстокишечного анастомоза че-

рез 3 суток после операции. Швы герметичны. 
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Отметим, что во всех случаях заживление тканей по линии анастомоза 

протекало по типу вторичного натяжения (рис. 8.7). 

 

Рис. 8.7. Внешний вид двухрядного инвертированного толстокишечного анастомоза со 

стороны слизистой оболочки. Заживление по типу вторичного натяжения.  На вершине 

шовного валика участки некроза тканей с образованием язвенных дефектов. Резекция тол-

стой кишки и наложение кишечного анастомоза на отдаленном протяжении от области 

обтураципи. Срок 3 суток после операции. 

 

При  формировании инвертированного анастомоза Ламбера-Альберта в 

непосредственной близости от места окклюзии заживление анастомоза про-

текало по другому сценарию. В 4 случаях из 5 возникла несостоятельность 

швов (рис. 8.8).  
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Рис. 8.8. Макроскопическая картина кишечника области толстокишечного анастомоза че-

рез 3 суток после операции. Несостоятельность швов анастомоза 

 

 Опытами в 3 и 4 группах установлена высокая надежность эвертиро-

ванного анастомоза даже в отягощенных условиях. Ниже коротко приведем 

методику наложения однорядного эвертированного анастомоза по способу 

А.П. Власова. 

После резекции кишки по периметру анастомозируемых отделов 

скальпелем производили удаление (соскабливание) слизистой оболочки с со-

хранением ее подслизистой основы на глубину 4-5 мм (рис. 8.9). 

 

 Рис. 8.9. Этап формирования эвертированного анастомоза. Удаление (соскабливание) 

слизистой оболочки по периметру резецированного отдела кишки в зоне будущего ана-

стомозирования 

 

Далее производили наложение однорядного непрерывного шва с эвер-

тированной (в брюшную полость) ориентацией шовного валика. Использует-

ся рассасывающейся шовный материал (3/0 или 4/0). При таком способе до-

стигается широкая адаптация подслизистой основы слизистой оболочки, ко-

торая, как известно, наиболее устойчива к различным патологическим аген-

там, так как является соединительной тканью (рис. 8.10). 
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Рис. 8.10. Этап формирования эвертированного анастомоза. Наложение однорядного не-

прерывного эвертированного шва 

  

Как указано выше, при этом способе анастомозирования тканевый 

шовный валик ориентирован в брюшную полость (рис. 8.11).  

 
 
 

Рис. 8.11. Интраоперационный внешний вид однорядного эвертированного толстокишеч-

ного анастомоза. Резекция толстой кишки и наложение кишечного анастомоза в непосред-

ственной близости к области окклюзии. В проксимальном анастомозированном отделе 

отмечается сохранение макровизуальных изменений в виде гиперемии, точечных крово-

излияний. 

Проксимальный Дистальный 
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Исследованиями установлено, что вне зависимости от объема резекции 

толстой кишки эвертированный анастомоз оказался надежным. 

Даже в условиях ограниченной резекции толстой кишки (3 см прокси-

мальнее и 3 см дистальнее зоны обтурации) (рис. 8.12) заживление соустья 

протекало по типу первичного натяжения (рис. 8.13) 

 

ис. 8.12. Минимальный объем резекции толстой кишки при острой обтурационной тол-

стокишечной непроходимости  

 
 

 

 

Рис. 8.13. Внешний вид однорядного эвертированного толстокишечного анастомоза. Ре-

зекция толстой кишки и наложение кишечного анастомоза в непосредственной близости к 

области окклюзии. Заживление по типу первичного натяжения (указано стрелкой). В 

проксимальном анастомозированном отделе еще сохраняются морфологические измене-

ния в виде гиперемии, точечных кровоизлияний. Срок 7 суток после операции 
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 Таким образом, экспериментальные исследования показали, что зажив-

ление кишечного анастомоза после резекции кишки при ОКН во многом за-

висит от выраженности энтеральных метаболических нарушений в анастомо-

зированных отделах кишечника (лежащих в основе ЭН). Нами удалось уста-

новить, что снижение темпа репаративного процесса и, как следствие, срыв 

заживления с развитием несостоятельности швов анастомоза, наложенного 

рядом с местом обструкции кишечника, сопряжено с выраженными мем-

бранодестабилизирующими явлениями. В этих отягощенных условиях в ран-

ние сроки после операции репаративный процесс при двухрядном анастомозе 

не обеспечивает достаточный герметизм соустья, что приводит к несостоя-

тельности швов. При применении однорядного эвертированного шва суще-

ственно повышается репаративный потенциал регенерирующих структур 

анастомоза, что и лежит в основе его надежности.  

 В целом полученный сведения по особенностям заживления кишечного 

анастомоза, формированного различными способами и на различных рассто-

яниях от места окклюзии, определяют значимость энтеральных нарушений 

не только в патогенезе расстройств гомеостаза на организменном уровне, о 

чем было указано выше в соответствующих главах, но и во многом устанав-

ливают их роль в процессе заживления тканей кишечного анастомоза: выяв-

лена зависимость течения репаративного процесса от тяжести энтеральных 

поражений (объема резекции кишечника) при ОКН. 

 Следовательно, получены доказательства сопряженности репаративно-

го процесса тканевых структур кишечного анастомоза и тяжести энтерально-

го дистресс-синдрома. Безусловно, эти данные имеют не только теоретиче-

ское, но и практическое значение. В частности, в эксперименте нами уста-

новлены причины срыва репаративного процесса  при тяжелых энтеральных 

поражениях, определен путь повышения надежности кишечного соустья в  

отягощенных условиях. 
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 Полученные экспериментальные данные легли в основу изменения 

стратегии в лечении больных острой кишечной непроходимостью, о чем бу-

дет указано ниже. 

 

8.2. Заживление кишечного анастомоза у больных 

острой кишечной непроходимостью 

Ниже представим результаты хирургического лечения больных острой 

кишечной непроходимостью. Для удобства осмысления результатов больные 

разделены на две группы. В первой группе больным после резекции тонкой 

кишки применен двухрядный анастомоз Ламбера-Альберта, во второй– од-

норядный эвертированный анастомоз. Причины, приведшие к ОКН, пред-

ставлены в таблице 8.3. Отметим, что арсенал нозологических форм в обеих 

группах были сопоставим. 

Таблица 8.3. 

Заболевания органов пищеварительного тракта, приведшие к ОКН 

 Нозологическая форма 
Перваягруппа 

(n=26) 

Вторая  

группа 

(n=32) 

Спаечная болезнь брюшной полости 12 (46,2 %) 16 (50,0 %) 

Ущемленная грыжа 11 (42,3 %) 12 (37,5 %) 

Инородное тело, желчный камень 2 (7,7 %) 2 (6,3 %) 

Опухоль 1 (3,8 %) 2 (6,3 %) 

 

По возрасту больные обеих групп были сопоставимы (табл. 8.4).  

Таблица 8.4. 

Распределение больных острой кишечной непроходимостью по возрасту 

Возраст больных, лет 

Первая 

группа 

(n=26) 

Вторая 

группа 

(n=32) 

21-30 3  (11,5 %) 3 (9,4 %) 

31-40 5  (19,2 %) 7 (21,9 %) 

41-50 9  (34,6 %) 13 (40,6 %) 

51-60 6  (23,1 %) 7 (21,9 %) 

61-70 3  (11,5%) 2 (6,3 %) 
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Анализируя больных по давности заболевания, установлено, что по-

ступление больных острой кишечной непроходимостью в клинику в обеих 

группах существенно не отличалось (табл. 8.5). 

 

Таблица 8.5. 

Распределение больных острой кишечной непроходимостью  

по давности заболевания 

Давность заболевания 

Первая 

группа 

(n=26) 

Вторая 

группа 

(n=32) 

До 24 ч 15 (57,3 %) 19 (59,4 %) 

Позже 24 ч 11 (42,3 %) 13 (40,6 %) 

 

 

Общее состояние больных острой кишечной непроходимостью при по-

ступлении в хирургическую клинику представлено в таблице 8.6, из которой 

следует, что во второй группе процент пациентов, госпитализированных в 

состоянии средней степени тяжести или тяжелом, было аналогичным первой. 

 

Таблица 8.6. 

Общее состояние больных острой кишечной непроходимостью 

 

Общее состояние больных 

Первая 

группа 

(n=26) 

Вторая 

группа 

(n=32) 

Средней степени тяжести 19 (73,1 %) 24 (75,0 %) 

Тяжелое 7 (26,9 %) 8 (25,0 %) 
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Соответствие в исследованных группах было и по гендерному составу: 

мужчин в первой группе было 17 (65,4 %), женщин – 9 (34,6 %), во второй – 

соответственно 22  (68,8 %) и 10 (31,2 %). 

Таким образом, состав больных по вышеуказанным признакам в обеих 

группах существенно не отличался, что является основанием для проведения 

сравнительного исследования. 

Выше в работе нами указано, что у больных острой кишечной непро-

ходимостью возникают выраженные нарушения гомеостаза, в частности эн-

догенная интоксикация. В развитии указанных расстройств важное значение 

имеет энтеральная недостаточность. Отметим, что изменение гомеостатиче-

ских констант сопровождается существенной активизацией процесса ПОЛ и 

фосфолипазных систем. Несмотря на то, что указанные отклонения реги-

стрированы в плазме крови, имеются основание для утверждения наличия 

таковых и в тканевых структурах кишечника. 

Подтверждение указанного постулата получено при углубленном изу-

чении тканей резецированных отделов кишечника у больных острой кишеч-

ной непроходимостью. Пациентам острой кишечной непроходимостью про-

изводилась резекция проксимального отдела тонкой кишки в объеме не ме-

нее 40 см и дистального – не менее 10 см. В тканях кишки проксимального 

резецированного отдела в 3-5 и 40 см от места окклюзии нами изучена ин-

тенсивность ПОЛ. С этой целью производился забор тканей (вырезали кусо-

чек кишечной стенки 1,0х1,0 см), в которых определяли уровень молекуляр-

ных продуктов ПОЛ, антиоксидантный энзимный потенциал, активность 

фосфолипазы А2. 

Клинико-лабораторными исследованиями выявлено, что в тканях ки-

шечника, расположенных рядом с зоной окклюзии отмечено существенное 
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повышение уровня продуктов ПОЛ, снижение активности антиоксидантных 

ферментов, повышение фосфолипазной активности (табл. 7). Так, уровень 

первичны продуктов ПОЛ ДК и ТК по сравнению с нормой повышался соот-

ветственно на 94,5 и 118,8 % (p<0,05), содержание ТБК-активных продуктов 

– на 88,9 % (p<0,05). При этом активность супероксиддисмутазы падала на 

54,2 % (p<0,05).  Заметно возрастала и фосфолипазная активность: в ткане-

вых структурах органа ее уровень повысился на 143,1 % (p<0,05). 

Отметим, что и в тканях кишечника, расположенного на отдаленном 

расстоянии от зоны окклюзии, интенсивность ПОЛ и фосфолипазная актив-

ность также были существенно выше нормы. Так, уровень первичны продук-

тов ПОЛ по сравнению с нормой был повышен соответственно на 52,6 и 43,6 

% (p<0,05), содержание ТБК-активных продуктов – на 37,9 % (p<0,05), ак-

тивность супероксиддисмутазы падала на 54,2 % (p<0,05), фосфолипазная ак-

тивность возрастала на 61,5 % (p<0,05)  (табл. 8.7). 

Таблица 8.7. 

Показатели ПОЛ, активность антиоксидантных ферментов и фосфолипазы А2 в ткани 

 кишечника при ОКН, (M±m) 

Показатель Норма 

Область забора тканей тонкой кишки 

3-5 см от обтурации 40 см от обтурации 

ДК, у.е./мг липидов 0,19±0,01 0,37±0,04* 0,29±0,03* 

ТК, у.е./мг липидов 0,16±0,01 0,35±0,03* 0,23±0,02* 

МДА, 

нМоль/г белка 
5,17±0,29 9,77±0,68* 7,13±0,45* 

ФЛ А2, мкмоль/с/г 

белка 
1,17±0,08 2,84±0,19* 1,89±0,16* 

СОД, у.е. 9,09±0,58 4,17±0,31* 6,91±0,44* 

Примечание:  - достоверность отличия по отношению к норме при p0,05; жирный 

шрифт - достоверность отличия по отношению к первому значению (забор тканей в 3-5 см 

от обтурации) при p0,05. 
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При сравнительной оценке указанных показателей установлено, что их 

уровень в тканях, расположенных рядом с местом окклюзии, превосходил 

таковой в тканях кишечника на отдаленном протяжении (группа сравнения). 

Так, уровень ДК и ТК был выше значений группы сравнения на 27,5 и 52,2 % 

(p<0,05) соответственно, ТБК-активных продуктов – на 37,0 % (p<0,05), ак-

тивность СОД – ниже на 39,7 % (p<0,05),  фосфолипазная активность – выше 

на 50,3 % (p<0,05). 

Следовательно, в клинике у больных острой кишечной непроходимо-

стью метаболические изменения в тканях кишечника проксимальнее «пре-

пятствия» во многом аналогичны таковым в эксперименте.  

После резекции тонкой кишки в указанном объеме у 26 больных нами 

формирован кишечный анастомоз по типу конец в конец с использованием 

двухрядного шва Ламбера-Альберта. Отметим, что все операции сопровож-

дались интраоперационным назоинтестинальным зондированием. 

 Ранний послеоперационный период у больных протекал по-разному. В 

большинстве наблюдений (20 больных) каких-либо осложнений у больных 

не возникало. Через 2-3 суток по данным УЗИ и аускультативно отмечено 

восстановление моторики кишечника, что послужило основанием для извле-

чения назоинтестинального зонда. 

 У 6 больных послеоперационный период протекал тяжело. Отмечено 

повышение температуры тела до фибрильных цифр (до 38,4-39,5 оС), отсут-

ствие кишечных шумов, симптом Склярова (шум плеска), несмотря на нали-

чие кишечного зонда. При пальпации в животе определялось болезненное 

опухолевидное образование (инфильтрат). Коррекция антибактериальной те-

рапии, назначение физиотерапевтических способов лечения позволили у трех 

больных купировать воспалительный процесс брюшной полости. Больные 

выздоровели, но пребывание их в стационаре продлилось до 16,2+1,7 койко-

дней.  
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В трех случаях коррекция консервативной терапии не привела к успе-

ху. У больных нарастал интоксикационный процесс, появились симптомы 

раздражения брюшины, что свидетельствовало о прогрессировании воспали-

тельного процесса брюшной полости и трансформации его в гнойный. Боль-

ные после  предоперационной подготовки подверглись повторному хирурги-

ческому вмешательству. 

Интраоперационно у всех больных имелся гнойно-фибринозный пери-

тонит, резвившейся вследствие несостоятельность швов анастомоза (рис. 

8.14). Отметим, что у пациентов отдел кишечника, несущий анастомоз, был 

отграничен от свободной брюшной полости спаечным перипроцессом (ин-

фильтратом), который до определенного времени ограничивал гнойно-

воспалительный очаг и препятствовал развитию перитонита.   

 

 

 Рис. 8.14. Макропрепарат тонкой кишки. Дефект тканей по линии двухрядного анастомо-

за (несостоятельность швов указана стрелкой) 
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Больным выполнена ререзекция тонкой кишки с последующим форми-

рованием кишечного анастомоза (2) или энтеростомия (1). 

В послеоперационном периоде у одного больного возникла повторная 

несостоятельность швов, приведшая к смерти больного (рис. 8.15). 

Второй пациент, которому выполнена энтеростомия, умер от перитони-

та, прогрессирование которого произошло не смотря на проведение про-

граммированных санаций брюшной полости. 

Третьему пациенту после ререзекции тонкой кишки и формирования 

кишечного анастомоза проведены две программированные санации брюшной 

полости. Перитонит купирован. Пациент выздоровел. 

 

 

 

Рис. 8.15. Макропрепарат тонкой кишки. Дефект тканей по линии двухрядного анастомоза 

(несостоятельность швов указана стрелкой)   

 

Однорядный эвертированный анастомоз формировану 32 больных 

острой кишечной непроходимостью. Отметим, что у 19 больных объем ре-

зекции тонкой кишки был традиционным (рекомендуемым): резекция прок-

симального отдела тонкой кишки в объеме не менее 40 см и дистального – не  

менее 10 см. У 13 больных выполнить резекцию тонкой кишки в указанном 
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объеме не представилось возможным из-за спаечного процесса брюшной по-

лости (12) или из-за близости места обтурации кишечника к связке Трейца 

(2). Анастомоз формирован после резекции тонкой кишки на протяжении 7-

12 см проксимальнее зоны окклюзии и 5-7 см дистальнее ее.   

Методика формирования однорядного эвертированного анастомоза по-

дробно представлена в экспериментальной части работы. Отметим лишь, что 

использован рассасывающий шовный материал 3/0 или 4/0 (рис. 8.16). 

 

 

 

Рис. 8.16. Вид однорядного эвертированного анастомоза после формирования. Резекция 

тонкой кишки по поводу ОКН с перфорацией кишки и гнойно-фибринозного перитонита. 

Интраоперационное фото 

 

Операции сопровождались интраоперационным назоинтестинальным 

зондированием. 

 Ранний послеоперационный период у больных протекал стабильно. В 

большинстве наблюдений (34 больных) каких-либо осложнений у больных 

не возникало. Также как и в первой группе у больных через 2-3 суток по дан-

ным УЗИ и аускультативно отмечено восстановление моторики кишечника. 

Назоинтестинальный зонд извлекался. 
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 В трех случаях интраоперационно на фоне ОКН и перфорации тонкой 

кишки диагностирован распространенный гнойно-фибринозный перитонит, 

что послужило основанием для проведения им программированных санаций 

брюшной полости. 

 У этих больных интраоперационно представилась возможность про-

следить за течением репаративного процесса тканей зоны анастомоза.   

 Через 2 суток после операции по линии анастомоза отмечена незначи-

тельная воспалительная реакция. Швы герметичны. Явления воспаления в 

брюшной полости значительно уменьшились (рис. 8.17).  

  

 
 

 

Рис. 8.17. Вид однорядного эвертированного анастомоза через 2 суток после операции. По 

линии швов явления воспаления незначительные.  Шовный валик выступает в брюшную 

полость. Интраоперационное фото 

 

Через 4 суток во время программированной санации брюшной полости 

выявлено, что явления воспаления в брюшной полости существенно умень-



 
 

 

216 
 

шались. Швы однорядного эвертированного анастомоза герметичны (рис. 

8.18). Брюшная стенка ушита наглухо. В послеоперационном периоде возник 

гнойно-некротический очаг тканей брюшной стенки, который ликвидирован 

консервативно. Больные выписаны через 17 и 24 дня.     

 

 

Рис. 8.18. Вид однорядного эвертированного анастомоза через 4 суток после операции. По 

линии швов явления воспаления незначительные. Шовный материал серозирован.  Явле-

ния перитонита купировались. Интраоперационное фото 

 

Один больной после второй программированной санации умер из-за 

ЭИ, приведшей к полиорганной недостаточности. На аутопсии швы одноряд-

ного эвертированного анастомоза были герметичными, явления воспаления в 

брюшной полости значительно уменьшились.  
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Таким образом, клинико-лабораторные  исследования, с одной сторо-

ны,  показали, что в тканевых структурах кишечной стенки у больных острой 

кишечной непроходимостью  возникают существенные изменения метаболи-

ческих процессов, которые регистрируются на всем протяжении резециро-

ванного отдела кишечника (40 см), особенно вблизи от места обструкции. 

Безусловно, патофизиологические явления являются отягощающим фоном 

для репаративной регенерации. Поэтому в этих условиях двухрядный ана-

стомоз не всегда надежен. С другой стороны, клинические наблюдения пока-

зали, что использование однорядного эвертированного анастомоза после ре-

зекции кишки при ОКН является наиболее целесообразным. Такого рода со-

устье оказалось надежным даже в особенно тяжелых условиях для регенера-

ции, когда резекция приводящего отдела была незначительной (до 10 см).  
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ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Энтеральная недостаточность с различными ее проявлениями в по-

следнее время современной хирургией и других медицинскими специально-

стей является предметом пристального изучения. Интерес к этому вопросу 

обусловлен не только тем, что при ней страдают основные функции кишеч-

ника, важные для нормального функционирования всех органов и систем ор-

ганизма, но и возникают весьма патогенные проявления, в частности ухуд-

шение барьерной функции. Безусловно, срыв энтерогематического барьера 

приводит к появлению дополнительного источника ЭИ (Кубышкин В.А., 

2013; SunX. et al., 2013; GuoZ.Z. et al., 2014) что вкупе с основным источни-

ком приводит к наводнению организма токсинами. Уровень последних может 

быть настолько высоким, что система естественной детоксикации не в состо-

янии адекватно выполнять функцию обезвреживания токсинов, возникает 

тяжелая эндогенная интоксикация организма, приводящая к полисистемным 

и полиорганным недостаточности и, как следствие, к смерти больного.  

Синдром ЭН ассоциируется не только с болезнями, напрямую приво-

дящими к нарушению функции кишечника, в частности кишечной непрохо-

димостью, но и заболеваниями, при которых нарушение функционального 

статуса кишечника возникает вторично. Последнее наиболее ярко проявляет-

ся при остром панкреатите.  

Изучение синдрома ЭН на современном этапе развития хирургии про-

исходит по нескольким направлениям. Важнейшим из них является изучение 

патогенетических механизмов ухудшения функционального статуса кишеч-

ника, установление триггерных механизмов.  Такого рода исследования 

предусматривают не только решение теоретической задачи, но и имеют важ-

ное прикладное значение, поскольку определяют адекватные патогенетиче-
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ские пути лечения (предупреждения) этого тяжелого синдрома (Дибиров 

М.Д. и др., 2014; Eltzschig H.K., Eckle T., 2011).    

Цель работы и явилось на основе комплексной оценки функционально-

метаболического состояния кишечника при ОКН различного происхождения 

(механической при обтурации, паралитической при панкреонекрозе) разрабо-

тать новую концепцию энтерального дистресс-синдрома; разработать адек-

ватные схемы консервативной и оперативной терапии по его купированию и 

повышению репаративного потенциала тканей  кишечника.   

Впервые проблема развития ЭН при ОКН различного происхождения 

(механической при обтурации, паралитической при панкреатите) рассматри-

вается в едином комплексе изменений в тканях кишечной стенки (микроцир-

куляции, электрогенеза, липидного метаболизма, трофики, коагуляционно-

литического состояния) с уровнем токсических продуктов в крови, оттекаю-

щей от кишечника. 

Итак, в работе использован объективный способ оценки одного из важ-

нейших компонентов ЭН при острой хирургической патологии – барьерной 

функции – по содержанию токсических продуктов в крови, притекающей к 

кишечнику, и в крови, отекающей от него, с последующим расчетом приточ-

но-отточной разницы. При таком подходе появляется возможность не только 

углубленно изучить динамику интоксикационного процесса, но и представ-

ляется прицельно оценить вклад кишечника в развитие синдрома ЭИ.  

Получены весьма интересные данные.  

При всех исследованных заболеваниях зарегистрировано существенное 

нарушение барьерной функции кишечника: содержание токсических суб-

станций в плазме крови, оттекающей от кишечника, было достоверно выше 

такового в артериальной крови (с учетом объема органного кровотока). По 

мере прогрессирования патологического процесса уровень токсических про-

дуктов в плазме крови увеличивался.  
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В целом, по уровню поступления эндотоксинов в воротную вену из 

кишечника при ОКН различного генеза объективизированы проявления син-

дрома ЭН, определена степень его выраженности.  

Отметим, что увеличение «продукции» токсических продуктов кишеч-

ником при изученных заболеваниях сопровождалось увеличением их в об-

щем кровотоке (оценка в верхней (краниальной) вене). Выявлена прямая до-

стоверная корреляционная зависимость  между показателями эндоинтокси-

кации на органном и организменном уровнях (r=0,834-1,0). Таким образом, 

доказано, что при исследованных острых патологиях, при которых кишечник 

прямо (кишечная непроходимость) или опосредовано (панкреонекроз) вовле-

кается в патологический процесс, он становился дополнительным источни-

ком эндотоксикоза – основное проявление ЭН.  

Что же лежало в основе развития ЭН? 

С целью исследования патогенетических механизмов формирования 

ЭН проведен комплекс биофизических и биохимических исследований по 

оценке функционально-метаболического статуса кишечника. Этому вопросу 

в литературе уделено достаточное внимание. Однако целостного, углублен-

ного (на молекулярном уровне) представления об изменениях в кишечнике 

до сих пор не существует. 

Оказалось, что при исследованных хирургических патологиях в ки-

шечнике существенно нарушается транскапиллярный обмен, биоэнергетика 

тканей и их диффузионная способность для кислорода. Так, зафиксировано 

достоверное падение ОВП тканей кишечника. В ткани органа установлено 

снижение относительно нормы коэффициента диффузии кислорода. Указан-

ные изменения были зарегистрированы на фоне существенного повышения 

транскапиллярного обмена в тканях кишечной стенки: отмечено достоверное  

повышение продукции капиллярного фильтрата и потери белка. 
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Существенные изменения выявлены и в метаболизме тканевых струк-

тур кишечной стенки. Произведена оценка липидного метаболизма, от кото-

рого, как известно, зависит состояние фосфолипидного бислоя мембран кле-

ток и, соответственно, их функциональный статус. 

Исследованиями установлено, что нарушения функциональной актив-

ности кишечника сопровождались интенсификацией в его тканевых структу-

рах перекисного окисления мембранных липидов (ПОЛ) и повышением ак-

тивности фосфолипазных систем на фоне угнетения собственного антиокси-

дантного потенциала. При прогрессировании патологического процесса от-

мечено увеличение активности данных липидмодифицирующих процессов, 

что коррелировало с выраженностью функциональных нарушений в кишеч-

нике. 

Особо подчеркнем, что при изучении липидного метаболизма в раз-

личных оболочках кишечной стенки (слизисто-подслизистой и серозно-

мышечной) зарегистрированы достоверно более значимые изменения со сто-

роны слизисто-подслизистого слоя. Указанная закономерность отмечалась 

при всех исследованных патологиях. 

Таким образом, впервые определена значимость метаболических нару-

шений в различных слоях кишечной стенки в ухудшении барьерной функции 

кишечника при ОКН различного происхождения.  

Корреляционным анализом установлена сопряженность изменений 

функционального состояния кишечника, прежде всего барьерной функции, 

от модификаций липидного метаболизма (r=0,763-0,911), что доказывает их 

важную роль в патогенезе ЭН при острой хирургической патологии. 

Рассматривая результаты широкомасштабного экспериментального ис-

следования в целом, на основе полученных прямых доказательств представ-

ляется возможным постулировать, что вне зависимости от исследованного 

острого хирургического заболевания в патологический процесс быстро во-
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влекается кишечник, что приводит к нарушению его функционального стату-

са и результирующему негативному эффекту – нарушению барьерной функ-

ции, которую впервые удалось установить при помощи объективных иссле-

дований. Наиболее важными детерминирующими  триггерными факторами, 

провоцирующие негативные функциональные проявления со стороны ки-

шечника, как показали наши исследования, являются процессы, приводящие 

к мембранодестабилизирующим (мембранодеструктивным) явлениям в клет-

ках кишечника и прежде всего слизистой оболочки. Подчеркнем, что уста-

новленный каскад патологических процессов сопровождал все исследован-

ные патологии. 

В клинике у больных острой кишечной непроходимостью по извест-

ным причинам не удалось детально изучить функционально-метаболическое 

состояние кишечника. Однако по ряду показателей прямо или косвенно 

смогли его диагностировать. 

Как указано выше, основополагающим объективным критерием эн-

тераргии являются показатели барьерной функции кишечника, которая нами 

оценена тестом «лактулоза/маннитол». В основе этого способа лежит разная 

скорость всасывания веществ слизистой оболочкой кишечника. Известно, что 

маннитол с помощью пассивного транспорта может «проходить» через ки-

шечный эпителий (степень абсорбции около 14 %). Более крупная молекула 

лактулоза практически не всасывается в кишечнике (степень абсорбции ме-

нее 1 %). Поэтому в норме в моче отношение «лактулоза/маннитол» состав-

ляет менее 0,03. 

У больных в ранние сроки после операции при ОКН выявлено суще-

ственное повышение проницаемости кишечной стенки. Указанные отклоне-

ния сопровождались значительным ростом в плазме крови токсических про-

дуктов гидрофильной и гидрофобной  природы. О значимых мембранодеста-

билизирующих явлениях в организме больных, в том числе и кишечнике 
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свидетельствовал значительный рост в плазме крови первичных и вторичных 

молекулярных продуктов ПОЛ. 

Таким образом, получены веские экспериментально-клинические осно-

вания для определения патологической реакции (симтомокомплекса) при 

ОКН различного происхождения под названием энтеральный дистресс-

синдром. 

Энтеральный дистресс-синдром – это совокупность патологиче-

ских процессов организма на основе нарушения барьерной функции 

кишечника вследствие мембранодестабилизирующих явлений, приво-

дящая к развитию (прогрессированию) синдрома эндогенной интокси-

кации. 

Резюмируя полученные экспериментальные данные, нами установлено, 

что энтеральный дистресс-синдром вне зависимости от причины его возник-

новения (ОКН, острый панкреатит) сопровождается существенными наруше-

ниями функционально-метаболического состояния тканевых структур ки-

шечной стенки, особенно слизисто-подслизистого слоя, обусловливая нару-

шение барьерной функции, которая была зарегистрирована по приточно-

отточной разнице уровня токсических продуктов. Нами подмечена сопря-

женность местных тканевых изменений с расстройствами гомеостаза на ор-

ганизменном уровне. Исследованиями установлены весьма реактивные пока-

затели этого симптомокомлекса. С одной стороны, это показатели ЭИ, кото-

рые являются и важнейшими маркерами ЭН, с другой – показатели активно-

сти процесса ПОЛ – важнейшего маркера мембранодестабилизирующего 

процесса – основы нарушения барьерной функции кишечника. 

На основе указанных показателей гомеостаза на организменном уровне 

с учетом моторной активности кишечника нами разработан способ прогнози-

рования ЭН в клинике, где по известным причинам невозможно исследовать 

приточно-отточную разницу в кишечнике уровня токсических продуктов. 
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При его разработке принимали во внимание, что этот процесс не может быть 

оценен только на основе какой-то статической платформы. Поэтому с целью 

полноценной оценки энтеральных нарушений в клинике нами принимались 

во внимание исследованные показатели в динамике. 

Итак,  в динамике в плазме крови определяем содержание МСМ и ма-

лонового диальдегида, на основе которых и оценки моторной функции ки-

шечника рассчитывали индекс прогнозирования ЭН по формуле: 

 

              МСМ2      МДА2             

ИПЭН = ---------  х  -------  + КП ; 

               МСМ1     МДА1   

 

 

где МСМ2  – уровень МСМ в текущий момент, 

МСМ1 – уровень МСМ в предыдущий момент, 

МДА2 – содержание малонового диальдегида в текущий момент, 

МДА1– содержание малонового диальдегида в предыдущий момент; 

КП– коэффициент перистальтики (КП=2 – отсутствие перистальтики; 

КП=1 –слабая перистальтика; КП=0 – активная перистальтика).  

Наши исследования показали, что при значении  прогностического ин-

декса ЭН до 1,5 констатируют положительную динамику (регресс) ЭН; при 

значении от 1,6 до 3,1 – низкую степень вероятности прогрессирования ЭН; 

при значении 3,2 и выше – высокую степень вероятности прогрессирования 

ЭН. 

Итак, работа обосновывает новые научные подходы диагностики и 

прогнозирования энтерального дистресс-синдрома при ОКН. 

Безусловно, полученные сведения по патогенезу ЭН при ОКН различ-

ного происхождения имеют не только теоретическое значение. Как указано 
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выше, нами впервые установлено, что в развитии этого симптомокомплекса 

лежат мембранодестабилизирующие явления в клетках кишечника, особенно 

в слизистой оболочке. Поэтому вполне резонным является патогенетический 

подход по коррекции ЭН, основанный на уменьшение липидных дестабили-

заций в тканевых структурах кишечной стенки. С этой целью привлекают 

внимание препараты, обладающие антиоксидантным (мембраностабилизи-

рующим) действием. Как показали результаты экспериментально-

клинического исследования, применение ремаксола, обладающего антиокси-

дантным действием, приводит к существенному уменьшению ЭН.  

Более убедительные результаты оказались при комбинированном вве-

дении препарата: внутривенном и энтеральном. Энтеропротекторный эффект 

такого рода комбинированной терапии был обусловлен не только влиянием 

препарата на функциональный статус кишечника через кровеносное русло, 

но и непосредственным его влиянием на эпителий кишечника при внутрики-

шечном пути введения. Эпителийпротекторный эффект и обусловил более 

быстрое восстановление барьерной функции кишечника. 

Исследованиями показано, что в основе положительного эффекта тера-

пии лежит ее способность уменьшать мембранодестабилизирующие явления 

в клетках кишечной стенки за счет ингибирования процессов ПОЛ и умень-

шения избыточной активности фосфолипазы А2.  

Полученные результаты исследования дают основу для совершенство-

вания энтеропротекторной терапии с вектором воздействия на один из ос-

новных патогенетических компонентов энетераргии – дестабилизацию фос-

фолипидного бислоя мембран клеток кишечника, особенно эпителия. Отме-

тим, что основные современные направления по коррекции ЭН в основном 

направлены на уменьшение токсических веществ в кишечнике (Федосеев 

А.В. и др., 2014, 2015). 
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С другой стороны, полученные положительные результаты экспери-

ментальных изысканий эффективности мембраностабилизирующей терапии 

при энтеральном дистресс-синдроме являются дополнительной доказатель-

ной базой для подтверждения важнейшей роли липидных дестабилизаций  в 

энтеральных поражениях при ОКН.  

Нами выше доказано, что энтеральный дистресс-синдром при кишеч-

ной непроходимости играет важнейшую роль в патогенезе расстройств го-

меостаза на организменном уровне. Указанные изменения во многом обу-

словлены нарушением функционально-метаболического состояния тканевых 

структур кишечной стенки, особенно слизистой оболочки, что и приводит к 

нарушению ее барьерной функции. Исследованиями установлено и то, что в 

основе указанных патофизиологических явлений лежат мембранодестабили-

зирующие процессы клеток кишечника.  

Последнее обстоятельство не может не принято во внимание современ-

ными исследователями в области хирургии кишечника. Известно, что репа-

ративный потенциал тканевых структур в области раны напрямую зависит от 

способности клеток к восстановлению. Безусловно, само восстановление во 

многом определяется не только молекулярно-генетической предрасположен-

ностью, но и функциональным состоянием самой клетки, в частности ее био-

мембраны. Состояние последней зависит от выраженности мембранодеста-

билизирующих явлений, которые в свою очередь в основном обусловлены 

интенсивностью процесса ПОЛ и активностью фосфолипазных систем (Вла-

димиров Ю.А., 2002). 

В опытах при моделировании ОКН нами установлено, что явления ЭН 

со всеми ее функционально-метаболическими проявлениями зависит от рас-

положения участка кишки от места препятствия. В абдоминальной хирургии 

этот факт apriori известен по клиническим проявлениям и хирургическим 

осложнениям со стороны кишечного анастомоза в раннем послеоперацион-
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ном периоде в виде несостоятельности швов в наблюдениях при недостаточ-

ном объеме резекции кишечника. Между тем до настоящего времени явно 

недостаточно исчерпывающих прямых доказательств такого рода состояния 

тканей кишечной стенки при ОКН. Между тем эти знания позволят не только 

оценить сопряженность репаративного потенциала тканей с их функциональ-

но-метаболическим состоянием, но и определить возможности «управления» 

процессом заживления тканей в отягощенных условиях.  

После моделирования ОКН (см. главу 2 и 8) нами исследовалось функ-

ционально-метаболическое состояния кишечника в непосредственной близо-

сти (3-5 см) и в отдаленном нахождении (13-15 см) от места окклюзии. В 

этих участках осуществлялся забор крови, оттекающей от кишечника, а в по-

следующем производилась биопсия тканей. 

Получены интересные результаты. Исследованиями уровня токсиче-

ских продуктов в крови, оттекающей от различных участков (бассейнов) ки-

шечника оказалось, что их содержание в крови, оттекающей от отдела ки-

шечника, расположенного в непосредственной близости от кишечника было  

достоверно выше, чем в таковой из отделов, расположенных на отдаленных 

участках. 

При исследовании интенсивности ПОЛ в тканях кишечной стенки 

установлено, что уровень молекулярных продуктов ПОЛ был достоверно 

выше нормы во всех участках резецированной кишки. Зарегистрировано 

снижение активности антиоксидантных ферментов, повышение фосфоли-

пазной активности.  

При сравнительной оценке указанных показателей гомеостаза выявле-

но, что их уровень в тканях, расположенных рядом с местом окклюзии, до-

стоверно превосходил таковой в тканях кишечника на отдаленном расстоя-

нии от него. 
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Таким образом, получены веские доказательства зависимости энте-

ральных поражений от расположения участка кишечника от области окклю-

зии. Безусловно, из полученных результатов важнейшим для хирургии явля-

ется факт различной выраженности мембранодестабилизирующих агентов в 

тканях кишечника, участки которого расположены на различном расстоянии 

от зоны окклюзии,  которые, как указано выше, во многом определяют репа-

ративный потенциал тканевых структур кишечника. 

Выявленные метаболические особенности состояния тканей кишечника 

при ОКН были сопоставимы и с морфологическими изменениями в них, 

определенными на аутопсии резецированного участка кишки. Отметим, что 

при макроскопической оценке изменения со стороны слизистой оболочки 

были более выраженными, чем в серозной оболочке.  

 На следующем этапе экспериментального исследования на примере 

заживления тканей кишечного анастомоза нами поставлена задача подтвер-

дить указанный постулат, с одной стороны, и выбрать вариант кишечного со-

устья, при котором наибольшая надежность швов – с другой.    

С этой целью в условиях ОКН апробированы два способа анастомози-

рования: традиционный инвертированный и эвертированный. С целью уста-

новления репаративной способности выбранных соустьев формирование их 

было на различных расстояниях от места окклюзии:  отделенном  (резекцию 

кишки производили на протяжении 13-15 см) и близком (резекцию кишки 

выполняли на протяжении  3-5 см).  

Опыты показали, что заживление двухрядного анастомоза, формиро-

ванного на отделенном расстоянии, в условиях ОКН протекало удовлетвори-

тельно. Несостоятельности швов не возникало. Во всех случаях заживление 

тканей по линии анастомоза протекало по типу вторичного натяжения.  
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При  формировании инвертированного анастомоза Ламбера-Альберта в 

непосредственной близости от места окклюзии почти во всех наблюдениях (4 

из 5) отмечена несостоятельность швов.  

У животных, которым при ОКН формирован однорядный эвертирован-

ный анастомоз, вне зависимости от области его формирования, несостоя-

тельности  швов не было. Высокая толерантность такого рода соустья к отя-

гощенным кишечной непроходимостью условиях определялась сравнительно 

высоким темпом репаративной регенерации, что было обусловлено широкой 

адаптацией подслизистой основы и минимальными нарушениями трофики 

тканей по линии швов (Власов А.П. и др., 2005).  

Таким образом, экспериментальные исследования показали, что зажив-

ление кишечного анастомоза после резекции кишки при ОКН во многом за-

висит от выраженности энтеральных метаболических нарушений в анастомо-

зированных отделах кишечника (лежащих в основе ЭН). Нами удалось уста-

новить, что снижение темпа репаративного процесса и, как следствие, срыв 

заживления с развитием несостоятельности швов анастомоза, наложенного 

рядом с местом обструкции кишечника, сопряжено с выраженными мем-

бранодестабилизирующими явлениями. В этих отягощенных условиях в ран-

ние сроки после операции репаративный процесс при двухрядном анастомозе 

не обеспечивает достаточный герметизм соустья, что приводит к несостоя-

тельности швов. При применении однорядного эвертированного шва суще-

ственно повышается репаративный потенциал регенерирующих структур 

анастомоза, что и лежит в основе его надежности.  

В целом полученный сведения по особенностям заживления кишечного 

анастомоза, формированного различными способами и на различных рассто-

яниях от места окклюзии, определяют значимость энтеральных нарушений 

не только в патогенезе расстройств гомеостаза на организменном уровне, но 

и во многом устанавливают их роль в процессе заживления тканей кишечно-
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го анастомоза: выявлена зависимость течения репаративного процесса от тя-

жести энтеральных поражений (объема резекции кишечника) при ОКН. 

Следовательно, получены доказательства сопряженности репаративно-

го процесса тканевых структур кишечного анастомоза и тяжести энтерально-

го дистресс-синдрома. Безусловно, эти данные имеют не только теоретиче-

ское, но и практическое значение. В частности, в эксперименте нами уста-

новлены причины срыва репаративного процесса при тяжелых энтеральных 

поражениях, определен путь повышения надежности кишечного соустья в 

отягощенных условиях. 

Полученные экспериментальные данные легли в основу изменения 

стратегии в лечении больных острой кишечной непроходимостью. 

Ниже представим результаты хирургического лечения больных острой 

кишечной непроходимостью. Больные разделены на две группы. В первой 

группе больным после резекции тонкой кишки применен двухрядный ана-

стомоз Ламбера-Альберта, во второй – однорядный эвертированный анасто-

моз.  

Выше в работе нами указано, что у больных острой кишечной непро-

ходимостью возникают выраженные нарушения гомеостаза, в частности эн-

догенная интоксикация. В развитии указанных расстройств важное значение 

имеет энтеральная недостаточность. Отметим, что изменение гомеостатиче-

ских констант сопровождается существенной активизацией процесса ПОЛ и 

фосфолипазных систем. Несмотря на то, что указанные отклонения реги-

стрированы в плазме крови, имеются основание для утверждения наличия 

таковых и в тканевых структурах кишечника. 

Подтверждение указанного постулата получено при углубленном изу-

чении интенсивности процесса ПОЛ и фосфолипазной активности в тканях 

резецированного отдела кишечника у больных острой кишечной непроходи-
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мостью на различном протяжении (10 и 40 см) от места окклюзии (непрохо-

димости). 

Клинико-лабораторными исследованиями выявлено, что в тканях ки-

шечника, расположенных рядом с зоной окклюзии отмечено существенное 

повышение уровня продуктов ПОЛ, снижение активности антиоксидантных 

ферментов, повышение фосфолипазной активности. В тканях кишечника, 

расположенного на отдаленном расстоянии от зоны окклюзии, интенсив-

ность ПОЛ и фосфолипазная активность были достоверно меньшими, но су-

щественно выше нормы.  

Следовательно, в клинике у больных острой кишечной непроходимо-

стью метаболические изменения в тканях кишечника проксимальнее «пре-

пятствия» во многом аналогичны таковым в эксперименте.  

После резекции тонкой кишки в указанном объеме у 26 больных фор-

мирован кишечный анастомоз по типу конец в конец с использованием двух-

рядного шва Ламбера-Альберта. У 6 больных послеоперационный период 

протекал тяжело. Отмечено повышение температуры тела до фибрильных 

цифр (до 38,4-39,5 оС), отсутствие кишечных шумов, симптом Склярова 

(шум плеска), несмотря на наличие кишечного зонда. При пальпации в живо-

те определялось болезненное опухолевидное образование (инфильтрат). Кор-

рекция антибактериальной терапии, назначение физиотерапевтических спо-

собов лечения позволили у трех больных купировать воспалительный про-

цесс брюшной полости.  

В трех случаях коррекция консервативной терапии не привела к успе-

ху. Больные оперированы. Интраоперационно у всех больных имелся гной-

но-фибринозный перитонит, резвившейся вследствие несостоятельности 

швов анастомоза. Больным произведена ререзеция тонкой кишки с формиро-

ванием анастомоза  (2) или энтеростомии (1). Производились программиро-

ванные санации брюшной полости. Двое больных умерли. 



 
 

 

232 
 

Однорядный эвертированный анастомоз формирован у 32 больных 

острой кишечной непроходимостью. У 19 больных объем резекции тонкой 

кишки был традиционным (рекомендуемым). У 13 больных выполнить ре-

зекцию тонкой кишки в указанном объеме не представилось возможным из-

за спаечного процесса брюшной полости (12) или из-за близости места обту-

рации кишечника к связке Трейца (2). Анастомоз формирован после резекции 

тонкой кишки на протяжении 7-12 см проксимальнее зоны окклюзии и 5-7 см 

дистальнее ее.   

Ранний послеоперационный период у больных протекал стабильно. В 

большинстве наблюдений (34 больных) каких-либо осложнений у больных 

не возникало.  

В трех случаях интраоперационно во время первого хирургического 

вмешательства на фоне ОКН и перфорации тонкой кишки диагностирован 

распространенный гнойно-фибринозный перитонит, что послужило основа-

нием для проведения им программированных санаций брюшной полости. У 

этих больных интраоперационно представилась возможность проследить за 

течением репаративного процесса тканей зоны эвертированного анастомоза.  

Отмечена их надежность, быстрая серозация раны по линии швов 

Один больной после второй программированной санации умер из-за 

ЭИ, приведшей к полиорганной недостаточности. На аутопсии швы одноряд-

ного эвертированного анастомоза были герметичными, явления воспаления в 

брюшной полости значительно уменьшились.  

Таким образом, клинико-лабораторные исследования, с одной стороны, 

показали, что в тканевых структурах кишечной стенки у больных острой ки-

шечной непроходимостью возникают существенные изменения метаболиче-

ских процессов, которые регистрируются на всем протяжении резецирован-

ного отдела кишечника (40 см), особенно вблизи от места обструкции. Без-

условно, патофизиологические явления явились отягощающим фоном для 
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репаративной регенерации. Поэтому в этих условиях двухрядный анастомоз 

не всегда надежен. С другой стороны, клинические наблюдения показали, 

что использование однорядного эвертированного анастомоза после резекции 

кишки при ОКН является наиболее целесообразным. Такого рода соустье 

оказалось надежным даже в особенно тяжелых условиях для регенерации, 

когда резекция приводящего отдела была незначительной (до 10 см).  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

В работе представлен фактический материал, который дает возмож-

ность в максимальной степени привлечь знания параклинических дисциплин 

в патогенез одного из распространенных заболеваний – кишечной непрохо-

димости, которая, по-существу, является осложнением многих патологий, в 

том числе и тех, которые рассматриваются в данной диссертации.  

Казалось бы, что вопросы, связанные с энтеральной недостаточностью, 

решены, особенно по отношению патогенеза. При детальном же рассмотре-

нии проблемы можно отметить, что существующие разработки по этой теме 

направлены или на установление причин непроходимости, а с этой целью 

проводятся исследования по изучению механизмов нарушения моторики ки-

шечника, или на разработку различных схем по снижению уровня токсиче-

ских продуктов и/или микроорганизмов в просвете кишечника (Косинец 

В.А., 2008; Чернов В.Н., Белик Б.М., 2008; Федосеев А.В. и др., 2012; Sun 

X.et al., 2013). Однако при изучении энтеральной недостаточности, на наш 

взгляд, упущен основной компонент, от которого зависит барьерная функция 

кишечника, - это функционально-метаболическое состояние слизистой обо-

лочки. Почеркнем, что речь идет прежде всего о ее функциональном состоя-

нии, поскольку сведения о морфологических изменениях в слизистой обо-

лочки при кишечной непроходимости известны давно (Ерюхин И.А. и др., 

1999). Изучение именно этого объекта, на наш взгляд, имеет принципиальное 

отличие от других исследований, посвященных энтеральной недостаточно-

сти. В работе сделан акцент на углубленное исследование и триггерных ме-

ханизмов поражения слизистой оболочки при кишечной непроходимости, 

что вооружает хирурга знаниямио наиболее целесообразной патогенетиче-

ской (профилактической) терапии нарушений барьерной функции кишечни-

ка.  
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В целом получен фактический материал для определения нового симп-

томокомплекса под названием энтеральный дистресс-синдром.  

Что включает это понятие?  

Как известно, стресс – совокупность неспецифических адаптационных 

(нормальных) реакций организма на воздействие различных неблагоприят-

ных факторов–стрессоров (физических или психологических), нарушающее 

его гомеостаз. Дистресс же – это отрицательная разновидность стресса, ха-

рактеризующаяся сбоем равновесия между жизненно необходимыми требо-

ваниями и ресурсами. Итак, если принять во внимание вышеуказанные опре-

деления (трактовки) и экстраполировать их на изучаемую патологию, то 

определим важнейшее отличие между энтеральной недостаточностью и эн-

теральным дистресс-синдромом. Энтеральный дистресс-синдром – это край-

няя (патологическая) степень проявления энтеральной недостаточности, при 

которой в организме возникают сбой (нарушение равновесия) между необхо-

димым потенциалом кишечника для поддержания барьерной функции и его 

имеющимися ресурсами (способностями) в данный момент. По существу, эн-

теральный дистресс-синдром – это такое состояние, при котором кишечник 

всегда становится дополнительным источником эндогенной интоксикации 

вследствие мембранодестабилизирующих явлений эндотелиоцитов.  Отме-

тим, что это касается только барьерной функции кишечника (другие мы не 

изучали), имеющей чрезвычайно важное значение для хирургии, с одной 

стороны, и при острой кишечной непроходимости различного происхожде-

ния – с другой. 

Последнее обстоятельство для хирургии также, на наш взгляд, имеет 

важное значение. С позиций полученных данных, в основе энтерального дис-

тресс-синдрома вне зависимости от вида кишечной непроходимости, а нами 

изучены два «крайних» ее варианта – механическая обтурационная и дина-

мическая паралитическая, лежат аналогичные патофизиологические меха-



 
 

 

236 
 

низмы. Их отличие заключается только в выраженности и времени наступле-

ния. Это обстоятельство диктует и аналогичную их терапию (коррекцию). 

Указанное, по-существу, также является веским основанием для установле-

ния симптомокомлекса – энтеральный дистресс-синдром. 

Безусловно, важное значение для современной хирургии имеют и по-

лученные данные об особенностях репаративного процесса кишечного ана-

стомоза при острой кишечной непроходимости. С позиции полученных све-

дений о различной степени проявлений энтерального дистресс-синдрома в 

зависимости от места окклюзии (!), становится очевидным и различная по-

тенциальная способность тканей для регенерации. Подчеркнем, что успеш-

ный процесс заживления в первую очередь связан с быстрым восстановлени-

ем эпителия слизистой оболочки по линии анастомоза. В этой связи, как по-

казали наши исследования, однорядный анастомоз с эвертированной ориен-

тацией шовного валика максимально надежен, что обусловлено его кон-

струкционными особенностями, при которых нарушения трофики тканей ре-

генерирующих структур минимальны.   

Подводя общий итог проведенного экспериментально-клинического 

исследования, базирующего на результатах углубленного изучения метабо-

лических расстройств в тканевых структурах кишечной стенки при острой 

кишечной непроходимости различного происхождения, выделим ряд некото-

рых основных полученных результатов.  

Во-первых, подведена фундаментальная основа для выделения при ки-

шечной непроходимости различного происхождения нового симптомоком-

плекса – энтеральный дистресс-синдром.  Выделение синдрома имеет не 

только академическое, но и прикладное значение: существенно расширяются 

современные представления о дизрегуляционном состоянии, развившемся 

при острой кишечной непроходимости; определяются условия прогрессии 
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интоксикационного синдрома, где на первый план выступает нарушение 

структуры и функции кишечника, особенно слизистой оболочки.  

Во-вторых, доказывается важность мембранодестабилизирующих про-

цессов в клетках кишечника, особенно в слизистой оболочке, в нарушении 

барьерной функции кишечника. Выявленный факт обосновывает направле-

ние для разработки векторной патогенетической (в том числе профилактиче-

ской) терапии, в частности мембраностабилизирующей. 

В-третьих, определена патогенетическая направленность антиокси-

дантной/антигипоксантной терапии в коррекции энтерального дистресс-

синдрома. Установлена большая эффективность лечения при комбинирован-

ном (парентеральном (внутривенном) и энтеральном (через зонд) введении 

ремаксола. 

В-четвертых, с целью диагностики и прогнозирования энтерального 

дистресс-синдрома разработан индекс энтеральной недостаточности и индекс 

прогнозирования энтеральной недостаточности,  в основу которых положены 

показатели эндогенной интоксикации, перекисного окисления липидов и мо-

торики кишечника. Обоснованием для выбора показателей расчета указан-

ных индексов явилось то, что уровень эндогенной интоксикацииопределяется 

степенью энтеральной недостаточности, интенсивность перекисного окисле-

ния липидов определяет степень нарушения барьерной функции кишечника, 

а моторика кишечника – устанавливает функциональный статус органа в це-

лом. 

В-пятых, при острой кишечной непроходимости определена значи-

мость энтеральных поражений в патогенезе ухудшения репаративного про-

цесса кишечного анастомоза. Определена высокая надежность однорядного 

эвертированного соустья при илеуседаже в особо тяжелых условиях для ре-

генерации при небольшой (до 10 см) резекции приводящего отдела кишечни-

ка. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. При острой кишечной непроходимости различного происхождения  

(механической при обтурации, паралитической при панкреатите) нарушение 

барьерной функции кишечника проявляется  повышением уровня токсиче-

ских продуктов в крови, оттекающей от него.  

2.  Степень выраженности нарушений барьерной функции кишечника 

при острой кишечной непроходимости различного происхождения находится 

в зависимости от функционально-метаболического состояния тканевых 

структур кишечника.  

3. При механической обтурационной кишечной непроходимости и па-

ралитической кишечной непроходимости при панкреонекрозе в нарушении 

энтерогематического барьера задействованы во многом аналогичные меха-

низмы, итогом которых являются мембранодестабилизирующие явления, 

особенно слизистой оболочки. Это явилось научным обоснованием для вы-

деления при острой кишечной непроходимости различного происхождения 

нового симптомокомплекса  энтеральный дистресс-синдром. 

4. Объективными критериями диагностики и прогнозирования эндо-

генной интоксикации и энтерального дистресс-синдрома являются разрабо-

танные в эксперименте: способ оценки синдрома эндогенной интоксикации, 

способ прогнозирования синдрома эндогенной интоксикации; в клинике: 

способ оценки тяжести синдрома эндогенной интоксикации, способ прогно-

зирования эндогенной интоксикации, способ прогнозирования синдрома эн-

догенной интоксикации, в основу которых положены показатели эндогенной 

интоксикации, перекисного окисления липидов и моторики кишечника, оце-

ненные в динамике. 

5. В коррекции энтерального дистресс-синдрома при острой кишечной 

непроходимости различного происхождения высокой эффективностью обла-
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дает терапия с антиоксидантным и антигипоксантным компонентами. Осно-

вой такого рода лечения лежит ее способность уменьшать мембранодестаби-

лизирующие явления в клеточных структурах кишечной стенки за счет инги-

бирования перекисного окисления липидов, уменьшения избыточной актив-

ности фосфолипазы А2 и гипоксии.  

6. При использовании схем терапии на основе комбинированного (па-

рентеральный и энтеральный путь) применения препаратов отмечена 

наибольшая эндотелиопротекторная способность, проявлением чего является 

быстрый темп восстановления барьерной функции кишечника. 

7. Заживления кишечного анастомоза при острой кишечной непрохо-

димостью отягощено энтеральным дистресс-синдромом, выраженность кото-

рого определяется уровнем обтурации. При близком (10 см) расположении 

соустья энтеральные нарушения достоверно выше, чем при отдаленном (40 

см), что лежит в основе снижения темпа репарации двухрядного анастомоза с 

высокой вероятностью развития несостоятельности швов. 

8. Однорядный эвертированный шов с широкой адаптацией подслизи-

стой основы надежен при резекции кишечника в условиях острой кишечной 

непроходимости. Экспериментально доказан первичный характер заживле-

ния тканей по линии швов в отягощенных проявлениями энтерального дис-

тресс-синдрома условиях. Сохранение высокой репаративной способности 

тканей при однорядном эвертированном соустье отмечается и при уменьше-

нии рекомендуемого объема резекции кишечника.  

 

 

  



 
 

 

240 
 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Энтеральные поражения при острой кишечной непроходимости раз-

личного происхождения во многом обусловлены мембранодестабилизирую-

щими явлениями в клетках кишечника, особенно в слизистой оболочке, что 

должно определять вектор патогенетической терапии. 

2. С целью коррекции энтерального дистресс-синдрома показано при-

менение мембранопротекторной терапии. Рекомендуется применение анти-

оксиданта/антигипоксанта ремаксола: внутривенное капельное введение 

400,0 мл, при наличии назоинтестинального зонда и энтеральное болюсное 

введение 400,0 мл после лаважа кишечника до «чистых» вод физиологиче-

ским раствором. 

3. Для диагностики и прогнозирования эндогенной интоксикации и эн-

терального дистресс-синдрома следует применять разработанные способы, в 

частности индекс прогнозирования синдрома энтеральной недостаточности, 

в основу которого положены показатели эндогенной интоксикации, перекис-

ного окисления липидов и моторики кишечника: 

              МСМ2      МДА2 

ИПЭН = ---------  х  -------  + КП; 

               МСМ1     МДА1   

где МСМ2  – уровень молекул средней массы в текущий момент, 

МСМ1 – уровень молекул средней массы в предыдущий момент, 

МДА2 – содержание малонового диальдегида в текущий момент, 

МДА1– содержание малонового диальдегида в предыдущий момент; 

КП– коэффициент перистальтики (КП=2 – отсутствие перистальтики; 

КП=1 –слабая перистальтика; КП=0 – активная перистальтика).  

При значении прогностического индекса энтеральной недостаточности 

до 1,5 констатируют положительную динамику (регресс) энтеральной недо-
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статочности; при значении от 1,6 до 3,1 – низкую степень вероятности про-

грессирования энтеральной недостаточности; при значении 3,2 и выше – вы-

сокую степень вероятности прогрессирования энтеральной недостаточности. 

4. При острой кишечной непроходимости наиболее целесообразно 

применение однорядного эвертированного шва с широкой адаптацией под-

слизистой основы. Надежность анастомоза при таком варианте шва обосно-

вана высокой репаративной способностью тканей даже при небольшой (до 10 

см) резекции кишечника. 

5. Формирование двухрядного анастомоза при острой кишечной не-

проходимости в условиях ограниченной резекции кишечника недопустимо 

из-за высокой вероятности несостоятельности швов. 
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Приложение 

 

 Таблица 5.9 

Показатели ЭИ у больных острым 

тяжелым панкреатитом (М±m, n=25) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки 

1 2 3 5 7 

МСМ 

(λ=254 нм)у.е. 

0,205± 

0,009 

0,274± 

0,015* 

0,298± 

0,017* 

0,398± 

0,019* 

0,379± 

0,022* 

0,313± 

0,017* 

МСМ 

(λ=280 нм)у.е. 

0,344± 

0,011 

0,416± 

0,013* 

0,422± 

0,018* 

0,492± 

0,021* 

0,434± 

0,023* 

0,457± 

0,027* 

Общая концен-

трация альбу-

мина, г/л 

51,50± 

1,01 

43,2± 

1,22* 

41,4± 

1,28* 

40,12± 

1,17* 

39,19± 

1,24* 

40,14± 

1,3* 

Эффективная 

концентрация 

альбумина, г/л 

45,83± 

1,05 

31,9± 

1,04* 

29,12± 

1,21* 

29,13± 

1,26* 

28,08± 

1,14* 

27,12± 

1,21* 

Резерв связыва-

ния альбумина, 

у.е. 

0,89± 

0,014 

0,71± 

0,023* 

0,70± 

0,023* 

0,73± 

0,029* 

0,72± 

0,019* 

0,68± 

0,031* 

Индекс токсич-

ности, у.е. 

0,12± 

0,015 

0,37± 

0,019* 

0,41± 

0,022* 

0,38± 

0,018* 

0,39± 

0,024* 

0,46± 

0,036* 

 

Примечание: Здесь и далее: – достоверность данных по отношению к нормальным зна-

чениям при p0,05. 
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Таблица 5.10 

Показатели ПОЛ и активности фосфолипазы А2в плазме крови у больных 

острымтяжелым панкреатитом(М±m, n=25) 

Показатель Норма 
Контрольные сроки, сутки 

1 2 3 5 7 

Диеновые ко-

ньюгаты,у.е./мг 

липидов 

0,26± 

0,021 

0,41± 

0,027* 

0,52± 

0,021* 

0,54± 

0,027* 

0,52± 

0,031* 

0,49± 

0,028* 

ДК,у.е./мг липи-

дов 

0,21± 

0,017 

0,37± 

0,019* 

0,47± 

0,025 

0,48± 

0,029* 

0,51± 

0,024* 

0,46± 

0,019* 

ТБК-активные 

продук-

ты,нМоль/г бел-

ка 

2,22± 

0,19 

3,56± 

0,27* 

4,44± 

0,28* 

4,35± 

0,31 

4,51± 

0,29* 

4,22± 

0,23* 

ФЛ А2, 

мкМоль/с/г бел-

ка 

0,08± 

0,005 

0,37± 

0,04* 

0,51± 

0,06* 

0,54± 

0,05* 

0,49± 

0,04* 

0,48± 

0,06* 

СОД (усл. ед / 

мг белка) 

4,97± 

0,12 

3,17± 

0,21* 

3,09± 

0,26* 

2,55± 

0,19* 

2,37± 

0,23* 

2,42± 

0,18* 
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Таблица 5.11 

Показатели гипоксии у больных острымтяжелым панкреатитом 

(М±m, n=25) 

Показатель Норма 
Этапы послеоперационного наблюдения, сутки 

1 2 3 4 5 

Лактат, 

ммоль/г белка 

1,37± 

0,04 

1,59± 

0,08* 

1,89± 

0,09* 

2,02± 

0,11* 

1,98± 

0,12* 

2,03± 

0,12* 

Пируват, 

ммоль/г белка 

0,13± 

0,01 

0,14± 

0,013 

0,15± 

0,015 

0,14± 

0,016 

0,15± 

0,017 

0,15± 

0,014 

Коэффициент 

гипоксии, у.е. 

10,6± 

0,29 

11,7± 

0,22* 

12,5± 

0,46* 

14,3± 

0,54* 

13,4± 

0,47* 

13,6± 

0,42* 

 

 

 

 

Таблица 5.12 

Показатели ЭНу больных острымтяжелым панкреатитом(М±m, n=25) 

Норма 
Этапы послеоперационного наблюдения, сутки 

1 2 3 5 7 

Оценка ЭН по тесту лактулоза/маннитол 

0,028± 

0,0014 

0,067± 

0,0037* 

0,103± 

0,0051* 

0,111± 

0,0067* 

0,099± 

0,0053* 

0,086± 

0,0046* 

Оценка ЭН по уровню МСМ и активности кишечной перистальтики 

– 
1,17± 

0,06 

1,32± 

0,07 

1,28 

0,05 

1,31± 

0,05 

1,03± 

0,06 

Оценка ЭН по уровню МСМ, ТБК-активных продуктов и перистальтики кишечни-

ка 

– 
2,16± 

0,36 

2,33± 

0,41 

2,44± 

0,29 

2,09± 

0,32 

1,65± 

0,21 

 

 


