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ВВЕДЕНИЕ  

Актуальность темы исследования 

Острая кишечная непроходимость (ОКН) является серьезной хирургиче-

ской патологией и считается одной из ведущих причин ургентных хирургиче-

ских вмешательств. Несмотря на развитие медицинских технологий, смертность 

в результате кишечной непроходимости остается довольно высокой и может до-

стигать 30% [1, 35, 67, 112]. При отсутствии лечения прогрессирование состоя-

ния влечет за собой летальный исход вследствие развития серьезных нарушений 

гемодинамики, перитонита, кишечной и полиорганной недостаточности. При 

ранней диагностике и начале адекватного лечения необходимость хирургиче-

ского вмешательства снижается [3, 6, 9]. Неуспех лечения пациентов с данной 

патологией тесно связан с не пониманием патофизиологических основ развива-

ющегося процесса.  

Было установлено, что особую роль в патофизиологии острой кишечной не-

проходимости играет реперфузионный синдром [61, 99, 108, 133]. Влияние дан-

ного феномена на состояние тканей внутренних органов давно исследуется в ми-

ровом научном сообществе [126, 157, 231]. Возобновление кровотока в ишеми-

зированной ткани ведет к ее морфофункциональным изменениям. Реперфузион-

ный синдром, являясь сложным гуморальным и биохимическим процессом, вли-

яет не только на развитие локальных изменений, но и системных. Несложно 

предположить, что реперфузионные процессы после длительной ишемии усу-

губляют эндогенную интоксикацию. 

Известны исследования о значении реперфузионного синдрома при остром 

инфаркте миокарда, ишемии нижних конечностей, нарушении мозгового крово-

тока [162, 176, 225]. Однако очень мало работ касающихся патофизиологических 

основ острой кишечной непроходимости. Изучение реперфузионного синдрома 

при ОКН является перспективным направлением, так как правильная оценка сте-

пени гипоксического поражения кишечной стенки, особенностей гемодинамики 
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и гомеостаза может способствовать корректировке проводимой терапии и, как 

следствие, улучшению методов лечения пациентов [106, 146, 220].  

Повреждающие эффекты ишемии не становятся очевидными до тех пор, 

пока в орган не поступит насыщенная кислородом кровь. Этот факт позволяет 

некоторым авторам называть ишемию и последующую реперфузию «двойным 

ударом» (a «two-hit» injury). Так, в исследовании M. Schoenberg и соавторов в  

1984 г. изучалось морфологическое строение сегментов тонкой кишки у кошек 

при ишемии и реперфузии. Было установлено, что непосредственно перед нача-

лом реперфузии в 90% исследованных сегментов тонкой кишки, подвергшихся 

ишемии, имеются лишь незначительные гистологические изменения, тогда как 

через 1 час после реперфузии степень этих повреждений значительно увеличи-

вается и эти изменения характеризуются уже как тяжелые. В работах D. Parks, D. 

Granger (1986) указывается на то, что картина повреждения тонкой кишки у ко-

шек значительно тяжелее после 3 часов ишемии и 1 часа реперфузии, чем после 

4 часов «чистой ишемии» без восстановления кровотока. 

В то же время в современной медицинской литературе мы не встречали ана-

лиза особенностей клинического течения послеоперационного периода, ослож-

нений и летальности в зависимости от морфологических изменений в ущемлен-

ной тонкой кишке (катаральных, флегмонозных, гангренозных), нет упоминания 

о прогностической значимости выявленных на операции морфологических изме-

нений, оценки степени тяжести реперфузионного процесса. Неясно, можно ли 

ставить знак равенства между понятиями «послеоперационный период» и «ре-

перфузионный период».  

Таким образом, данная работа будет одной из немногих, изучающих пато-

физиологические основы острой кишечной непроходимости, влияние синдрома 

ишемии-реперфузии на морфологию кишечной стенки и на состояние гомео-

стаза. Полученные результаты исследования могут быть применены для созда-

ния алгоритма ведения пациентов с ОКН. 

Работа выполнена по плану НИР ФГБОУ ВО ДГМУ МЗ РФ. 

Номер госрегистрации темы диссертации: АААА-А17-117092570007-7 



8 
 

Цель исследования.  Улучшить результаты лечения больных с острой 

странгуляционной кишечной непроходимостью. 

Задачи исследования. 

1. В эксперименте на модели острой странгуляционной кишечной непрохо-

димости выявить особенности развития реперфузионного синдрома с морфоло-

гическими изменениями.  

2. Изучить особенности течения реперфузионного синдрома в зависимости 

от патоморфологических изменений кишечника у экспериментальных животных 

с острой странгуляционной тонкокишечной непроходимостью. 

3. На основании изученных механизмов развития реперфузионного син-

дрома исследовать целесообразность включения в лечебный процесс умеренную 

гипотермию, антиоксидантную и антикоагулянтную терапию.  

4. Определить способы прогнозирования и ранней диагностики реперфузи-

онного синдрома. 

Научная новизна результатов исследования. Полученные в ходе экспе-

риментального исследования данные расширяют представления клиницистов о 

сложных механизмах развития реперфузионного синдрома, о состоянии антиок-

сидантной системы крови в процессе активации перекисного окисления липидов 

и указывают новые пути их коррекции. Экспериментально обоснована целесооб-

разность применения умеренной гипотермии с введением гипохлорита натрия 

0,06%, цитофлавина и вессел дуэ ф для профилактики реперфузионного син-

дрома. В работе проведен сравнительный анализ результатов комплексного ле-

чения больных острой странгуляционной кишечной непроходимостью с прояв-

лениями реперфузионного синдрома по общепринятым методам и по разрабо-

танному нами варианту.  

Практическая значимость результатов работы. Полученные данные об 

этапах острой ишемии, течении реперфузионного периода, согласно патоморфо-

логическим изменениям кишечника, характеру послеоперационных осложнений 

и летальности, позволят хирургам разработать более четкие алгоритмы после-
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операционного ведения пациентов и осуществлять прогнозирование послеопера-

ционных осложнений при реперфузионном синдроме. Разработан и внедрен в 

клиническую практику метод комплексной коррекции реперфузионного син-

дрома, позволяющий стабилизировать метаболические процессы и уменьшить 

количество осложнений и летальность у пациентов ОКН. Фактически получен-

ные данные могут быть широко использованы в условиях общехирургических 

стационаров, а также на кафедрах хирургии в учебном процессе студентов, кли-

нических ординаторов, слушателей факультета усовершенствования врачей. 

Основные положения, выносимые на защиту. 

1. При экспериментальном ишемически-реперфузионном синдроме при 

ОКН развитие эндотоксикоза сопровождается активацией процессов перекис-

ного окисления липидов на фоне снижения антиоксидантной защиты, которые 

возможно корригировать умеренной гипотермией охлажденным гипохлоритом 

натрия 0,06% в комплексе с введением антигипоксанта цитофлавина и антикоа-

гулянта вессел дуэ ф. 

2. Умеренная гипотермия с использованием охлажденного до 7°С гипохло-

рита натрия 0,06% в комплексе с введением антигипоксанта цитофлавина 2 

мг/кг, антикоагулянта вессел дуэ ф 600 ЛЕ способствует улучшению микроцир-

куляции, повышению парциального давления кислорода в кишечной стенке, пре-

пятствует разрушению ворсинок слизистой оболочки. 

3. Длительность ишемии прямо пропорциональна реперфузионным повре-

ждениям, морфологическим и функциональным изменениям в периоперацион-

ном периоде, возникающим при развитии реперфузионного синдрома при 

острой кишечной непроходимости. 

4. Радикальное удаление ущемленного сегмента кишки вместе с брыжейкой 

является мерой профилактики реперфузионного синдрома. 

Личное участие автора в получении результатов исследования, изло-

женных в диссертации.  

Личный вклад автора заключается в обследовании пациентов, заполнении 

медицинской документации и индивидуальных карт обследования пациентов, 



10 
 

участии в проведении оперативных вмешательств, статистической обработке 

полученных данных и их анализе, формулировке выводов и практических реко-

мендаций. 

Внедрение результатов работы в клиническую практику и учебный 

процесс. 

Полученнные результаты, выводы и практические рекомендации внедрены 

в клиническую практику в хирургических отделениях №1,2 и 3 ГБУ РД «Респуб-

ликанская клиническая больница – Центр специализированной экстренной ме-

дицинской помощи» (Махачкала), используются в научной работе и педагогиче-

ском процессе на кафедре ФПК и ППС хирургии ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-

ударственный медицинский университет» Минздрава России, о чем имеется акт 

внедрения.  

Степень обоснованности и достоверности результатов.  

 Полученные автором данные и вытекающие из них выводы и практиче-

ские рекомендации не вызывают сомнений, что подтверждено детальным ана-

лизом результатов комплексного исследования в экспериментах на 25 собаках и 

клинически на 88 больных. Автором использованы современные высокоинфор-

мативные диагностические методики. Статистическая обработка проводилась в 

полном соответствии с современными требованиями к анализу материалов 

научных исследований. Полученные результаты тщательно проанализированы, 

обработаны статистически с помощью компьютерных программ «Microsoft 

Excel» и «Statistica 6.0». Собственные данные исследования подтверждены за-

писями и выписками из историй болезни, актом проверки первичной докумен-

тации. Все вышеизложенное свидетельствует о том, что объем клинических ис-

следований и наблюдений, статистических расчетов достаточен для обоснова-

ния достоверности положений, выводов и практических рекомендаций, изло-

женных в диссертации.  

Апробация работы. Основные результаты исследований представлены и 

обсуждены на: 63-й Научной конференции молодых ученых и студентов (Махач-

кала, 2015), Республиканской научно-практической конференции, посвященной 
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30-летию кафедры хирургии ФПК и ППС ДГМА «Актуальные проблемы хирур-

гии» (Махачкала, 2015), VII Республиканской научно-практической конферен-

ции «Новое в хирургии Дагестана» (Махачкала, 2015), Всероссийской конферен-

ции хирургов, посвященной 95-летию члена-корреспондента АМН СССР, про-

фессора Рашида Пашаевича Аскерханова (Махачкала, 2015), IV съезде хирургов 

Юга России с международным участием (Пятигорск, 2016). Апробация диссер-

тации состоялась 15 июня 2017 года (протокол № 21) на совместном заседании 

кафедр хирургии ФПК и ППС, общей хирургии с лучевой диагностикой, госпи-

тальной хирургии ФГБОУ ВО ДГМУ МЗ РФ с участием врачей ГБУ РД «Рес-

публиканская клиническая больница – Центр специализированной экстренной 

медицинской помощи». 

Публикации. По материалам диссертации опубликованы 15 научных ра-

бот, в том числе 4 работы – в рекомендуемых ВАК МОН РФ журналах, один из 

которых входит в международную базу цитирования Scopus. 

1. Магомедов М.М., Бациков Х.А. Оптимизация комплексного лечения 

острой кишечной непроходимости // Вестник новых медицинских техноло-

гий. Электронное издание. 2015. № 4. Публикация 2-2. URL: 

http://www.medtsu. tula.ru/VNMT/Bulletin/E2015-4/5204.pdf. 

2. Магомедов М. М., Иманалиев М. Р., Бациков Х. А. Регионарная лимфо-

тропная терапия и иммунокоррекция у больных при острой кишечной не-

проходимости //Хирург. 2015. № 5/6. С. 31–40. 

3. Магомедов М.М., Бациков Х.А., Иманалиев М.Р., Дамадаев Д.М. Роль 

окислительного стресса как компонента реперфузионного синдрома при 

острой кишечной непроходимости // Современные проблемы науки и обра-

зования.  2016. № 6. URL: https://science-

education.ru/ru/article/view?id=25746. 

4. Бациков Х.А., Магомедов М.М. Реперфузионный синдром при острой 

кишечной непроходимости // Новости хирургии. 2017. № 4. Т. 25.  

С. 404–411. URL: http://www.surgery.by/pdf/full_text/2017_4_10_ft.pdf. 

https://science-education.ru/ru/article/view?id=25746
https://science-education.ru/ru/article/view?id=25746
http://www.surgery.by/pdf/full_text/2017_4_10_ft.pdf
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5. Магомедов М.М., Бациков Х.А., Иманалиев М.Р., Дамадаев Д.М. Роль 

и место окислительного стресса как компонента реперфузионного синдрома 

при острой кишечной непроходимости // Актуальные вопросы хирургии. 4-

й съезд хирургов Юга России с международным участием. Россия. Пяти-

горск, 2016. (Доклад). 

6. Бациков Х.А., Дамадаев Д.М., Магомедов М.М. Технические особенно-

сти экспериментальной модели острого ишемически-реперфузионного по-

вреждения кишечника // V Ежегодная Международная научно-практическая 

конференция «Актуальные вопросы медицины». 2016. Баку. С. 116. 

7. Бациков Х.А., Магомедов М.М., Дамадаев Д.М. Регионарная холодовая 

перфузия в профилактике реперфузионного синдрома // V Ежегодная Меж-

дународная научно-практическая конференция «Актуальные вопросы меди-

цины». 2016. Баку. – С. 108. 

8. Магомедов М.М., Бациков Х.А. Роль и место кишечного лаважа в лече-

нии пациентов с острой кишечной непроходимостью // Актуальные вопросы 

хирургии. Альманах Института хирургии имени А.В. Вишневского.  2015. 

№ 2. С. 135. 

9. Магомедов М.М., Бациков Х.А. Коррекция энтеральной недостаточно-

сти при острой кишечной непроходимости // Актуальные вопросы хирур-

гии. Альманах Института хирургии имени А.В. Вишневского 2015. № 2. С. 

134. 

10. Бациков Х.А., Магомедов М.М., Нурмагомедова П.М., Дамадаев Д.М. 

Динамика изменений цитокинового профиля в процессе лечения у пациен-

тов с острой кишечной непроходимостью (тезисы) // VII Республиканская 

научно-практическая конференция «Новое в хирургии Дагестана». 2015. 

Махачкала. С. 61. 

11. Бациков Х.А., Магомедов М.М., Нурмагомедова П.М., Дамадаев Д.М. 

Диагностика показателей энтеральной дисфункции при острой кишечной 

непроходимости (тезисы) // VII Республиканская научно-практическая кон-

ференция «Новое в хирургии Дагестана». 2015. Махачкала. С. 61. 
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12. Магомедов М.М., Бациков Х.А., Нурмагомедова П.М. Роль и место 

острой кишечной непроходимости в структуре ургентной хирургии // Сбор-

ник научных трудов по материалам IV Международной научно-практиче-

ской конференции. [Статья]. 2014. Белгород. С. 33–35. 

13. Магомедов М.М., Бациков Х.А., Нурмагомедова П.М. Обоснование вы-

бора критериев тяжести острой кишечной непроходимости с позиции си-

стемного воспаления // Сборник научных трудов по материалам IV Между-

народной научно-практической конференции. [Статья]. 2014. Белгород. С. 

29-32. 

14. Полсачев В.И., Словоходов Е.К., Басанов Р.В. Бациков Х.А. Определе-

ние жизнеспособности кишки и необходимых пределов резекции при обту-

рационной кишечной непроходимости // Актуальные проблемы хирургии: 

сборник тезисов по материалам научно – практической конференции, посвя-

щенной 30 – летию кафедры хирургии ФПК и ППС ДГМА. Махачкала, 2015. 

С. 57. 

15. Полсачев В.И., Словоходов Е.К., Басанов Р.В. Бациков Х.А. Спектро-

метрическая оценка флюоресценции в определении жизнеспособности 

кишки при странгуляционной кишечной непроходимости осложненный ре-

перфузионным синдромом // Актуальные проблемы хирургии: сборник те-

зисов по материалам научно – практической конференции, посвященной 30 

– летию кафедры хирургии ФПК и ППС ДГМА. Махачкала, 2015. С. 52. 

 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 146 страницах, со-

стоит из введения, обзора литературы, методов исследования, результатов соб-

ственных исследований, заключения, выводов и практических рекомендаций. 

Список использованной литературы включает 249 источников, из них 95 

отечественных и 154 зарубежных авторов. Работа содержит 18 таблиц, иллю-

стрирована 55 рисунками и графиками. 
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ГЛАВА I. РЕПЕРФУЗИОННЫЙ СИНДРОМ ПРИ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ 

НЕПРОХОДИОМСТИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Острая кишечная непроходимость не является отдельной нозологией, а 

представляет собой синдромокомплекс, который является осложнением различ-

ных заболеваний, в результате которых нарушается пассаж пищи от пищевода к 

заднему проходу [5, 37, 45, 54, 67]. 

В основе классификаций, опубликованных в многочисленных зарубежных 

и российских трудах, лежит одна из наиболее старых и общепризнанных класси-

фикаций, составленная и опубликованная А.С. Норенбергом-Черквиани  

[4, 157, 210]. Разделение основывается на ряде признаков, которые помогают 

описать клиническую картину, определить тактику лечения и ее прогноз. К ним 

следует отнести: уровень обструкции, этиологию и причины, особенности пас-

сажа химуса и клинического течения [7, 37]. Согласно рекомендациям Россий-

ского общества хирургов, наиболее важной из всех классификаций в плане лече-

ния и прогноза является разделение больных с обтурационной и странгуляцион-

ной кишечной непроходимостью. В отличие от обтурационной, при странгуля-

ционной ОКН происходит нарушение кровоснабжения, что ведет к ишемии и 

некрозу кишечной стенки, что делает данную форму более опасной в плане про-

гноза здоровья пациента. 

Согласно клинической классификации О.С. Кочнева, различают 3 фазы в 

течении острой непроходимости: фазу «илеусного крика», которая заключается 

в остром нарушении пассажа пищи и протекает в первые 12 часов от начала за-

болевания; фазу интоксикации (до 36 часов); фазу перитонита (спустя 36 часов). 

На последней стадии на фоне текущего воспаления брюшины развивается син-

дром системной воспалительной реакции, расстройство гемодинамики, нарас-

тает общая интоксикация. 

В.В. Плечев с соавторами выделяют кишечную непроходимость по стадиям 

течения патофизиологического процесса: энтеральная гипертензия, энтеральная 

недостаточность, перитонит, полиорганная недостаточность [62]. 
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Согласно рекомендациям Всемирного общества неотложной хирургии, тон-

кокишечную непроходимость классифицируют в зависимости от завершенности 

(частичной и полной или высокой и низкой степени), от этиологии (спаечная и 

неспаечная) и от времени возникновения (ранняя и поздняя: более 30 суток после 

оперативного вмешательства) [112]. 

Согласно российской статистике, встречаемость острой кишечной непрохо-

димости отмечается у 5 человек на 100 тыс. населения, что составляет около 5% 

от всех ургентных хирургических состояний [2, 11, 80, 88].  

Несмотря на совершенствование методов лечения, смертность от острой ки-

шечной непроходимости остается высокой [12, 17, 19, 57]. В среднем леталь-

ность, по данным как зарубежных, так и российских авторов, составляет 3–8%, 

причем при развитии ишемии кишечника этот показатель достигает 30% [13, 18, 

1533, 124, 203, 155]. Согласно международным исследованиям, ишемия кишеч-

ной стенки наблюдается в 3–6% всех случаев острой кишечной непроходимости 

(EAST, 2012). Причем на смертность особенно влияют возраст пациента, нали-

чие сопутствующих заболеваний, невыявленная странгуляция кишечника, а 

также задержка лечения более чем на 24 часа [15, 128]. 

Наиболее часто встречающейся является тонкокишечная непроходимость. По 

данным статистики, она обнаруживается более чем в ¾ случаев [25, 27, 95, 154]. 

По данным крупного зарубежного мета анализа, проведенного на основании 

данных за 20 лет, риск возникновения тонкокишечной непроходимости после 

любого хирургического вмешательства на органах брюшной полости составляет 

9%, из них спаечная кишечная непроходимость составляет около 2% [30, 110]. 

Вероятность возникновения спаечной кишечной непроходимости у детей, пере-

несших оперативное вмешательство на органах брюшной полости в раннем дет-

стве, также высока – 12,6% [129].  

Согласно данным российских исследований, наиболее часто встречаю-

щейся формой спаечной кишечной непроходимости является обтурационная (до 

75% случаев), тогда как на странгуляционную ОКН приходится менее 25% [29, 

52, 59, 88].  
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Острая кишечная непроходимость не является самостоятельным заболева-

нием, а возникает как осложнение предшествовавших хирургических вмеша-

тельств или имеющихся патологий у пациента. Развитие острой кишечной не-

проходимости встречается у 0,1–5% пациентов, перенесших в прошлом опера-

тивное вмешательство [32, 38, 105, 141, 156]. Основной причиной, по мнению 

многих авторов, является спаечная болезнь. Она становится причиной кишечной 

непроходимости в 60% случаев. Другими частыми причинами являются опухо-

левые заболевания (20%), ущемленные грыжи (10–35%). К наименее частым от-

носят заворот тонкой кишки, воспалительные заболевания кишечника [8, 39, 

153]. Среди редких причин обтурационной кишечной непроходимости некото-

рые авторы определенное место отводят фитобезоарам, желчным камням и аска-

ридам [40, 236]. 

При анализе спектра оперативных вмешательств, после которых может сле-

довать развитие кишечной непроходимости, в первую очередь выделяют абдо-

минальные операции (аппендэктомии, колоректальные вмешательства, в том 

числе по поводу кишечной непроходимости). Частота возникновения ОКН у дан-

ных пациентов составляет более 30%. В меньшей степени развитие данного 

осложнения после гинекологических операций, грыжесечения [51, 57, 64, 168]. 

По мнению O'Leary с соавторами, основными факторами риска развития ки-

шечной непроходимости можно назвать наличие онкологического заболевания в 

анамнезе, лучевой терапии, спаечной болезни [171].  

Осложнения после проведенного лечения, согласно российским авторам, 

могут наблюдаться в 21,8% случаев, а летальный исход – в 11,5%. Среди ослож-

нений описано формирование кишечных свищей, абсцессов, инфильтратов 

брюшной полости, развитие перитонита вследствие несостоятельности кишеч-

ного шва [41, 43, 46, 49, 57]. 

Основными начальными симптомами развития острой кишечной непрохо-

димости является боль в области живота, рвота, напряжение передней брюшной 

стенки и запор. Причем важно отдифференцировать острый процесс от хрониче-

ского [48, 57, 69, 210]. Кроме основной симптоматики, отмечается наличие таких 
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признаков, как усиление перистальтики, контурирующие петли кишечника 

[154]. Среди основной симптоматики наибольшей специфичностью обладают 

рвота, боль и напряжение передней брюшной стенки [204]. 

O'Leary выделил несколько основных диагностических критериев, необхо-

димых не только для постановки диагноза, но и для определения тяжести состо-

яния пациента с ОКН. Основная симптоматика: боль в животе, напряжение пе-

редней брюшной стенки, тошнота, рвота, запор, лейкоцитоз, фибрильная лихо-

радка в течение 48 часов, наличие признаков обструкции по результатам КТ. Со-

гласно проведенному исследованию, 85% пациентов без данных факторов риска 

были благополучно пролечены консервативно. 4 из этих признаков являются 

предикторами проведения оперативного вмешательства: боль, напряжение пе-

редней брюшной стенки, КТ-признаки, лихорадка. 92% пациентов с 3 из 4 при-

знаков потребовали хирургического лечения [58, 70, 171].  

В основе развития непроходимости лежит ограничение пассажа пищи по ки-

шечнику в связи с развитием препятствия или снижением моторики участка. 

Проксимальнее места обструкции петли кишечника расширяются в связи с 

накоплением в них интестинального секрета и проглоченного воздуха. Потеря 

жидкости в связи со рвотой, отеком кишечной стенки, снижением способности 

кишечной стенки к реабсорбции ведет к дегидратации, электролитному дисба-

лансу (снижение хлоридов, фосфора, ОН), что способствует развитию метаболи-

ческого алкалоза. Дисбаланс электролитов, кишечный стаз ведут к избыточному 

росту кишечной микрофлоры, что в свою очередь обеспечивает бактериальную 

транслокацию, развитие местного воспалительного процесса [8, 44, 55, 71, 114]. 

Нарастающее расширение кишечника способствует повышению внутрипросвет-

ного давления. Как только оно начинает превышать венозное, нарушается отток 

крови от кишечной стенки, повышается отек и гиперемия.  

Это в свою очередь может спровоцировать снижение притока артериальной 

крови к кишечной стенке, вызывая тем самым ишемию, а при прогрессировании 

и ухудшении состояния – кнекрозу и перфорации [153]. Данные процессы под-
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держивают друг друга, формируя несколько порочных кругов. Из-за возникаю-

щей ишемии повреждается капиллярная стенка, что в свою очередь также ведет 

к потере плазмы, формированию петехиальных кровоизлияний в стенке кишеч-

ника и в конечном итоге к развитию шока [56, 73, 137, 175]. На фоне непроходи-

мости перистальтика приводящего отдела усиливается и учащается, могут воз-

никать антиперистальтические движения. 

Таким образом, острая кишечная непроходимость, развивающаяся на 

начальных этапах с изменений в кишечной стенке, при прогрессировании про-

цесса оказывает серьезное влияние на состояние всего организма в целом. С этим 

связана высокая смертность при данной патологии. При своевременной поста-

новке диагноза улучшаются результаты лечения данных пациентов. Однако при 

наблюдении пациентов с острой кишечной непроходимостью необходимо при-

нимать во внимание особенности патофизиологических процессов, протекаю-

щих после восстановления кровообращения и разрешения непроходимости, а 

именно явления реперфузии.  

1.1. Патофизиологические основы синдрома ишемии-реперфузии 

Впервые явления, возникающие при восстановлении кровотока в ишемизи-

рованной ткани, были описаны Tennant и Wiggers в 1935 году, когда они отме-

тили появление фибрилляции желудочков во время реперфузии миокарда собаки 

[82, 133, 222]. В дальнейшем при патоморфологических исследованиях было от-

мечено, что повреждения, возникающие после восстановления кровотока, более 

значительны, чем только при нарушении – ишемии [179, 207]. Полученные дан-

ные позволили говорить об ишемии и восстановлении кровотока в ишемизиро-

ванной ткани, как о едином патофизиологическом процессе – синдроме ишемии-

реперфузии.  

Фундаментальные работы по изучению патофизиологических механизмов 

данного явления в кишечной стенке относятся к середине 60-х годов [10]. По 

данным Д.А. Басараб с соавторами, гипоксические повреждения кишечника мо-
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гут проявляться в различной степени, в зависимости от вида, тяжести и длитель-

ности ишемии: от умеренного повышения проницаемости капилляров до транс-

мурального геморрагического инфаркта кишечной стенки, нередко с последую-

щим гангренозным распадом, что может привести к прободению кишечной 

стенки и развитию перитонита [10].  

Устойчивость ткани к гипоксии зависит от ее функциональности. С наступ-

лением ишемии прекращается не только доставка кислорода в клетки, но и пита-

тельных веществ. В здоровой ткани имеется некоторый запас необходимых суб-

стратов (аминокислоты, глюкоза). На фоне недостаточности кислорода и суб-

стратов накапливаются промежуточные продукты обмена, что лежит в основе 

патофизиологии гипоксических изменений. Также кислород в митохондриях 

приобретает только один электрон и переходит в радикальную форму (активная 

форма кислорода – АФК), причем при уменьшении парциального давления кис-

лорода в крови количество АФК увеличивается. Активные формы кислорода ве-

дут к избыточному поступлению кальция в клетку, изменению рН, катаболизму 

АТФ, что приводит к повреждению клеточных органелл и гибели клетки [122, 

235, 240]. Катаболизм АТФ происходит с формированием гипоксантина, кото-

рый не окисляется до ксантина, как это происходит в норме. Гипоксантин транс-

формируется в ксантиноксидазу, концентрация которой в ткани пропорцио-

нальна времени ишемии [131]. Во время реперфузии молекула кислорода реаги-

рует с ксантиноксидазой и гипоксантином с формированием супероксид-аниона, 

который трансформируется в перекись водорода под действием супероксиддис-

мутазы. В дальнейшем перекись водорода может преобразовываться в гидрок-

сильный радикал, который обладает высокой цитотоксичной активностью и спо-

собностью нитровать тирозиновые остатки в белках, окислять сульфгидрильные 

группы, повреждать ДНК, запускать процессы перикисного окисления липидов 

[239].  

Усиление поступления кальция внутрь клетки ведет к выраженному повы-

шению активности фосфолипазы А2. Запускаются реакции с участием арахидо-

новой кислоты под действием циклооксигеназы и липооксигеназы, результатом 
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которых является синтез простагландинов, тромбоксанов, простациклина и лей-

котриенов. Некоторые из этих субстанций обладают вазодилатирующим дей-

ствием, другие вазоконстрикторным, усиливают проницаемость сосудов и сти-

мулируют агрегацию тромбоцитов [114, 130, 226]. 

В свою очередь повреждение клеточной мембраны ведет к выходу активных 

форм кислорода во внеклеточный матрикс, снижению выработки оксида азота 

[109, 134]. Данный дисбаланс стимулирует выброс медиаторов воспаления, та-

ких как фактор агрегации тромбоцитов, фактор некроза опухоли, и увеличивает 

синтез молекул адгезии [131, 132]. Повышение экспрессии молекул адгезии спо-

собствует мобилизации нейтрофилов к месту повреждения, запускает реакцию 

активации комплемента, что в конечном итоге приводит к клеточной гибели [50, 

127, 202, 211, 234]. В свою очередь активированные нейтрофилы и поврежден-

ные клетки начинают продуцировать провоспалительные цитокины, усиливая 

тем самым адгезию нейтрофилов и повреждение ткани. Причем медиаторы вос-

паления воздействуют на эндотелий не только ишемизированного органа, но и 

отдаленных органов [132], способствуя тем самым формированию синдрома си-

стемного воспалительного ответа, острого респираторного дистресс-синдрома, 

которые лежат в основе формирования полиорганной недостаточности [53, 101, 

115, 125]. 

Повреждение эндотелиальных клеток провоцирует пропотевание жидкости 

из сосудистого русла и отек ткани [76, 209]. Формируется некий порочный круг, 

результатом которого являются усиление клеточного повреждения и адгезия 

нейтрофилов к эндотелию. В связи с увеличением количества пристеночных 

нейтрофилов в просвете капилляра в процессе реперфузии может произойти его 

закупорка и прекращение кровотока. Данный феномен был назван «no-reflow» 

[201, 209, 221, 239].  

Наряду с миграцией нейтрофилов после восстановления кровотока проис-

ходит роллинг и адгезия на сосудистую стенку тромбоцитов. Последние спо-
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собны взаимодействовать с лейкоцитами, запуская специфические реакции ак-

тивации, результатами которых могут быть экспрессия молекул адгезии, синтез 

супероксида и активация фагоцитической активности лейкоцитов [79, 121, 164]. 

Еще один фактор, участвующий в патогенезе ишемии-реперфузии, – это се-

ротонин. В одном из исследований было показано, что в сыворотке крови экспе-

риментальных животных после перенесенной ишемии кишечника повышается 

уровень серотонина. Данный биологически активный амин участвует в регуля-

ции кишечной перистальтики, активации тромбоцитов и вазоконстрикции [14, 

72, 98, 118, 170, 223]. 

Таким образом, что синдром ишемии-реперфузии является сложным много-

факторным процессом, поиск точек воздействия и регуляции которого является 

перспективным направлением для предупреждения и лечения возникающих по-

вреждений. 

1.2. Патоморфологические особенности изменения  

кишечной стенки 

 При развитии острой странгуляционной кишечной непроходимости 

наибольшие изменения наблюдаются в дистальном отделе тощей кишки и прок-

симальном отделе подвздошной кишки [193, 216].  При макроскопическом ис-

следовании обнаруживаются петехии и геморрагии [181, 248]. 

Многими авторами описываются морфологические изменения в строении 

кишечной стенки во время всего процесса как ишемии, так и восстановления кро-

вотока, реперфузии. Было отмечено, что при ишемии основные изменения за-

ключаются в отеке слизистой оболочки и подслизистого слоя, лимфостазе в ки-

шечных ворсинках. В ряде случаев данные изменения сопровождаются отслой-

кой эпителиального пласта на верхушках и боковых поверхностях ворсинок с 

образованием субэпителиальных пространств, а также дистрофические измене-

ния нервных клеток вегетативных ганглиев [60, 120, 143, 159, 247]. В ряде иссле-

дований было показано, что спустя 30 минут с момента прекращения кровотока 

не отмечается повреждений эпителия кишечной стенки [123, 144, 165, 241]. Спу-
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стя 45 минут после начала ишемии при обычной световой микроскопии отмеча-

ется появление субэпителиальных пространств на ворсинках кишечной стенки. 

Через 45 минут после начала ишемии и 30 минут после начала реперфузии по-

врежденные энтероциты обнаруживаются в просвете кишечника, а также наблю-

дается обнажение базальной мембраны в просвете кишечника. Подобные изме-

нения сохраняются и спустя 120 минут после восстановления кровотока [134, 

145, 194]. 

Реперфузия тонкой кишки сопровождается развитием некротических изме-

нений в слизистой оболочке с образованием острых эрозий и прогрессирующим 

кариолизисом в нервных клетках вегетативных ганглиев [60]. Было отмечено, 

что наибольшие повреждения обнаруживаются спустя 2 часа после начала ре-

перфузии, тогда как через 24 часа происходит восстановление нормальной струк-

туры слизистой. Аналогичные изменения наблюдались и в активности присте-

ночной дисахаридазы. Наименьшая активность обнаруживается спустя  

2 часа после начала реперфузии с постепенным ее восстановлением [147, 187, 

195, 228, 242]. 

 Для унифицирования оценки гистологических изменений были предло-

жены несколько шкал. В большинстве публикаций оценка морфологических из-

менений производится в соответствии с классификацией, предложенной C. J. 

Chiu с соавторами [116]. Согласно данной классификации, первые 3 степени, ко-

торые в зависимости от тяжести изменений подразделяются на низкую (1 сте-

пень), умеренную (2 степень) и тяжелую (3 степень), характеризуются образова-

нием субэпителиальных пространств и прогрессирующим слущиванием эпите-

лия от собственной пластинки. При 4 степени обнаруживаются полностью обна-

женные ворсинки, при 5 происходит полная дезинтеграция собственной пла-

стинки.  

С 1966 года J.S. Quaedackers с соавторами осуществили много попыток си-

стематизировать и стадировать ишемически-реперфузионные изменения в ки-

шечнике, обнаруживаемые при световой микроскопии. Однако в своем анализе 

они показали, что только 3 системы отвечают требованиям шкал: Parks [180], 
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Sonnino [214], Chiu [116] and Park [178]. При сравнении объективности стадиро-

вания исследователи выявили, что среди данных шкал наибольшей объективно-

стью обладают шкалы Park-Chiu, а наименьшей – система Sonnino [183]. 

1.3. Диагностика реперфузионного синдрома 

 Важность диагностики реперфузионного синдрома объясняется тяжестью 

его последствий при острой кишечной непроходимости. Среди опубликованных 

данных, однако, нельзя выделить точные критерии и патогномоничные признаки 

его развития, но можно определить более характерные изменения в показателях 

клинического и биохимического анализа крови, значений кислотно-щелочного 

состава (КЩС), а также некоторые специфические изменения.  

 Согласно сообщениям российских авторов, в период развития реперфузи-

онного синдрома в общем анализе крови обнаруживается выраженный лейкоци-

тоз с нейтрофилезом. В результатах КЩС кислотно-основное равновесие изме-

няется в сторону ацидоза, сдвигается баланс оснований в сторону избытка (ВЕ > 

2), отмечается повышение лактата [94].  

 В развернутом биохимическом анализе крови многие исследователи отме-

чают повышение активности лактатдегидрогеназы (ЛДГ), повышение концен-

трации мочевины, общего билирубина, креатинина [74, 85, 94, 174, 219, 227], рас-

тет активность трансаминаз (АЛТ, АСТ), содержание глюкозы, С – реактивный 

белок (СРБ). Повышение концентрации последнего отмечается как в конце ише-

мии, так и после восстановления кровотока, реперфузии [87, 174]. Исследование 

данных показателей (ACT, АЛТ, ЩФ, креатинин, мочевина), а также КЩС, глу-

татионпироксидазы и супероксиддисмутазы входит в критерии диагностики 

острой кишечной непроходимости протокола по лечению острой кишечной не-

проходимости [37, 81, 191].  

 Некоторые авторы описывают нарушение свертываемости крови в сторону 

гиперкоагуляции [75, 91, 174, 200]. Однако другая группа исследователей пока-

зала, что агрегация тромбоцитов статистически значимо снижается при развитии 

реперфузионного синдрома и коррелируется с изменениями слизистой кишеч-

ника. Таким образом, измерение агрегации тромбоцитов может быть быстрым и 
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достоверным методом оценки поражения кишечника при синдроме ишемии-ре-

перфузии [92, 103]. 

К более специфическим изменениям лабораторных показателей можно от-

нести изменение концентрации малондиальдегида, интерлейкина-6 (ИЛ-6), ин-

терлейкина-8 (ИЛ-8), фактора некроза опухоли альфа (ФНО-альфа). В экспери-

ментальных работах описывается исследование данных веществ в биоптате 

кишки [117]. Однако и в клинической практике возможна оценка изменения их 

концентрации в сыворотке крови пациента. Так, синдром ишемии-реперфузии в 

кишечнике сопровождается повышением экспрессии тканевых ФНО-альфа, ИЛ-

6, ИЛ-8, что в свою очередь сопровождается повышением концентрации ИЛ-6 и 

ИЛ-8 в плазме крови. Причем наибольшая концентрация ИЛ-6 и ИЛ-8 отмеча-

ется спустя 120 минут после начала реперфузии и может превышать нормальное 

значение в 8 раз (до 805 пг/мл) [104, 117, 134, 249], концентрация сывороточного 

малондиальдегида увеличивается более чем на 170 нмоль/мл [111, 192, 206, 229]. 

Синдром ишемии-реперфузии характеризуется в основном неспецифиче-

скими отклонениями в показателях свертываемости крови, общего и биохимиче-

ских анализов. Однако диагностику данного синдрома можно основывать на из-

менении более специфических маркеров, анализ которых пока не вошел в рутин-

ную практику.  

1.4. Системные проявления синдрома ишемии-реперфузии 

Последствия восстановления кровотока в ишемизированной ткани оказы-

вают влияние на состояние всего организма в целом. Однако признаки манифе-

стации данного процесса очень вариабельны и могут колебаться от транзиторной 

тахикардии до развития полиорганной недостаточности (ПОН). Так, например, 

во время ишемии не происходит колебаний системного АД, а при реперфузии 

наблюдается резкое и прогрессивное снижение АД (более чем на 20%), выражен-

ная тахикардия [10, 148, 188, 196, 217]. Определенную роль играет общее сома-

тическое состояние пациента. Наличие у него таких заболеваний, как артериаль-

ная гипертензия, сахарный диабет, гиперхолестеринемия, могут способствовать 
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более тяжелому состоянию пациента. Дополнительными факторами риска раз-

вития ПОН являются наличие многочисленных травм, ожогов, сепсиса, патоло-

гий иммунитета [138, 140, 149, 243]. 

Кроме кишечника, изменениям при развитии реперфузионного синдрома 

подвергаются главным образом печень, легкие и почки. Повреждение отдален-

ных органов связывают с образованием таких высокоактивных веществ в ткани 

кишечника, как ФНО-альфа, ИЛ-6, ИЛ-8, циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2) и др. В 

свою очередь данные вещества запускают воспалительный ответ в отдаленных 

органах и тканях, что может приводить к развитию полиорганной недостаточно-

сти [134, 142, 150, 189, 217, 244].  

Печень является первым органом, нарушение функций которого происхо-

дит при кишечном реферфузионном синдроме. Поддержание энергетического 

метаболизма в печени является критическим для функционирования как самой 

печени, так и других органов. Таким образом, именно печень играет ведущую 

роль в прогрессировании синдрома до полиорганной недостаточности [182]. Во 

время реперфузии наблюдается снижение содержания АТФ и фосфатов в печени 

в 2 раза, что влечет за собой снижение синтеза белков, глюконеогенеза и секре-

ции желчи [151, 182, 190, 198, 217, 230]. 

Повреждения легких также специфичны и, по мнению ряда авторов, явля-

ются наиболее значимыми для кишечного реперфузионого синдрома [152, 169, 

184, 199, 227]. Для них характерно развитие выраженной нейтрофильной ин-

фильтрации ткани органа, которая коррелируется с повышением активности ми-

елопероксидазы. Данный фермент, в свою очередь, выступает маркером инфиль-

трации [232]. Клинически это проявляется развитием дыхательной недостаточ-

ности и при прогрессировании – острого респираторного дистресс-синдрома 

[218]. Другими исследователями было выявлено, что при синдроме кишечной 

ишемии-реперфузии происходит повышение реактивности гладких мышц брон-

хов, что также может вносить вклад в развитие респираторного дистресс-син-

дрома [104,185]. 
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Дисфункция почек проявляется снижением почечного кровотока и тубуляр-

ной дисфункцией, о чем свидетельствует повышение сывороточного креатинина 

[160, 186, 213]. 

Феномен «no-reflow» проявляется отсутствием функции органа после воз-

обновления кровотока, увеличением области поражения. 

По результатам экспериментальных данных гистологические изменения от-

мечаются в тканях почки и сердца, однако без нарушения морфологической 

структуры. В то же время ткани толстой кишки остаются нетронутыми ввиду их 

высокой иммунологической активности [218].  

Исследование методов прекондиционирования актуальны не только для 

предотвращения поражений в кишечнике, но и в отдаленных органах. Так, было 

показано, что гипотермия (32–33 0С) не только снижает смертность при развитии 

острой кишечной непроходимости, но и препятствует энергетическому коллапсу 

в печени, повреждениям кишечника и нейтрофильной инфильтрации легких 

[182, 197, 217]. 

Группой авторов во главе с Stringa было продемонстрировано, что примене-

ние такролимуса вместе с ишемическим прекондиционированием снижает веро-

ятность поражения отдаленных органов при острой кишечной непроходимости: 

легких (снижение нейтрофильной инфильтрации и геморрагий), печени (сниже-

ние синусоидального холестаза, вакуолизации клеток печени), почек (острый ту-

булярный некроз, гидропическая дегенерация) [219, 245].  

В клинической практике необходима тщательная диагностика реперфузион-

ного синдрома, так как его развитие может приводить к тяжелым повреждениям 

слизистой кишечника, нарушениям работы печени, почек, а также вносит свой 

вклад в дестабилизацию состояния пациента в целом.  
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1.5. Лечение острой кишечной непроходимости и  

реперфузионного синдрома 

1.5.1. Методы разрешения острой кишечной непроходимости 

Лечение острой кишечной непроходимости зависит от причин, лежащих в 

основе ее развития. Так, по данным российских авторов, разрешение непроходи-

мости консервативными методами возможно более чем в 70% случаев [33].  

К консервативным методам лечения относят: стимуляцию моторики кишечника, 

антибактериальную и инфузионную терапию, гипербарическую оксигенацию 

[28, 36]. Согласно протоколу ведения пациентов с кишечной непроходимостью, 

в качестве инфузионной терапии используются такие растворы, как реамберин, 

цитофлавин, трентал, контрикал [21]. 

В качестве консервативной терапии возможно системное применение спаз-

молитиков, нитратов и ангиопротекторов (пентоксифиллин), так как одной из 

возможных причин ишемии является стойкий ангиоспазм [23, 94]. 

При мезентериальном тромбозе в мировой практике широко применяется 

тромболизис. Данный метод может проводиться как этап начальной терапии 

острой кишечной непроходимости [208], так и при неэффективности хирургиче-

ского лечения, например, при странгуляционной непроходимости [167]. Однако 

проведение тромболизиса целесообразно лишь при подтверждении обратимости 

ишемических изменений стенки кишечника, например, по результатам диагно-

стической лапароскопии или на основани клинического состояния пациента [94]. 

В качестве препаратов для тромболизиса успешно применяют тканевой акти-

ватор плазминогена, нефракционированный гепарин, альтеплазу [167]. Успешное 

применение последней наблюдается более чем в 88% случаев [107, 172]. Также пря-

мой тромболизис применяют совместно с извлечением тромба [172].  

Среди возможных осложнений описываются кровотечения, переход на от-

крытую операцию [172]. 

Однако в случае необратимого повреждения кишечной стенки необходимо 

хирургическое лечение, а именно резекция пораженного участка [37]. 
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1.5.2. Лечение синдрома ишемии-реперфузии 

По результатам анализа отечественных и зарубежных публикаций было об-

наружено множество исследований, проведенных как в эксперименте, так и в 

клинике, целью которых была разработка методов борьбы с реперфузионными 

осложнениями. Так, например, Ба М.Р. с соавторами (2015г.) предлагают метод 

отмывания кишечника и раннее начало зондового питания в качестве метода 

профилактики развития синдрома ишемии реперфузии. Это позволяет сократить 

время пребывания пациентов в клинике (11, 2 против 14, 6 дней), а также предот-

вратить развитие синдрома кишечной недостаточности. Также эффективным 

считается введение по назоинтестинальному зонду охлажденного до 16 0С фи-

зиологического раствора в объеме до 1,5 литров, раннее начало энтерального пи-

тания адаптированными смесями [3, 9].  

Принимая во внимание тот факт, что нарушение кровотока в кишечной 

стенке и следующее за ним восстановление представляет собой оксидативный 

стресс, основные исследования в области фармакологии относятся к изучению 

антиоксидантных препаратов в лечении реперфузионного синдрома. В защите 

тканей от ишемии-реперфузии также играет роль комплекс факторов, индуциро-

ванных гипоксией [222, 246].  

Существует множество экспериментальных работ, описывающих резуль-

таты предоперационного применения различных препаратов, обладающих анти-

оксидантной активностью. Так, например, применение аскорбиновой кислоты в 

качестве премедикации снижает вероятность возникновения геморрагического 

инфаркта ворсинок тонкой кишки (в эксперименте на крысах) [140]. 

Назначение симвастатина перед предполагаемой ишемией статистически 

значимо снижает уровень ФНО-альфа и малондиальдегида, тогда как уровни глу-

татионпероксидазы и супероксиддисмутазы наоборот повышаются (что свиде-

тельствует об активации клеточной антиоксидантной системы) [138]. 

Защитные свойства от последствий ишемии отмечены и у наркозного пре-

парата пропофол. Они реализуются за счет ингибирования NADPH-зависимой 

активации тучных клеток. При применении пропофола наблюдается снижение 
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уровня лактата, оксида азота, эндотелина-1, малондиальдегида, супероксиддис-

мутазы в слизистой кишечника [161]. 

  Экспериментальное предоперационное внутривенное применение алколо-

ида Ligusticum wallichii – тетраметилпирозина, обладающего вазодилатирую-

щим действием, ингибирующим агрегацию тромбоцитов и обладающим антиок-

сидантным действием, показало уменьшение степени гипоксически-реперфузи-

онного поражения ткани кишечника (повышение количества секреторных и сни-

жение числа апоптотических клеток) [224]. 

Аналогичные данные были получены в отношении множества других пре-

паратов: иммунодепрессанта лефлуномида [237], пальмитолэтиленамида [177], 

ремифентанила (мю-опиоида) [117], аминолазароида [102], пентоксифиллина и 

простагландина Е1 [113], эритропоэтина [135], фенэтилового эфира кофеиновой 

кислоты [237], L-аргинина и апротинина [215], проантоцианидина [212], цито-

флавина [60], лептина. Лептин оказывает стимулирующее действие на выра-

ботку оксида азота и вазодилатацию [136]. 

Также есть исследования, показывающие положительный антиоксидантный 

эффект применения зеленого чая в послеоперационном периоде [97]. 

В работе российского исследователя Д.А. Басараб, было показано, что приме-

нение полифункционального препарата с газотранспортными функциями перфто-

рана сохраняет ростковый слой ворсинок кишечника и, таким образом, способ-

ствует более раннему восстановлению слизистой оболочки тонкой кишки [10]. 

 Из препаратов антиоксидантов в российской практике, согласно протоколу 

Минздрава РФ, в предоперационном периоде могут использоваться цитофлавин 

и реамберин. 

  Одним из эффективных методов защиты тканей от гипоксически-ишеми-

ческих повреждений является ишемическое прекондиционирование [205, 233]. У 

человека эффективность данной методики изучена только в отношении печени и 

почек, тогда как экспериментальных работ о прекондиционировании кишечника 

имеется незначительное количество [163]. В эксперименте прекондиционирова-

ние выполняется путем повторения цикла ишемии и последующей реперфузии: 
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наложение клипс на брыжеечную артерию на несколько минут с последующим 

восстановлением кровотока. К сожалению, в условиях клиники данная методика 

трудно выполнима технически [205]. 

В экспериментальных работах было показано, что прекондиционирование в 

течение 60 минут ингибирует выработку супероксида, улучшает капиллярную 

перфузию, уменьшает активацию лейкоцитов [157]. Ишемическое прекондицио-

нирование снижает бактериальную транслокацию и выработку индуцированной 

NO-синтазы [100]. Также было отмечено, что результатом прекондиционирова-

ния является снижение количества апоптотических клеток в эпителии слизистой 

оболочки кишечника [96, 119]. 

1.5.3. Особенности течения послеоперационного периода 

Течение послеоперационного периода зависит от общего состояния паци-

ента и степени развития реперфузионного синдрома. В первую очередь это тре-

бует коррекции развивающегося метаболического ацидоза и гиперкалиемии, в 

соответствии с чем требуется адекватная инфузионная терапия кристаллоидами, 

а также антиоксидантными препаратами [37, 173].  

Частота гнойно-септических осложнений, составляет 17,3% [34], в связи с 

чем, согласно клиническим рекомендациям, в послеоперационном периоде необ-

ходимо назначение антибактериальной терапии [37]. Также эффективно перио-

перационное применение антибактериальной терапии, а именно цефалоспори-

нов 3 поколения, за 30 минут до начала оперативного вмешательства [33].  

Сепсис и ПОЛ также могут быть осложнениями странгуляционной кишеч-

ной непроходимости [139]. 

Для профилактики осложнений послеоперационного и интраоперационного 

периода у пациентов с тонкокишечной непроходимостью существует практика 

применения препарата ADEPT (ADEPT ®), при этом наблюдается более быстрое 

восстановление моторики кишечника, начало энтерального питания [20].  

Следует отметить, что, несмотря на быстрое разрешение острой странгуля-

ционной кишечной непроходимости при условии жизнеспособности тканей, в 

более чем в 40 % случаев наблюдается развитие послеоперационных осложнений 
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и в 9% – летальный исход. Это свидетельствует о неучтенном влиянии реперфу-

зионного синдрома на состояние пациента [61]. 

Морфологические изменения ткани кишечника в исходе острой тонкокишеч-

ной ишемии вследствие, например, странгуляционной кишечной непроходимости 

усиливаются в период восстановления кровотока и отражают сильное повреждение 

слизистой кишечника с потерей его функции. Наряду с кишечником, в связи с об-

разованием воспалительных цитокинов, поражаются и другие органы, такие как пе-

чень и легкие, что способствует ухудшению состояния пациента в послеопераци-

онном периоде и развитию полиорганной недостаточности. Большое количество 

экспериментальных данных может помочь в поиске веществ, снижающих систем-

ное воздействие кишечного реперфузионного синдрома.  

Заключение 

 Острая кишечная непроходимость является частым неотложным хирурги-

ческим заболеванием. Смертность при развитии данной патологии высока, од-

нако во многом показатели ее обусловлены не столько развитием самой ишемии 

и некроза кишечника, сколько процессом, протекающим после восстановление 

кровотока.  

Исследование синдрома ишемии-реперфузии в последние десятилетия идет 

очень активно в мировом научном сообществе. Установлено, что именно данный 

патофизиологический процесс лежит в основе поражений ткани кишечника, раз-

вития синдрома системной воспалительной реакции, а также полиорганной не-

достаточности.  

На основании многочисленных экспериментальных исследований разраба-

тываются методы профилактики реперфузионного синдрома. Учитывая резуль-

таты успешного применения различных препаратов с эффектом прекондициони-

рования (противовоспалительных, антиоксидантных, вазодилатирующих), 

можно сделать вывод о возможном дальнейшем исследовании данных препара-

тов и об их применении в клинической практике.  
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В российской практике в настоящее время применяется лишь несколько 

препаратов, тогда как большинство остается в стадии экспериментов. Таким об-

разом, изучение реперфузионного синдрома является актуальной проблемой аб-

доминальной хирургии.  
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

2.1. Характеристика экспериментального материала 

Экспериментальная часть работы основана на экспериментах, которые были 

выполнены на 25 беспородных собаках обоего пола, которые содержались в 

условиях вивария ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский 

университет». Все собаки получали стандартный корм и водопроводную воду. 

До проведения экспериментов животные две недели выдерживались в виварии 

для выбора здоровых особей.  

Эксперименты выполнены с соблюдением правил «проведения работ с ис-

пользованием экспериментальных животных», Федерального закона  «О защите 

животных от жестокого обращения» от 01.01.1997 г., «Об утверждении правил 

лабораторной практики» (приказ МЗ РФ от 19.06.2003 г., № 267)) и одобрены 

«Европейской конвенцией о защите позвоночных животных, используемых для 

экспериментов или в иных научных целях» и этическим комитетом ДГМУ. Опе-

ративное вмешательство выполнялось на базе Института медицинской экологии 

ФГБОУ ВО ДГМУ МЗ.  

В ходе эксперимента моделировалась острая странгуляционная тонкоки-

шечная непроходимость по методике М.Г. Ахмадудинова «Способ создания экс-

периментальной модели острой странгуляционной кишечной непроходимости.  

ДГМИ, 1979» (рис. 1). Методика моделирования заключается в стягивании удво-

енной петли тонкой кишки вместе с брыжейкой эластичной резиновой полоской, 

внутри которой вмонтирован баллон, соединенный с манометром, в результате 

чего при давлении в кольце от 90 до 120 мм рт. ст. возникает классическая кар-

тина странгуляционной кишечной непроходимости. В нашем случае при давле-

нии в кольце 110 мм рт. ст. мы получали странгуляционную кишечную непрохо-

димость. 

Выполняли среднесрединную лапаротомию, в рану выводили петлю тонкой 

кишки на 60–70 см ниже двенадцатиперстно-тощекишечного изгиба, моделиро-

вали острую странгуляционную тонкокишечную непроходимость (рис. 2).  
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Рис. 1. Методика моделирования экспериментальной модели  

острой странгуляционной кишечной непроходимости  

по М.Г. Ахмадудинову  

 

 

Рис. 2. Внешний вид сегмента тонкой кишки у экспериментального  

животного спустя 3 часа после моделирования острой  

странгуляционной кишечной непроходимости 

 

После моделирования острой странгуляцонной тонкокишечной непроходи-

мости выделяли артерию и вену, которые катетеризовывались и были зафикси-

рованы. Катетеры оставлялись подкожно в ходе всего эксперимента, до 48 часов, 

для удобства взятия крови для исследования. При этом недопустимых изменений 

в области оперативного вмешательства не наблюдалось (рис. 3). 
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Рис. 3. Петля тонкой кишки у экспериментальных животных 

 

Кровь отбирали до начала эксперимента и через 1, 3, 6 часов и на 1, 3, 5,  

7-е сутки от начала эксперимента. 

Животные были рандомизированно разделены на три экспериментальные 

группы: 

В 1 группе 4 здоровые собаки служили контролем, оперативное вмешатель-

ство выполнено в течение 180 минут в условиях нормотермии. 

В 2 группе 10 здоровым собакам моделирован ишемически-реперфузион-

ный синдром: 60 минут ишемии кишечника, 120 минут ишемии, 180 минут ише-

мии, которая сопровождалась 1, 3, 6 - часовой и 1, 3, 5, 7 - суточной реперфузией 

в условиях нормотермии. 

В 3 группе 11 здоровым собакам моделирован ишемически-реперфузион-

ный синдром: 60 минут ишемии кишечника, 120 минут ишемии, 180 минут ише-

мии, которая сопровождалась 1, 3, 6-часовой и 1, 3, 5, 7 - суточной реперфузией 

в условиях умеренной гипотермии с введением гипохлорита натрия 0,06%, внут-

ривенно вессел дуэ ф 600 Ед и цитофлавина 2 мл/кг. 

Ректальная температура проверялась непрерывно в течение эксперимента 

от начала общей анестезии. При нормотермии ректальную температуру сохра-

няли в пределах 36–38°C, умеренной гипотермии – в пределах 30–32ºC, ишеми-

зированный участок кишки собаки помещался в раствор гипохлорита натрия 

0,06%, охлаждённого до 22–23ºC.  
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Температура кишки контролировалась во время эксперимента с помощью 

инфракрасного термометра. 

Для анестезии в качестве вводного наркоза использовался пропофол 1% в 

дозе 6 – 8 мг/кг и золетил в дозе 4 мг/кг в/в, предварительно в периферическую 

вену устанавливался внутривенный катетер для удобства введения на время 

всего эксперимента. В качестве премедикации вводились дроперидол 0,25% – 2,0 

+ анальгин 50% – 2,0 + димедрол 1% – 1,0 + атропин 0,1% – 0,5.  

Для оценки тяжести состояния были определены количество лейкоцитов в 

периферической крови, СОЭ, лейкоцитарная интоксикация по Я.Я. Кальф-Ка-

лифу (1941), содержание продуктов ПОЛ и АОС в сыворотке крови, интеграль-

ный показатель соотношения ПОЛ и АОС.  

Лактат венозной крови определялся анализатором экспресс-метода 

«Accutrend Plus» (Roche Diagnostics, Швейцария). Использовались специальные 

Accutrend Lactat – тест-полоски для определения уровня молочной кислоты. Диа-

пазон измерения - от 0,8 до 21,7 ммоль/л. 

Исследования проводили в динамике в разные сроки и стадии заболевания 

– 1, 3, 5, 7-е сутки, результаты исследования подвергали статистической обра-

ботке. 

 

2.2. Характеристика клинического материала 

В данную работу были включены результаты клинического наблюдения и 

обследования 88 пациентов, оперированных с 2010 г. по 2017 г. по поводу острой 

кишечной непроходимости в Республиканском центре экстренной медицинской 

помощи г. Махачкалы. Возраст пациентов - от 18 до 80 лет. Средний возраст 

составил 49,41±3,86.  

 

Кровь гепаринизировали, образцы центрифугировались на лабораторной 

центрифуге при оборотах 3000 в минуту в течение 20 минут. Плазму отделяли от 

форменных элементов. Образцы готовили на дистиллированной воде размеши-
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ванием эритроцитарной смеси (1:1 по объему), после чего образцы заморажива-

лись при температуре от 12 до 14 оС. При определении содержания диеновых 

конъюгат в плазме крови (ДКpl) использовали метод, разработанный Z. Placer в 

модификации В.Б. Гаврилова и М.И. Мишкорудной, концентрацию малонового 

диальдегида в плазме (МДАpl) – по M. Mihara с соавторами. В образцах оцени-

вали активность следующих антиоксидантных ферментов: глутатионредуктазы 

(ГР) на основе метода J. Tilbotson и H. Sauberlich, глутатионпероксидазы (ГП) – 

по методу G. Mille, каталазы (КАТ) – по N. Oshino c соавторами, супероксиддис-

мутазы (СОД) – по методу, описанному M. Nishikimi с соавторами. Биохимиче-

ские исследования плазмы крови проводили на автоматическом анализаторе от-

крытого типа Labio 200 по принципу фотометрии. Оценивали антиоксидантный 

статус с использованием антиоксидантного индекса (АОИ1), который  рассчиты-

вали как среднее  арифметическое отношение показателей ПОЛ (содержание ДК 

и МДА в плазме и эритроцитах) к среднему значению этих показателей у доно-

ров, который был принят за 1. АОИ1 = (ДКп/ДКпn + ДКэ/ДКэn + МДАп/МДАпn 

+ МДАэ/МДАэn)/4. Интегральный индекс ферментативной антиоксидантной за-

щиты (антиоксидантный индекс – 2, АОИ2) вычисляли как среднее 

арифметическое отношение активностей антиоксидантных ферментов эритро-

цитов (СОД, КТ, ГПТ и ГТР), принятые за 1 у доноров: АОИ2 = (ГТП/ГТПn + 

ГТР/ГТРn + СОД/СОДn + КТ/КТn)/4. Разность этих двух факторов (АОИ = АОИ2 

– АОИ1) было предложено рассматривать как интегральный интегральный, отра-

жающий общий антиоксидантный статус. 

 

2.3. Оценка системы гемостаза 

Кровь на показатели гемостаза, а также некоторые гематологические пара-

метры у оперируемых собак брали непосредственно после окончания операции 

в состоянии общей анестезии.  
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Для гематологического анализа кровь брали в вакуумную пластиковую про-

бирку с ЭДТА. Подсчет форменных элементов крови проводили вручную с по-

мощью камеры Горяева. Подсчет тромбоцитов производили по Фонио в мазке 

крови, окрашенном по Романовскому. 

Адгезивно-агрегационную активность тромбоцитов определяли количе-

ственным методом по M.A. Howard.  Для исследования кровь брали в вакуумные 

пластиковые пробирки, содержащие раствор цитрата натрия 0,06%. Определяли 

суммирующий индекс агрегации тромбоцитов (СИАТ), скорость агрегации (СА) 

и индекс дезагрегации тромбоцитов (ИДТ) с индукторами агрегации – аденозин-

дифосфатом (АДФ) (концентрация 0,1 мг/мл), коллагеном (концентрация 20 

мг/мл) и ристомицином (концентрация 15 мг/мл).  

Параметры плазменно-коагуляционного гемостаза определяли на двухка-

нальном коагулометре «Thrombostat» производства Behnk Elektronik (Германия). 

Для оценки состояния плазменно-коагуляционного гемостаза определяли следу-

ющие показатели: АЧТВ (активированное частичное тромбопластиновое время), 

ПТВ (протромбиновое время), ТВ (тромбиновое время), количественный анализ 

фибриногена.  

Функцию противосвертывающей системы оценивали с помощью измерения 

активности антитромбина III (АТ III) с хромогенным субстратом в бедной тром-

боцитами плазме (принцип U. Abildgaard в модификации А.П. Момота и А.Н. 

Мамаева). Фибринолитическую активность в плазме исследуемых животных из-

меряли с помощью обнаружения растворимых фибрин-мономерных комплексов 

(РФМК) в о-фенантролиновой пробе (планшетный вариант). 

Для объективной оценки эндогенной интоксикации использовался ЛИИ. Он 

является неспецифическим признаком, позволяющим судить не только о нали-

чии эндогенной интоксикации, но и оценивать эффективность детоксикацион-

ной терапии. Изменение показателей ЛИИ происходило на ранних стадиях раз-

вития интоксикации, что служило важным фактором диагностики. ЛИИ вычис-

ляли по следующей формуле Я.Я. Кальф-Калифа: 
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ЛИИ = (4Ми+3Ю+2П+С) х (Пл+1)/ (Мо+Л) х (Э+1), 

 

где: М – миелоциты, Ю – юные, П – палочкоядерные, С – сегментоядерные, 

Пл – плазматические клетки, Л – лимфоциты, Мон – моноциты. За нормальные 

значения ЛИИ принимали показатели 0,3–1,5. Расчет ЛИИ в нашем случае про-

водился на компьютерной программе «Анализ лейкоцитограммы», который 

имеет следующий интерфейс (рис. 4): 

 

 

Рис. 4. Интерфейс программы «ЛИИ по Кальф – Калифу» для расчета ЛИИ 

Чтобы рассчитать ЛИИ, нужно заполнить соответствующие поля, начиная 

от Ф.И.О. пациента, возраста, отделения и значения показателей лейкоцитарной 

формулы крови, и сформировать анализ лейкоцитограммы, в последующем 

можно распечатать анализ. Ю.Н. Белокуров с соавторами (1989) считают ЛИИ 

наиболее объективным тестом оценки тяжести интоксикации. ЛИИ является по-

казателем, отражающим состояние процессов деструкции и регенерации. В 

своих исследованиях при оценке тяжести эндогенной интоксикации (ЭИ) мы 

также строго придерживались вышеприведенных нормативов ЛИИ. 
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Ультразвуковое исследование (УЗИ) выполняли пациентам с острой стран-

гуляционной тонкокишечной непроходимостью аппаратом Logic P5 фирмы 

General Electric. УЗИ выполняли на 1, 2, 3, 5 и 7-е сутки после операции, изучали 

характер перистальтики, диаметр петель кишечника, толщину стенки кишки, 

наличие жидкости в брюшной полости и ее количество.  

Рентгенологические исследования брюшной полости выполняли на стацио-

нарном рентгеновском диагностическом комплексе «МЕДИКС-Р АМИКО», мо-

дель КЛУЖ 38637.006.00 ПС, который состоит из вертикальной стойки снимков 

(АМИГРАФ), BIO Scope, устройства цифровой обработки изображения (АК-

КОРД, версия 3.5.124) и комплекта штативных устройств для рентгенографии и 

томографии (АМИГРАФ, модель КЛУЖ 38637.020).  

Измерение внутрибрюшного давления осуществлялось непрямым методом 

с использованием мочевого пузыря. Для измерения применялся обычный моче-

вой катетер Фолея, через который в полость мочевого пузыря вводили  

50–100 мл стерильного физиологического раствора, после чего присоединяли к 

катетеру Фолея прозрачный капилляр и линейку и измеряли внутрипузырное 

давление, принимая за ноль лонное сочленение. Раствор, вводимый в мочевой 

пузырь, согревался до температуры тела. У экспериментальных животных изме-

рение внутрибрюшного давления проводилось следующим образом: тонкостен-

ный резиновый баллон известного объемома соединялся с трубкой и интраопе-

рационно помещался в брюшную полость, а трубка выводилась через контрапер-

туру, измерения проводились в миллиметрах водного столба посредством фик-

сации к трубке мерной линейки. 

 

2.4. Использованные лекарственные средства  

и методы их введения 

Для профилактики реперфузионного синдрома использовались препараты 

антигипоксант цитофлавин в дозе 2мл/кг массы тела, антикоагулянт вессел дуэ 

ф в дозе 600 ЛЕ. 
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Цитофлавин – метаболический препарат с цитопротекторными свойствами. 

Фармакологическое действие препарата обусловлено суммарным действием со-

ставляющих активных компонентов. Активизирует энергообразование и дыха-

ние в клетках, восстанавливает активность факторов антиоксидантной защиты 

организма, повышает способность клеток утилизировать глюкозу и кислород, 

стимулирует синтез белка внутри клеток, через шунт Робертса способствует ре-

синтезу в нейронах гамма-аминомасляной кислоты, участвует в процессе быст-

рой утилизации жирных кислот. Благодаря этим эффектам происходят восста-

новление интеллектуально- мнестических способностей головного мозга, улуч-

шение коронарного и мозгового кровотока, купируются расстройства чувстви-

тельности и нарушения рефлекторной деятельности, стабилизируется метаболи-

ческая активность центральной нервной системы. Если использовать цитофла-

вин в течение первых 12 часов после наступления инсульта, то в зоне поражения 

наблюдается благоприятное протекание некротических и ишемических процес-

сов. Благодаря этому обширность поражения существенно уменьшается и 

быстро восстанавливается неврологический статус. Эти факторы способствуют 

уменьшению уровня инвалидности в отдаленный период после инсульта. За счет 

усиления когнитивно-мнестических функций мозга повышается общее качество 

жизни пациента. При постнаркозном угнетении сознания препарат обладает вы-

раженным быстрым пробуждающим действием. Позитивно сказывается на пока-

зателях неврологического статуса пациента: снижает тяжесть цефалгического, 

астенического, кохлеовестибулярного, вестибуло-мозжечкового синдромов, а 

также облегчает течение расстройств эмоционально-волевой сферы деятельно-

сти (уменьшает уровень тревоги, купирует депрессивное настроение). Никоти-

намид распределяется во всех тканях очень быстро, хорошо проникает в грудное 

молоко и через плаценту. Процесс метаболизма происходит в печени, где обра-

зуется основной метаболит – никотинамида-N-метилникотинамид, который эли-

минируется из организма почками. Период полувыведения никотинамида при-

мерно 1,3 часа, общий клиренс составляет около 0,6 л/мин. В равновесном состо-
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янии объем распределения никотинамида приблизительно 60 л. Рибофлавин рас-

пределяется неравномерно. Максимальное его количество кумулируется в жиз-

ненно важных органах – печени, почках, миокарде. Проникает в грудное молоко 

и через плаценту. Период полувыведения рибофлавина из плазмы крови при-

мерно 2 часа, в равновесном состоянии объем распределения достигает около 40 

л. Общий клиренс рибофлавина около 0,3 л/мин. Аффинность к белкам крови в 

пределах 60%. Частично в форме метаболита выделяется почками. Если рибо-

флавин применять в больших дозах, то в моче регистрируется в основном в не-

измененном виде. Инозин (рибоксин) и янтарная кислота при инфузии 2 мл/мин 

неразбавленного цитофлавина внутривенно практически мгновенно утилизиру-

ются, из-за чего в плазме крови почти не определяются. Инозин (рибоксин) ме-

таболизируется гепатоцитами. Основной метаболит – глюкуроновая кислота, ко-

торая в дальнейшем метаболизируется путем окисления. Инозин (рибоксин) вы-

деляется с мочой в незначительных количествах. 

Вессел дуэ ф (сулодексид) является натуральным продуктом, экстрагирован-

ным и выделенным из слизистой оболочки тонкого кишечника свиньи. Представ-

ляет собой естественную смесь гликозаминогликанов (ГАГ): гепариноподобной 

фракции с молекулярной массой 8000 дальтон (80%) и дерматансульфата (20%). 

Механизм действия вессел дуэ ф обусловлен двумя основными свойствами: 

быстродействующая гепариноподобная фракция обладает сродством к антит-

ромбину III (AТIII), а дерматановая – к кофактору II гепарина (КГII). 

Фармакологическое действие: антикоагулянтное, ангиопротективное, про-

фибринолитическое, антитромботическое. 

Антикоагулянтное действие проявляется за счет сродства к кофактору II ге-

парина, который инактивирует тромбин. 

Механизм антитромботического действия связан с подавлением активиро-

ванного X фактора с усилением синтеза и секреции простациклина (ПГI2) и сни-

жением уровня фибриногена в плазме крови. 

Профибринолитическое действие обусловлено повышением в крови уровня 

тканевого активатора плазминогена и снижением содержания его ингибитора. 
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Ангиопротективное действие связано с восстановлением структурной и 

функциональной целостности клеток эндотелия сосудов с восстановлением нор-

мальной плотности отрицательного электрического заряда пор базальной мем-

браны сосудов. Кроме того, препарат нормализует реологические свойства крови 

за счет снижения уровня триглицеридов (стимулирует липолитический фермент 

– липопротеинлипазу, гидролизующую триглицериды, входящая в состав 

ЛПНП). 

Эффективность применения препарата при диабетической нефропатии 

определяется способностью вессел дуэ ф уменьшать толщину базальной мем-

браны и продукцию экстрацеллюлярного матрикса за счет снижения пролифера-

ции клеток мезангиума. 90% вессел дуэ ф абсорбируется в эндотелии сосудов, 

что превышает его концентрацию в тканях других органов в 20–30 раз и всасы-

вается в тонком кишечнике. Метаболизируется в печени и почках. В отличие от 

нефракционированного гепарина и низкомолекулярных гепаринов, вессел дуэ ф 

не подвергается десульфатированию, которое приводит к снижению антитром-

ботической активности и значительно ускоряет элиминацию из организма. Рас-

пределение дозы по органам показало, что препарат метаболизируется и выво-

дится почками через 4 часа после введения. Через 24 часа после внутривенного 

введения препарата экскреция с мочой составляет 50% соединения, а через 48 

часов – 67%. 

2.5. Оценка морфологических изменений в слизистой  

кишечной стенки при ишемии и реперфузии 

Препараты тонкой кишки для исследования брали по стандартной методике. 

Пробы тканей брали с зон ишемии, а также из участков, прилежащих к ним. Про-

водился забор материала с участков кишки, которые отличались визуально. 

Пробы брались спустя 60 минут после моделирования ишемии-реперфузии и че-

рез 120 минут реперфузии, а в последующем через 5 и 24 часа и на 3, 5 и 7-е 

сутки. Материал фиксировали в 10% растворе формалина и заливали в парафин. 

Парафиновые блоки нарезались на поперечные срезы кишки толщиной  

4–6 мкм и окрашивались гематоксилином-эозином.  



44 
 

Морфологическое исследование препаратов было выполнено на 80 прону-

мерованных срезах слепым методом.  

Для оценки динамики морфоструктурных изменений на этапах развития 

синдрома ишемии-реперфузии была использована балльная система оценок вы-

явленных морфологических изменений (Корнеев Н. М., 2005). При этом отсут-

ствию изменений какого-либо признака (или его полного восстановления до 

нормы) присваивалось 0 баллов (–); при незначительных изменениях или слабых 

– 1 балл (+); при умеренно выраженных – 2 балла (++); при резко выраженных 

изменениях – 3 балла (+++). 

Кроме того, с помощью окулярмикрометрии измерялась высота слизистого 

слоя, которая рассматривалась как суммарная величина высоты ворсинок и глу-

бины крипт или как расстояние от lamina propria mucosae до верхушек ворсинок, 

а также подсчитывалось количество крипт по окружности среза тонкой кишки. 

Для того чтобы систематизировать данные морфометрических измерений, был 

применен метод "циферблата": оценка нарушений структуры слизистой по вы-

шеперечисленным критериям проводилась по 10 секторам окружности среза 

тонкой кишки, причем за нулевой сектор принимали брыжеечный край кишеч-

ной стенки. Если во всех секторах эпителий был не поврежден, сохранность счи-

талась 100%; при наличии эпителия в половине секторов среза сохранность со-

ответствовала 50% и т.д. В работах ряда авторов была применена аналогичная 

система морфометрических измерений по 12 секторам (Басараб Д.А. с соавт., 

2004), 20 (Stojadinovic A. et al., 1999) и по 50 секторам (Chiu C.J. et  al., 1970). 
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2.6. Метод профилактики реперфузионного синдрома при острой странгу-

ляционной кишечной непроходимости с использованием умеренной гипотер-

мии с введением гипохлорита натрия 0,06% и использованием цитофлавина 

и вессел ду ф 

С целью профилактики реперфузионного синдрома при лечении острой 

странгуляционной кишечной непроходиомсти нами использовался 0,06% рас-

твора гипохлорита натрия, разрешенного для клинического применения в каче-

стве лекарственного средства на основании Фармакопейной Статьи 42-39-25-00 

от. 01.03.2000 г. 

Раствор приготовлялся при помощи аппарата электрохимической детокси-

кации организма ДЭО-01-МЕДЭК. Данное устройство состоит из двух основных 

компонентов - электролизера и электронного блока. Электролизер представляет 

собой блок электродов (четырех катодных и трех анодных), помещенных в стек-

лянный сосуд, а электронный блок - источник постоянного электрического тока 

с автоматической системой отключения. 

Метод заключается в том, что после назоинтестинальной интубации под-

вергшаяся ишемии кишка промывается охлажденным гипохлоритом натрия, рас-

твор охлаждается до 7 оС. 

Интраоперационно, после ликвидации острой кишечной непроходимости 

производят блокаду брыжейки тонкой кишки 0,5% раствором новокаина, в по-

следующем производят интубацию тонкой кишки назоинтестинальным зондом, 

собственной модификации, чрез назально. Назоинтестинальный зонд двухпро-

светный, отверстия одного канала локализовались на сегменте кишки подверг-

шейся ишемии, для лаважа охлажденным гипохлоритом натрия, отверстия вто-

рого канала распологались на всем протяжении зонда до желудка, что служило 

для декомпрессии кишки. После декомпрессии тонкого кишечника выполняли 

лаваж охлажденным раствором гипохлорита натрия до 7 оС в последующие 20 

минут, после чего мы достигали целевой температуры кишки 32оС, объем рас-
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твора для промывания составлял 1600 мл. Назоинтестинальный зонд устанавли-

вался сроком на 3 – 5 сутки и первые 2 – е суток, каждые 3 часа кишечник про-

мывался охлажденным раствором гипохлорита натрия. 

В эксперименте после можелирования странгуляционной кишечной непро-

ходимости, петля кишки подвергшаяся ишимии – реперфузии помещалась в сте-

рильный полиэтиеновый резервуар с охлажденным раствором гипохлорита 

натрия до 7 оС в последующие 20 минут, после чего мы достигали целевой тем-

пературы кишки 32оС, объем раствора для промывания составлял 1000 мл. Ло-

кальная температура контролировалась инфракрасным термометром. Процедура 

повторялась каждые 3 – 4 часа в течении первых суток. 

Также с момента реперфузии в клинике и эксперименте внутривенно полу-

чали антигипоксант цитофлавин в дозе 2мл/кг массы тела, антикоагулянт суло-

дексид в дозе 600 ЛЕ, сроком 5 – 7 дней. 

2.7. Статистическая обработка результатов исследования 

Статистический анализ результатов исследования выполнен с использова-

нием прикладных программ «Биостат» (StatSoft, США), Microsoft Excel 2013. 

Сравниваемые группы имели нормальное распределение, что оценивалось с по-

мощью теста Шапиро-Уилка. Количественные параметры оценивались в виде 

средней арифметической величины различных параметрических показателей (Х) 

и их стандартных отклонений (σ), которые представлены в виде Х±σ. Статисти-

ческую значимость различий исследуемых выборочных данных при нормальном 

распределении с учетом равенства/неравенства дисперсий групп оценивали при 

помощи критерия Стьюдента (t) для независимых выборок. Уровень значимости 

p<0,05 считался достоверным. Качественные и количественные данные проана-

лизированы при помощи двустороннего варианта точного критерия Фишера и χ2. 

Для определения силы связи между анализируемыми признаками был проведен 

корреляционный анализ Пирсона и Спирмена. 
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ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Визуальная оценка стенки кишки и органов на различных  

стадиях ишемии-реперфузии (экспериментальная часть) 

Макроскопически при одночасовой ишемии не выявлены существенные из-

менения, в брюшной полости отсутствовала свободная жидкость, в петлях ки-

шечника отмечались явления пареза с задержкой пассажа без особенного расши-

рения кишки. Антеградно и ретроградно петли без видимых изменений (рис. 5). 

 

Рис. 5. Тонкая кишка через час после разрешения странгуляции 

 

Гистологическая оценка стенки кишечника выявила нарушения микроцир-

куляции в слизистом и подслизистом слоях стенки кишки, отек и кровоизлияние. 

Но структура клеток сохранена, целостность мембран не нарушена. А в жиз-

ненно важных органах, таких как почки, легкие, печень, существенных измене-

ний морфоструктуры не наблюдалось. 

При двухчасовой ишемии макроскопически выявлено наличие в брюшной 

полости свободной жидкости (серозный выпот). Петли кишечника расширены, 

багрово-синего цвета. Стенка кишки отечная, сероза тусклая. Летальность после 

операции составила 14% (рис. 6). 
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Рис. 6. Тонкая кишка после 2-часовой ишемии 

Гистологическое исследование оценка стенки кишечника выявили измене-

ния во всех слоях стенки кишки. В слизистой оболочке определялась деформа-

ция сосочков с десквамацией и некрозом эпителия, отек подслизистой основы. 

Мышечный и серозный слои сохраняли свою структуру, хотя на фоне отека мем-

браны клеток нарушены частично. В жизненно важных органах, таких как почки, 

легкие, печень, наблюдались изменения морфоструктуры в виде растройства 

гемо – лимфоциркуляции и вакуолных дистрофий, преимущественно в печени. 

При трехчасовой ишемии у всех экспериментальных животных наблюда-

ется некроз всех слоев кишечной стенки. Выпот в брюшной полости мутный, се-

розно - геморрагический. Летальность 100% (рис. 7). 

 

Рис. 7. Тонкая кишка после 3-часовой ишемии.  

Гангрена петли тонкой кишки 
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В легких отмечался выраженный отек и десквамация альвеоцитов, в почках: 

дистрофия эпителия проксимальных канальцев сочетались с полнокровием ка-

пиляров клубочков и серозно-фибринозным экссудатом в полости капсулы. Ги-

стологическое исследование печени выявило гемостаз в венозно – капилярной 

системе, а также дистрофические и некробиотические изменения гепатоцитов. 

3.2. Морфологическая оценка реперфузионных повреждений  

при одночасовой ишемии 

Для оценки морфологических изменений после реперфузии взяты экспери-

ментальные животные с 60, 120 и 180-минутной ишемией. Гистологическая 

оценка после ишемии в период реперфузии изучалась в первые 90 минут, 180 

минут, 5 часов, 24 часа, на 3, 5 и 7-е сутки после экспериментальной модели. 

Гистологический анализ 30 минут реперфузии после 60-минутной ишемии через 

выявил несущественные изменения в слизистой оболочке: сосуды умеренно пол-

нокровны, архитектоника ворсинок частично нарушена; через 120 минут появи-

лись признаки кровоизлияния, более выраженные нарушения архитектоники 

ворсинок с частичным отеком собственной пластинки слизистой оболочки, де-

сквамацией эпителия ворсинок, (рис. 8) очаговой инфильтрацией нейтрофилами, 

макрофагами и лимфоцитами, вплоть до 24 часов реперфузионного периода.  

Гистологические изменения в ткани легкого при 60-минутной ишемии в ре-

перфузионном периоде через два и пять часов выявили незначительное пол-

нoкровие капилляров межaльвеолярных перегорoдок и незначительно выражен-

ные очаговые ателектaзы и участки острой эмфиземы. На 5-й час реперфузии 

определяются участки кровоизлияний.  В конце первых суток все изменения 

начинают регрессировать. 
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Рис. 8. [А] Нормальная слизистая оболочка. [B] Отмечается  

десквамация эпителия апикальной части ворсинок  

через 3 часа реперфузии. Окраска гематоксилин и эозином (ОК х 40) 

 

Гистологическая оценка ткани печени и почек в реперфузионном периоде у 

экспериментальных животных с одночасовой ишемией выявил умеренные изме-

нения морфоструктуры, которые в первые сутки регрессировали.  

 

 

3.3. Морфологическая оценка реперфузионных  

повреждений при двухчасовой ишемии 

Гистологический анализ после двухчасовой ишемии в стадии реперфузии 

уже через 30 минут выявил некроз и десквамацию эпителия слизистой оболочки 

с выраженной инфильтрацией собственной пластинки и подслизистой основы 

нейтрофилами, макрофагами и лимфоцитами с очаговыми кровоизлияниями. 

При двухчасовой ишемии с последующей реперфузией в начальной стадии 

выраженные изменения морфоструктуры не отмечаются, но с течением времени 

изменения в кишечной стенке прогрессируют, нарастает воспалительно- де-

структивные изменения, которые только в первые сутки незначительно регрес-

сируют. Но изменения в морфологической картине к третьим суткам реперфузи-

онного периода в несколько раз превышают изменения на высоте ишемии (рис. 

9). На пятые сутки у выживших экспериментальных животных наблюдается су-

щественное улучшение морфоструктуры кишечной стенки (табл. 1).  

A В 
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Рис. 9. [А] Структура ворсинок нарушена, определяются незначительные  

кровоизлияния в подслизистой основе в 1-е сутки реперфузии. [B] Отмечаются  

разрушение ворсинок с частичным нарушением собственной пластинки  

слизистой оболочки, более выраженные геморрагии в подслизистой основе  

на 3-и сутки реперфузии. Окраска гематоксилин и эозином (ОК х 40) 

Таблица 1 

Морфологические изменения стенки кишки в реперфузионном периоде  

после одно- и двухчасовой ишемии 
 

Морфологические крите-

рии 

Реперфузионный период 

Одночасовая ишемия Двухчасовая ишемия 

30 

мин 

60 

мин 

120 

мин 

180 

мин 

1 

сут 

2 

сут 

3 

сут 

30 

мин 

60 

Мин 

120 

мин 

180 

мин 

1 

сут 

2 

сут 

3 

сут 

Некроз и десквамация 

слизистой оболочки 
       + + + +++ ++ +  

Полнокровие капилляров + ++ +++ + +   + + + +++ ++ +  

Инфильтрация подслизи-

стой основы нейтрофи-

лами 

+ + ++ + +   + ++ ++ ++ ++ +  

Очаговое кровоизлияние 

подслизистой основы 
 + ++ + +   + + + ++ ++ +  

Дистрофические  

изменения и лизис  

отдельных нервных  

клеток 

       + + + ++ ++ +  

Рассеянная  

инфильтрация  

брыжейки нейтрофилами 

 + ++ + +   + ++ +++ ++ ++ +  

Итого баллов 2 5 9 4 4   6 8 9 14 12 6  

 

A В 
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Трехчасовая ишемия с последующей реперфузией приводит к прогрессиро-

ванию и нарастанию деструктивных изменений структур кишки, легких (рис. 

10), печени (рис. 11) и почек (рис. 12). Максимальная продолжитeльность жизни 

в этой группе экспериментальных животных составила 36 часов. 

 

Рис. 10. Легкое с 3 – х часовой ишемией тонкой кишки и реперфузией: альвеолы раз-

личной величины, межальвеолярные  

перегородки местами утолщены, местами разрушены. Сосуды полнокровны.  

Отмечается очаговая лимфоцитарная инфильтрация.  

Окраска гематоксилин и эозином (ОК х 40) 

 

Рис. 11. Печень – отмечается дистрофия гепатоцитов, сосуды полнокровны.  

Вокруг портальных трактов лимфоидная инфильтрация и фибропластическая реак-

ция.  

Окраска гематоксилин и эозином (ОК х 40) 
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Рис.12. Почки – архитектоника нефронов нарушена, отмечается коллабирование ка-

пиляров клубочков с расширением полости капсул, дистрофия эпителия канальцев с 

расширенинм просветов,  

сосуды полнокровны. В строме лимфоцитарная инфильтрация с фибропластической 

реакцией.  

Окраска гематоксилин и эозином (ОК х 40) 

 

Анализ патоморфологических изменений у экспериментальных животных в 

послеоперационном периоде показал стадийность характера течения реперфузи-

онного синдрома. В начальной стадии отмечается локальный характер процесса 

без морфологических изменений внутренних органов. Во второй стадии - про-

грессирующее усугубление морфологических нарушений за счет бактериальной 

и эндогенной транслокализации в разущемленной кишке с возобновленным кро-

вотоком. В третьей – восстановление морфоструктуры при интенсивной терапии. 

При развитии оксидантного дистресса срок восстановления морфоструктуры 

удлиняется. 
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3.4. Методика профилактики реперфузионного синдрома  

с использованием умеренной гипотермии и введением  

лекарственных средств в комплексном лечении 

В III группе 10 животным моделирован ишемически-реперфузионный син-

дром при 60 - и 120-минутной ишемии с последующим использованием в репер-

фузионном периоде схемы профилактики реперфузионного синдрома. 

Для профилактики реперфузионного синдрома использовалась умеренная 

гипотермия с введением охлажденного раствора гипохлорита натрия 0,06%, ци-

тофлавина и вессел дуэ ф в комплексе. В 1-е сутки после операции наблюдались 

повышение температуры тела, тахикардия и тахипноэ, повышение лейкоцитов в 

периферической крови до 14,0 х 10/л ± 3,0, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 

высокое СОЭ. На 3 - и сутки состояние нормализировалось, клинические, об-

щелабораторные и биохимические показатели крови были в норме. У животных 

появился аппетит, снизилась температура тела. Появилась перистальтика. Коли-

чество лейкоцитов снизилось от 14,0 х 10/л ± 3,0 до 10,0 х 10/л. На 7-е сутки 

количество лейкоцитов крови нормализировалось до 7,5 х 10/л, снизилась СОЭ 

до 10 ± 3,0.  На 9-е сутки количественный и качественный состав лейкоцитарной 

формулы нормализировался – 6,4 х 10/л ± 1,4 (табл. 2). 

Таблица 2 

Лабораторные показатели крови у экспериментальных животных  

на стадии реперфузии 

 Сутки 1 - е сутки 3 - е сутки 7 - е сутки 

Hb; г/л 112±9,8; 19,2>0,05 124,2±6,2; 13,2>0,05 128±5,9; 11,8>0,05 

RBC; 1012/л 3,4±0,38; 0,48>0,05 3,9±0,22; 0,32>0,05 4,0±0,14; 0,12>0,05 

WBC; 109/л 14,0±3,0; 4,2>0,05 10,0±3,0; 3,1>0,05 7,5±2,1; 2,2>0,05 

Палочкоядерные; % 8±10,5;  - 6±0,6; 0,2< 0,001 Нет 

NE; % 55,4±5,9; 11,2< 0,001 61,2±2,4; 12,4>0,05 72,4±2,8; 11,2< 0,001 

LYM; % 4,1±0,9; 2,1 5,3±1,3; 3,2 5,7±1,6; 3,4 

MON; % 1,7±0,1; 0,25 3,7±0,8; 1,45 6±1,7; 2,6 

EO; % 0,8±0,56; 0,5 0,35±0,55; 0,30 - 

ESR; мм/час 26±3; 4,5< 0,001 14,5±2,5; 2,6< 0,001 8,5±1,2; 2,2>0,05 
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Использование гипотермии с введением лекарственных средств показало, 

что клинико- лабораторные показатели прогрессивно улучшались, в отличие от 

контрольной группы. Отмечалась быстрая стабилизация содержания нейтрофи-

лов, лейкоцитов крови, снижение СОЭ, что свидетельствует об уменьшении эн-

дотоксикоза.  

3.5. Колебания гемодинамики в фазе реперфузии 

Средние показатели артериального давления и ЧСС оставались на уровне ис-

ходных значений (приблизительно 120 мм рт. ст. и 90 уд/мин соответственно) в 

ходе всего эксперимента у животных в контрольной группе, которым проводилась 

имитация операции. Тем не менее снижение температуры тела у животных основ-

ной группы было связано с достоверным уменьшением значений ЧСС и в мень-

шей степени АД, значения которых достигали низшей точки через 60 минут после 

начала лечения с дальнейшим удержанием в пределах 70 уд./мин и 110 мм рт. ст. 

У экспериментальных животных, которым выполнялась ишемия - реперфузия без 

профилактики реперфузионного синдрома, показатели ЧСС и АД постепенно сни-

жались с начала реперфузии, несмотря на восполнение потери жидкости. Не-

смотря на отмеченную большую вариабельность показателей между отдельными 

животными, к 3 часу с начала реперфузии среднее значение ЧСС было на уровне 

120 уд./мин при снижении АД до 70 мм рт. ст. У всех животных данной группы 

развилось нарастающее выраженное падение АД с тахикардией, в итоге приводя-

щее к сердечно-сосудистой недостаточности и гибели. 

Что интересно – у экспериментальных животных, которым проводилось мо-

делирование ишемии-реперфузии с использованием гипотермии и введением ле-

карственных средств, отмечалось снижение ЧСС примерно до 65 уд./мин и АД 

до 90 мм рт. ст. в течение первого часа реперфузии. В ходе следующих 4 часов 

реперфузии было отмечено лишь минимальное снижение АД, но ни у одного 

экспериментального животного не было признаков тахикардии либо гипотонии. 

В дальнейшем у животных, проходивших реперфузию, гемодинамические пока-

затели оставались стабильными, а к моменту стабилизации состояния показы-

вали средние значения – 75 уд./мин и 110 мм рт. ст. с небольшими вариациями 

внутри группы (рис. 13). 
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Рис. 13. Частота сердечных сокращений 

 

Частота сердечных сокращений была измерена на правом бедре: А – экспе-

риментальные животные (n = 6), которые перенесли оперативное вмешательство 

без моделирования ишемии-реперфузии; В – оперативное вмешательство без мо-

делирования ишемии-реперфузии, но в условиях гипотермии; С – оперативное 

вмешательство с моделированием ишемии - реперфузии (контроль);  D – опера-

тивное вмешательство с моделированием ишемии - реперфузии с применением 

умеренной гипотермии и лекарственной коррекции [D]. 

Среднее артериальное давление было измерено на правой бедренной арте-

рии. Животные (n = 6) перенесли: А – оперативное вмешательство без модели-

рования ишемии-реперфузии; В – оперативное вмешательство с моделирова-

нием ишемии-реперфузии без лечения (группа контроля); D – оперативное лече-

ние с моделированием ишемии-реперфузии в условиях умеренной гипотермии и 

введением лекарственных средств (рис. 14). 
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Рис. 14. График колебания АД 

 

Гипотермия с введением лекарственных препаратов в комплексе была начата 

в  начале реперфузии и целевая температура достигнута в течение  30 минут у всех 

экспериментальных животных (рис. 15). 

 

  

Рис. 15. Динамика локальной температуры во время гипотермии 
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3.6. Активность антиоксидантной системы и перекисного 

 окисления липидов при развитии реперфузионного синдрома 

Активность антиоксидантной системы у экспериментальных животных при 

развитии реперфузионного синдрома оценивали по активности антиоксидант-

ных ферментов в эритроцитах и по содержанию продуктов перекисного окисле-

ния липидов. 

При развитии реперфузионного синдрома при ОКН в наших экспериментах 

концентрация продуктов перекисного окисления липидов (ДК и МДА) с началом 

реперфузии прогрессивно нарастала со временем, чем их концентрация на пике 

ишемии. Концентрация ДК в крови через 12 часов составляла 1,1 ± 0,09, через 24 

часа – 2,05 ± 0,11, а через 48 часов – 3,5 ± 0,2 мкмоль/л. Увеличение концентра-

ции в крови ДК по сравнению с контролем составляло 111 % (p = 0,00). Концен-

трация малондиальдегида при развитии реперфузионного синдрома ОКН через 12 

часов составляла 1,27 ± 0,11 мкмоль/л, через 24 часа – 3,2 ± 0,35, а через 48 часов 

– 4,3 ± 0,5 мкмоль/л. Увеличение концентрации в крови МДА по сравнению с кон-

тролем составляло 162 % (p = 0,00). 

Активность процессов перекисного окисления липидов при развитии репер-

фузионного синдрома связана с реакцией организма на стресс, связанный с раз-

витием ишемии, образованием супероксида и последующим реперфузионным 

синдромом, который развивается при перфузии ишемизированной ткани. Ка-

техоламины стимулируют липазу, которая в свою очередь приводит к мобилиза-

ции липидов из депо. Образовавшаяся АФК при ишемии и последующей репер-

фузии приводит к прогрессированию перекисного окисления липидов.  

Накопленные в кишечной стенке токсические продукты перекисного окис-

ления липидов постепенно всасываются в общий кровоток, и кишечник стано-

вится источником эндогенных токсинов, что приводит к повреждению тканей и 

жизненно важных органов. 

Состояние АОС оценивалось по концентрации в крови супероксиддисму-

тазы (СОД). Через 12 часов после развития реперфузионного синдрома отмеча-

лось незначительное увеличение активности фермента СОД – 986 ± 20,4 ед/мл, а 
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через 48 часов ее активность в крови снизилась до 624 ± 52 ед/мл. Снижение 

концентрации СОД в крови составило 49,7 % (p = 0,000).  

Активность каталазы возрастала первые 6 часов после развития реперфузи-

онного синдрома на 2,8%, но через 12 часов отмечалось ее снижение на 49 %, а 

через 24 часа – на 56,8%, на 3-и сутки – до 60,8% (p = 0,0003). 

Первые 6 часов также отмечалось несущественное увеличение активности 

глутатионредуктазы и глутатионпероксидазы – 8,3%, но на 3-и сутки она снизи-

лась и составила 68,3% (p = 0,05). 

Расчеты общего антиоксидантного статуса давали более полноценную ин-

формацию об активности АОС при реперфузионном синдроме. Так, после пер-

фузии первые 12 часов отмечается повышение уровня продуктов ПОЛ, что при-

водило к повышению показателя АОИ1, которая в свою очередь приводила к сни-

жению общего антиоксидантного статуса АОИ2 (табл. 3). 

Таблица 3 

Показатели ПОЛ и АОС в зависимости от времени реперфузии 

 

 СОД, ед/мл 

ГР, 

Мкмоль/ 

(мин х мл) 

КАТ, тыс. 

ед/мл 

ДКпл., 

нмоль/мл 

МДАпл., 

нмоль/мл 

Контроль 1243,0±32,4 2,4±0,2 352±13,2 0,20±0,03 0,40±0,06 

6 часов 

реперфузии 
1350,0±17,6 2,6±0,2 362±14 0,30±0,07 0,55±0,1 

12 часаов 

реперфузии 

986±20,4 

p=0,0001 

1,9±0,4 

p=0,02 

179±18 

p=0,0009 

1,1±0,09 

p=0,2958 

1,27±0,11 

p=0,07 

24 часа 

реперфузии 

851±17 

p=0,00 

0,9±0,1 

p=0,07 

152±5,4 

p=0,0003 

2,05±0,11 

p=0,00 

3,2± 0,35 

p=0,00 

3-и сутки 

реперфузии 

624±32 

p=0,00 

0,75±0,14 

p=0,05 

138±22 

p=0,0003 

3,5±0,2 

p=0,00 

4,3 ± 0,5 

p=0,00 

 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 
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3.7. Динамика изменения лактата и интраабдоминального  

давления у экспериментальных животных 

Исследование периферической крови на содержание уровня лактата экс-

пресс-методом проводилось путем прокола ушей скарификатором, полученная 

капиллярная кровь наносилась на тест-полоску. Время на определение лактата 

составляло 60 секунд. Лактат определялся до ишемии, во время ишемии, через 

30 минут,  60 минут,  120 минут,  180 минут,  1-е сутки,  2-е сутки,  3-и сутки 

реперфузии. 

В норме уровень лактата крови у экспериментальных животных составляет 

2,34±0,2 ммоль/л. После 2-часовой ишемии показатель уровня лактата крови со-

ставил 2,8±0,2 ммоль/л, во время реперфузии через 30 минут – 3,4±0,04 ммоль/л, 

через 60 минут – 4,8±0,07 ммоль/л, через 120 минут – 6,3±0,08 ммоль/л, через 180 

минут – 9,4±0,09 ммоль/л. На первые сутки уровень лактата составил 10,6±0,24 

ммоль/л, на вторые сутки – 11,7 ±0,45 ммоль/л, на третьи сутки – 13,9±0,68 

ммоль/л.  

Средний уровень интраабдоминального давления ИАД у эксперименталь-

ных животных после 2-часовой ишемии составил 9,9±0,54 мм рт. ст., через 30 

минут реперфузии – 12,4±0,47 мм рт. ст., через 60 минут – 16,8±0,33 мм рт. ст., 

через 120 минут – 19,4±0,23 мм рт. ст., через 180 минут – 21,3±0,36 мм рт. ст. На 

1-е сутки ИАД составил 24,6±0,58 мм рт. ст., на 2-е сутки – 26,8±0,58 мм рт. ст. 

(рис. 16). При развитии реперфузионного синдрома отмечается стойкое повыше-

ние ИАД, которое сопровождается повышением лактата крови. При одновремен-

ном повышении ИАД и лактата крови можно судить о развитии реперфузион-

ного синдрома и его прогрессировании. При увеличении лактата более чем на 9,5 

ммоль/л и ИАД на 24 мм рт. ст. можно говорить о развитии реперфузионного 

синдрома, а при более высоких цифрах – о его прогрессировании. 
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Рис. 16. Графическое выражение соотношений содержания лактата и ИАД 

 

3.8. Динамика изменения антиоксидантного статуса в условиях  

умеренной гипотермии с использованием охлажденного  

гипохлорита натрия и лекарственной коррекции в комплексе 

Под общим обезболиванием, как описано в главе 2, выполнялась срединная 

лапаротомия и создавали экспериментальную модель ишемии тонкой кишки с 

последующей реперфузией. Животные в контрольной группе не подвергались 

ишемии-реперузии. После 60 минут ишемии в кишке возобновляли кровоток, 

при этом кишечник помещался в охлажденный раствор гипохлорита натрия 

0,06% на 60 и 120 минут. Также животные внутривенно получали цитофлавин в 

дозе 2мл/кг, вессел дуэ ф 600 Ед. В течение данного промежутка времени бра-

лись образцы венозной крови и проводилось исследование морфологии кишеч-

ной стенки.  

Концентрация ДК в крови через 12 часов после умеренной гипотермии и 

лекарственной коррекции у экспериментальных животных контрольной группы 

составила 1,1 ± 0,09, через 24 часа – 2,05 ± 0,11, через 48 часов – 3,5 ± 0,2. С 

увеличением количества дней после операции увеличивается концентрация ДК 

в крови. 

Содержание ДК в крови у экспериментальных животных основной группы 

через 12 часов после оперативного лечения составляло 0,79 ± 0,27, через 24 часа 
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– 0,6 ± 0,1, через 48 часов – 1,3 ± 0.1. Наибольший пик роста ДК отмечался через 

48 часов реперфузионного периода, что выше, чем у пациентов основной группы 

более чем в 3 раза (p=0,00) (рис. 17). 

 

Рис. 17. Концентрация диеновых конъюгат в крови  

 

У экспериментальных животных контрольной группы концентрация малон-

диальдегида при развитии реперфузионного синдрома ОКН через 12 часов со-

ставляла 1,27 ± 0,11, через 24 часа – 3,2 ± 0,35, через 48 часов – 4,3 ± 0,5.  

У экспериментальных животных в основной группе концентрация малонди-

альдегида при развитии реперфузионного синдрома ОКН через 12 часов  

после умеренной гипотермии и лекарственной коррекции составляла 0,83 ± 0,2 

мкмоль/л, через 24 часа – 0,9 ± 0,1, а через 48 часов – 1,0 ± 0,3 мкмоль/л. Стати-

стически значимое снижение уровня МДА (p=0,000). 

Наибольший пик роста ДК отмечался через 48 часов после операции – 3,5 в 

контрольной группе и 1,3 в основной группе. Увеличение концентрации в крови 

МДА в контрольной группе по сравнению с основной группой составило  

66 % (рис. 18). 

У экспериментальных животных контрольной группы концентрация в 

крови СОД через 12 часов составляла 986 ± 20,4, через 24 часа – 851 ± 17, через 

48 часов – 624 ± 52. 
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Рис. 18. Концентрация малондиальдегида в плазме (нмоль/мл) 
 

 

Содержание концентрации в крови СОД у экспериментальных животных 

основной группы через 12 часов после оперативного лечения составляло 1282 ± 

53,3, через 24 часа – 1353 ± 39,6, через 48 часов – 1468 ± 54,6. В зависимости от 

группы динамики показатели СОД различны: максимальное значение контроль-

ной группы приходится до операции, а основной группы – на 3-и сутки после 

операции. К 3-м суткам снижение у экспериментальных животных контрольной 

группы концентрации СОД в крови составило 43,8% и повышение у эксперимен-

тальных животных основной группы 21,9% (p=0,000) (рис. 19). 

У экспериментальных животных контрольной группы активность каталазы 

снизилась на 20,6% в первые 12 часов после операции, через 24 часа сократилась 

на 48,8%, через 48 часов достигла своего минимального значения 136 ± 22 (со-

кратилась на 57,7%). 

У экспериментальных животных основной группы в первые сутки также 

идет снижение: в первые 12 часов после операции на 4,4% и достигает своего 

минимального значения 316 ± 28,4; через 24 часа отмечается рост каталазы на 

26,9%, через 48 часов рост достиг значения 463,8 ± 64,7   (p=0,0003) (рис. 20). 
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Рис. 19. Содержание супероксиддисмутазы в крови (ед/мл)  
 

У экспериментальных животных контрольной группы активность глутати-

онредуктазы снизилась на 23,0% в первые 12 часов после операции, через 24 часа 

– на 58,9%, через 48 часов – на 64% и достигла своего минимального значения - 

0,75 ± 0,14 мкмоль/(мин х мл). 

 

Рис. 20. Активность каталазы (тыс. ед/мл)  
 

У экспериментальных животных основной группы в первые сутки также 

идет снижение: в первые 12 часов после операции на 13,2% и достигает своего 

минимального значения 1,2 ± 0,2; через 24 часа отмечается рост на 22,5%, через 

48 часов рост достиг максимального значения 2,08 ± 0,6 (p=0,05) (рис. 21). 
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Рис. 21. Активность глутатионредуктазы (мкмоль/(мин х мл))  

Антиоксидантная система организма является одним из основных звеньев 

комплексного барьера организма на молекулярном уровне. Баланс между накоп-

лением в крови продуктов перекисного окисления крови и активацией фермен-

тативной и неферментативной антиоксидантной системой рассматривается как 

общая антиоксидантная система организма. Для оценки активности антиокси-

дантной системы (АОС) основное значение имеет подбор стабильных и чувстви-

тельных показателей для определения концентрации продуктов ПОЛ и фермен-

тов АОС (табл. 4). 

Антиоксидантный индекс (АОИ) основан на выявлении в крови и эритроци-

тах продуктов ПОЛ (МД, ДК) и оценке ферментов антиоксидантной системы 

(СОД, КТ, ГР и ГП). 

Общий АОИ предложено рассматривать как разность АОИ1 и АОИ2. АОИ1 -

это суммарное среднее изменение активности антиоксидантных ферментов, 

АОИ2 – это концентрация в крови продуктов ПОЛ. Общий АОИ выявил наличие 

сопоставимых по амплитуде отклонения у обоих парциальных индексов, что поз-

волило использовать их в клинической практике. 

Колебания общей антиоксидантной системы у экспериментальных живот-

ных оценивали по ее активности защиты эритроцитов и по концентрации про-

дуктов ПОЛ. Процентное отклонение показателей АОИ1 и АОИ2 от контроля у 

экспериментальных животных в контрольной группе наблюдалось в сторону 

ухудшения. 
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Таблица 4 

Динамика изменения антиоксидантного статуса в условиях гипотермии  

и лекарственной коррекции в комплексе по группам 
 

Показатель 
M ± S, 

до операции 
M ± S, 12ч (%) M ± S, 24 ч (%) M ± S, 48 ч (%) 

Контрольная группа 

ДК в крови, 

мкмоль/л 

0,2 ± 0,03 1,1 ± 0,09 

p=0,2958 

2,05 ± 0,11 

p=0,00 

3,5 ± 0,2 

p=0,00 

МДА, нмоль/мл 0,40 ± 0,06 1,27 ± 0,11 

p=0,07 

3,2 ± 0,35 

p=0,00 

4,3 ± 0,5 

p=0,00 

СОД, ед/м 1 243 ± 32,4 986 ± 20,4 

p=0,0001 

851 ± 17 

p=0,00 

624 ± 52 

p=0,00 

КАТ, тыс. ед/мл 352 ± 13,2 179 ± 18 

p=0,0009 

152 ± 5,4 

p=0,0003 

136 ± 22 

p=0,0003 

ГР, Мкмоль/мин  2,4 ± 0,2 1,9 ± 0,2 

p=0,02 

0,9 ± 0,1 

p=0,07 

0,75 ± 0,14 

p=0,05 

Основная группа 

ДК в крови, 

мкмоль/л 

0,21 ± 0,0 0,79 ± 0,27 

p=0,2958 

0,6 ± 0,1 

p=0,00 

1,3 ± 0,1 

p=0,00 

МДА, нмоль/мл 0,44 ± 0,06 0,83 ± 0,2 

p=0,07 

0,9 ± 0,1 

p=0,00 

1,0 ± 0,3 

p=0,00 

СОД, ед/м 1 233 ± 32,4 1 282 ± 53,3 

p=0,0001 

1 353 ± 39,6 

p=0,00 

1 468 ± 54,6 

p=0,00 

КАТ, тыс. ед/мл 355 ± 13 316 ± 28,4 

p=0,0009 

444 ± 60 

p=0,0003 

463,8 ± 64,7 

p=0,0003 

ГР, Мкмоль/мин  2,1 ± 0,2 1,2 ± 0,2 

p=0,02 

1,9 ± 0,5 

p=0,07 

2,08 ± 0,6 

p=0,05 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 

В контрольной группе анализ общего интегрированного индекса давал пол-

ноценную информацию о состоянии АОС в стадии реперфузии. Так, через 12 ча-

сов после начала реперфузии отмечалось достоверное снижение индекса АОИ2 

(примерно на 55–60 %), которое сохранялось на протяжении всей стадии реперфу-

зионного синдрома и возрастало к 3-м суткам до 74%. Отрицательное значение об-

щего интегрированного индекса указывало на декомпенсацию системы антиокис-

лительной защиты, которая сопровождалась выраженной активизацией перекис-

ного окисления липидов. В основной группе анализ интегрированного индекса 

выявил по отношению к контролю более стабильный показатель АОИ2, который 
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снижался только на 13%, на 3-и сутки - на 3%. Положительное значение общего 

интегрального индекса указывало на компенсацию системы антиокислительной 

защиты (табл. 5). 

Таблица 5 

Общий интегральный антиоксидантный индекс  

 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 

 

Выявленные закономерности практически в равной мере относились ко всем 

изученным показателям, то есть информативная ценность индекса АОИ возрас-

тала с увеличением числа измеряемых однотипных параметров. Использование 

дополнительных критериев, помимо традиционного содержания МДА, активно-

сти СОД и некоторых других, в значительной степени повышает информатив-

ность результатов исследований. При этом важность приобретают способы груп-

пировки показателей. Из полученных данных видно, что применение общего ин-

декса (АОИ) позволяет достоверно оценить невысокие отклонения в антиокси-

дантном статусе при развитии реперфузионного синдрома. 

Таким образом, установлено, что при развитии реперфузионного синдрома 

наступает декомпенсация антиоксидантной системы, на 3-и и 7-е сутки реперфу-

зионного синдрома также отмечается тенденция к усилению окислительного 

Группа  АОИ1, % АОИ2, % АОИ (АОИ1-АОИ2), % 

Контроль 
12 

часов 

72±2,4 

p=0,00 

127±3,4 

p=0,00 
– 55,8±5,12 

Основная 
93±0,4 

p=0,00 

104±0,9 

p=0,00 
+8±0,6 

Контроль 

24 часа 

68,6±1,4 

p=0,00 

133,2±3,33 

p=0,00 
– 64,6±3,2 

Основная 
98,3±2,2 

p=0,00 

102,4±2,28 

 p=0,00 
+4,1±0,3 

Контроль 
3 

сутки 

63,2±1,2 

p=0,00 

138,1±3,2 

p=0,00 
– 74,9±1,8 

Основная 
99±0,2 

p=0,00 

102±0,19 

p=0,00 
+3±0,4 
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стресса. Определение интегрального антиоксидантного индекса является чув-

ствительным методом для диагностики возникновения и прогрессирования ре-

перфузионного синдрома в экспериментальных моделях. 

Ферментативное звено антиоксидантной защиты представляет собой цепь 

последовательных реакций по нейтрализации кислородных радикалов (суперo-

ксид-аниoн-радикал, синглетный кислород, перекись водорода, гидроксил-ради-

кал и др.) и продуктов их взаимодействия с органическими соединениями, 

прежде всего ненасыщенными жирными кислотами, образующимися в резуль-

тате гидроперекиси жирных кислот. Основное свойство ферментативных антиок-

сидантных систем заключается в обеспечении долговременной защиты органов 

и тканей при повышении стационарного количества активных форм кислорода и 

свободных радикалов.  

Впервые для определения антиоксидантного статуса и перекисного окисления 

липидов у собак в эксперименте нами использован общий антиоксидантный ин-

декс, позволяющий не только выявить активность антиоксидантной системы орга-

низма и активацию перекисного окисления липидов, но и оценить развитие репер-

фузионного синдрома и тенденции его течения, возможности профилактики. 

Таким образом, определение активности АОС и количества продуктов ПОЛ 

при развитии реперфузионного синдрома представляет огромный практический 

интерес в понимании функционирования антиоксидантной системы защиты ор-

ганизма. 

3.9. Динамика изменения лактата и интраабдоминального  

давления у экспериментальных животных в условиях умеренной  

гипотермии с использованием охлажденного гипохлорита натрия  

и лекарственной коррекции в комплексе 

При использовании предложенной для профилактики реперфузионного 

синдрома схемы содержание лактата после 2-часовой ишемии составило 2,8±0,2 

ммоль/л, во время реперфузии через 30 минут – 3,2±0,03 ммоль/л, через 60 минут 

– 3,5±0,03 ммоль/л, через 120 минут – 3,8±0,09, через 180 минут – 4,3±0,02 

ммоль/л. В 1-е сутки уровень лактата составил 4,6±0,16 ммоль/л, на 2-е сутки – 

4,2 ±0,43 ммоль/л, на 3-и сутки – 2,9±0,47 ммоль/л.  
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Средний уровень ИАД у экспериментальных животных через 30 минут ре-

перфузии составил 8,4±0,38 мм рт. ст., через 60 минут реперфузии – 9,8±0,24 мм 

рт. ст., через 120 минут реперфузии – 11,4±0,36 мм рт. ст., через 180 минут ре-

перфузии – 12,4±0,38 мм рт. ст. В 1-е сутки ИАД составил 15,8±0,61 мм рт. ст., 

на 2-е сутки – 10,6±0,46 мм рт. ст. При использовании предложенной схемы про-

филактики реперфузионного синдрома отмечалось невыраженное увеличение 

ИАД, которое сопровождается незначительным повышением уровня лактата 

крови по сравнению с контрольной группой. 

 

 

Рис. 22. Графическое выражение соотношений содержания лактата и ИАД 

 

Реперфузионный синдром в контрольной группе характеризовался огромным 

увеличением степени нейтрофильной инфильтрации в стенке кишки, в печени, поч-

ках и в легких (рис. 23). Предложенная схема профилактики реперфузионного син-

дрома с применением гипотермии эффективно уменьшала степень нейтрофильной 

инфильтрации во всех органах по сравнению с контрольной группой. Эффект от 

профилактики наиболее выражен был в кишечной стенке (рис. 24). 

Морфологическая структура тонкой кишки в контрольной группе: слизи-

стая оболочка оставалась без патологических изменений или на поверхности 

ворсинок наблюдался минимальный эпителиальный струп (рис. 25 A, C).   
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Рис. 23. Инфильтрация нейтрофилами стенки кишки:  

достоверно при сравнении между группами (р <0,001);  

достоверно по сравнению с группой контроля (р <0,001) 

 

 

При моделировании ишемии - реперфузии в контрольной группе выявлены 

значимые изменения в стенке кишечника, архитектура кишечника была глубоко 

повреждена по сравнению с контрольной группой (рис. 25, B, D). В морфологи-

ческой структуре кишечной стенки определялись глубокие повреждения слизи-

стой оболочки с полным разрушением ворсинок кишечника и вовлечением в па-

тологический процесс кровеносных сосудов в подслизистой основе с многочис-

ленными кровоизлияниями во всех гистологических препаратах (рис. 25 B), 

также наблюдались признаки подслизистого кровоизлияния и повреждения ба-

зальной мембраны, и больше половины образцов подвергались выраженной лей-

коцитарной инфильтрации в подслизистой основе. Комплексное применение ги-

потермии с введением лекарственных препаратов выполняло роль частичной за-

щиты от повреждения слизистой оболочки кишечной стенки у эксперименталь-

ных животных с реперфузионным синдромом. При использовании предложен-

ной схемы профилактики повреждение кишечной стенки было ограничено кон-

чиками или ядром ворсинок, не включая крипты или основу ворсинок (рис. 25 

D), а также несущественными кровоизлияниями, незначительным скоплением 

лейкоцитов в подслизистой основе стенки кишки (табл. 6).  
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Рис. 24. Гистологические признаки нейтрофильной инфильтрации слизистой  

оболочки тонкой кишки. Морфологические изменения терминального отдела  

подвздошной кишки: [A, B] контрольной и основной групп в стадии  

реперфузии [C, D]. Окраска гематоксилин и эозином ОК х 40 

C D 

A B 
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Рис. 25. Контрольная группа [A]; ишемия-реперфузия нормотермии [B];  

Контрольная группа гипотермии [C]; ишемия-реперфузия гипотермии [D].  

(Через 3 часа реперфузии). Окраска гематоксилин и эозином ОК x 100 
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Таблица 6 

Морфологические изменения стенки кишки в реперфузионном периоде  

с использованием предложенного метода профилактики и без него 

 

Морфологические 

критерии 

Реперфузионный период 

с использованием предложенного ме-

тода профилактики 

без использованием предложенного 

метода профилактики 

30 

мин 

60 

мин 

120 

мин 

180 

мин 

1 

сут 

2 

сут 

3 

сут 

30 

мин 

60 

мин 

120 

мин 

180 

мин 

1 

сут 

2 

сут 

3 

сут 

Некроз и десквама-

ция слизистой обо-

лочки 

   +    + + + +++ ++ ++ + 

Полнокровие капил-

ляров 
+ ++ ++ ++ +   + + + +++ ++ +  

Инфильтрация под-

слизистой  

основы  

нейтрофилами 

+ + ++ + +   + ++ ++ +++ 
++

+ 
+ + 

Очаговое кровоиз-

лияние подслизи-

стой основы 

 ++ ++ + +   + + + ++ ++ +  

Дистрофические из-

менения и 

 лизис отдельных 

нервных клеток 

       + + + ++ ++ + + 

Рассеянная 

инфильтрация бры-

жейки  

нефтрофилами 

 + ++ + +   + ++ ++ ++ ++ +  

Итого баллов 2 6 5 6 4   6 8 9 15 13 7 3 

 

3.9.1.  Адгезивно-агрегационные свойства крови  

у экспериментальных животных при реперфузионном синдроме 

При возникновении реперфузионного синдрома колебания в системе гемо-

стаза отмечались достаточно вариабельные и значимые. Наблюдались рост     аг-

регации тромбоцитов, индуцированной АДФ, коллагеном и ристомицином, при 

одновременном уменьшении индексов дезагрегации со всеми индукторами, уко-

рочение ПВ, ТВ и АЧТВ, а также рост концентрации фибриногена, уменьшение 

активности антитромбина и содержания тромбоцитов (табл. 7).  
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Таблица 7 

Адгезивно-агрегационные свойства у экспериментальных животных  

с реперфузионным синдромом 
 

Показатель M ± S, 12ч M ± S, 24ч (%) M ± S, 3 сутки (%) 

Контрольная группа 

ПТВ 
11,1 ± 0,6 

p=0,000000 

7,1 ± 0,2 

p=0,002600 

8,5 ± 0,5 

p=0,004875 

Тромбиновое время 
11,4 ± 0,8 

p=0,000000 

8,4 ± 0,1 

p=0,0004 

8,6 ± 0,2 

p=0,010850 

Количество 

фибриногена 

2,4 ± 0,2 

p=0,000000 

3,9 ± 0,8 

p=0,662081 

4,2 ± 0,51 

p=0,146852 

АЧТВ 
13,4 ± 0,2 

p=0,000027 

36,2 ± 1,7 

p=0,000000 

11,4 ± 0,3 

p=0,000000 

Количество РФМК 
3,8 ± 0,3 

p=0,000117 

7,5 ± 0,5 

p=0,222790 

8,3 ± 0,7 

p> 0,05 

Активность 

антитромбина 

130,5 ± 3,0 

p=0,000003 

86,7 ± 1,4 

p=0,000019 

98,5 ± 1,4 

p=0,000069 

Тромбоциты 
380 ± 41,4 

p=0,004071 

192 ± 8,8 

p=0,003893 

175 ± 16,5 

p=0,000555 

Основная группа 

ПТВ 
19,0 ± 0,1 

p=0,000000 

9,1 ± 0,5 

p=0,002600 

16,8 ± 2,4 

p=0,004875 

Тромбиновое время 
22,0 ± 0,1 

p=0,000000 

10,8 ± 0,5 

p=0,0004 

12,8 ± 1,4 

p=0,010850 

Количество 

фибриногена 

5,4 ± 0,2 

p=0,000000 

3,5 ± 0,4 

p=0,662081 

3,2 ± 0,4 

p=0,146852 

АЧТВ 
21,7 ± 1,3 

p=0,000027 

12,5 ± 0,5 

p=0,000000 

41,5 ± 1,4 

p=0,000000 

Количество РФМК 
6,1 ± 0,3 

p=0,000117 

6,5 ± 0,6 

p=0,222790 

9,6 ± 1,1 

p> 0,05 

Активность 

антитромбина 

86,3 ± 4,9 

p=0,000003 

108,3 ± 3,0 

p=0,000019 

113,3 ± 2,1 

p=0,000069 

Тромбоциты 
217,2 ± 21,8 

p=0,004071 

282,2 ± 24,2 

p=0,003893 

265,8 ± 11,3 

p=0,000555 

 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 

 

У экспериментальных животных с реперфузионным синдромом отмечались 

значительные изменения в сторону гиперкоагуляции, значимое изменение пока-
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зателей агрегационной и адгезивной способности тромбоцитов. Возрастали со-

держание СИАТ и скорость агрегации тромбоцитов (p = 0,048), а индекс дезагре-

гации снизился (p = 0,043). Наблюдалось статистически значимое сокращение 

ПВ и АЧТВ, также отмечалось повышение образования фибрина, фибриногена. 

Сократилось ТВ и возросла концентрация РФМК. Существенное повышение 

СИАТ с АДФ привело к увеличению скорости агрегации на 74 %, а индекс деза-

грегации тромбоцитов значимо снизился – на 93 %. ПТВ у экспериментальных 

животных значительно укоротилось – на 8,8%, а АЧТВ снизилось на 11,56%. 

Тромбиновое время сократилось на 32%. Также отмечалось повышение количе-

ства фибриногена у экспериментальных животных в основной группе, что свя-

зано с повышением количества РФМК на 94%. Антитромбиновая активность в 

основной группе снизилась на 33,5%, этим объясняется снижение индекса деза-

грегации тромбоцитов. На агрегационно-дезагрегационную способность тром-

боцитов влияет концентрация тромбоцитов в крови, снижение которых (на 82%) 

говорит о том, что они участвуют в процессах свертывания (рис. 26). 

 

 

Рис. 26. Сравнение динамики изменений адгезивно-агрегационной  

способности тромбоцитов после развития реперфузионного синдрома.  

Показатели контрольной группы приняты за 100% 
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Рис. 27. Сравнение динамики изменений коагулограммы после развития реперфузи-

онного синдрома. Показатели контрольной группы приняты за 100% 

 

Признаки повышения РФМК и фибриногена, понижение активности антит-

ромбина, агрегационной активности тромбоцитов и понижение дезагрегации, 

повышенное тромбообразование позволяют предположить, что изменения в си-

стеме гемостаза у эксперименальных животных несут функцию компенсации в 

условиях стресса и могут являться механизмом адаптации организма к реперфу-

зионной травме, что позволяет нам судить о гиперкоагуляционном состоянии 

при возникновении реперфузионной травмы (рис. 27). 
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ГЛАВА IV. КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В данную работу были включены результаты клинического наблюдения и 

обследования 88 пациентов, оперированных с 2010 г. по 2017 г. по поводу острой 

кишечной непроходимости в Республиканской клинической больнице – Центре 

специализированной экстренной медицинской помощи г. Махачкалы. Возраст 

пациентов - от 18 до 80 лет. Средний возраст составил 49,5±3,86.  

 

 

В первую группу (контроля) были включены 46 пациентов, у которых диа-

гностирован синдром ишемии-реперфузии. Им проводили традиционную обще-

принятую терапию. 

Во вторую группу (основную) были включены 42 пациента, к традицион-

ному лечению которых были включены умеренная гипотермия с использованием 

гипохлорита натрия 0,06%, введение антигипоксанта цитофлавина и антикоагу-

лянта вессел дуэ ф.  

Интраоперационно после ликвидации острой кишечной непроходимости 

производили блокаду брыжейки тонкой кишки 0,5% раствором новокаина, в по-

следующем производили интубацию тонкой кишки назоинтестинальным зондом 

собственной модификации, чрезназально. Назоинтестинальный зонд двухпро-

светный: отверстия одного канала локализовались на сегменте кишки, подверг-

шейся ишемии, для лаважа охлажденным гипохлоритом натрия 0,06%; отверстия 

второго канала располагались на всем протяжении зонда до желудка, что слу-

жило для декомпрессии кишки. После декомпрессии тонкого кишечника выпол-

няли лаваж охлажденным до 7 оС раствором гипохлорита натрия 0,06% в после-

дующие 20 минут. Назоинтестинальный зонд устанавливался сроком на 3 - 5 

дней, и первые 2-е суток каждые 3 часа кишечник промывался охлажденным рас-

твором гипохлорита натрия 0,06%. Для контроля переохлаждения организма в 

целом использовали обогревательное одеяло. Эффект от проведённого лечения 
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оценивался по клиническим и лабораторным данным. Интраоперационно назо-

интестинальная интубация была выполнена 66 пациентам, однако по техниче-

ским причинам при некоторых состояниях, таких как массивный спаечный про-

цесс верхнего этажа брюшной полости и др., такая интубация не представлялась 

возможной. В подобных случаях выполнялась дренирование тонкой кишки через 

гастростому по Дедереру 12 пациентам. 

Таблица 8 

Сравнение групп по полу 

Показатель: 

Пол 
Контроль (n=46) Основная (n=42) 

Мужчины 22 (47,8%) 22 (52,4%) 

Женщины 24 (52,2%) 20 (47,6%) 

χ 2 = 0,6695, df = 1 

 

Примечание: df – показатель статистики малых выборок; χ2 – точный критерий Фишера. 

 

Различия возраста у мужского и женского полов не являлтсь статистически 

значимыми (р=0,6695). Однако небольшие различия имелись: в группе контроля 

на 4,4% преобладали пациенты женского пола, а в основной группе на 4,8% пре-

обладали пациенты мужского пола (табл. 8).  

Из данных таблицы 9 видно, что в большинстве случаев причиной ОКН яв-

лялась странгуляционная кишечная непроходимость (63% случаев в группе кон-

троля и 64,3% в основной группе) (χ 2 = 05567, df = 4). Причиной являлись ранее 

перенесенные операции по поводу колото-резаных ранений и травм живота 

(28%), осложнения перитонита (32%). У 82,6% больных группы контроля и у 

83,3% больных основной группы преобладала низкая тонкокишечная непрохо-

димость.  
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Таблица 9 

Распределение оперированных пациентов, по причинам ОКН 

 

Виды ОКН 
Контроль 

(n=46) 

Основная 

(n=42) 
Всего 

Странгуляционная кишечная  

непроходимость 

29 (63,0%) 27 (64,3%) 56 

Ущемленная грыжа, осложненная  

острой кишечной непроходимостью 

9 (19,6%) 9 (21,4%) 18 

Заворот кишечника 4 (8,7%) 5 (11,9%) 9 

Инвагинация 1 (2,2%) 1 (2,4%) 2 

Мезентериальный тромбоз 3 (6,5%) 0 (0,0%) 3 

χ 2 = 0,5567, df = 4 

Уровень препятствия 
Контроль 

(n=46) 

Основная 

(n=42) 
Всего 

 

Низкая  38 (82,6%) 35 (83,3%) 73 

Высокая  8 (17,4%) 7 (16,7%) 15 

χ 2 = 0,9281, df = 1 

Длительность заболевания, ч 
Контроль 

(n=46) 

Основная 

(n=42) 
Всего 

более 48 23 (50,0%) 16 (38,1%) 39 

от 13 до 24 6 (13,0%) 5 (11,9%) 11  

от 25 до 48 17 (37,0%) 21 (50,0%) 38 

χ 2 = 0,4516, df = 2 

 

Примечание: df – показатель статистики малых выборок; χ2 – точный критерий Фишера. 

 

Особое значение имеет поздняя обращаемость пациентов за медицинской 

помощью, позднее 48 часов от начала заболевания обратилось 50,0% пациентов 

группы контроля и 38,1% пациентов основной группы  (χ 2 = 0,4516, df = 2). 

Основная часть больных (80,4% пациентов группы контроля и 71,4% паци-

ентов основной группы) поступила в стадии ОКН – нарушения кишечного пас-

сажа.  
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Распространенный серозно-геморрагический перитонит выявлен у 36 

(40,9%) больных, из них 19 пациентов из группы контроля и 17 из основной 

группы. 

Кроме основного заболевания, на тяжесть состояния больных большое вли-

яние оказывала сопутствующая патология. 

4.1.  Оценка общего состояния и лабораторных данных пациентов  

при ишемически-реперфузионном синдроме в основной группе 

Оценка общего состояния и лабораторных данных пациентов при ишемиче-

ски-реперфузионном синдроме проводилась по результатам изучения медицин-

ских и анестезиологических карт: при острой странгуляционной кишечной не-

проходимости, ущемленной грыже, инвагинации кишечника, заворота кишеч-

ника.  

Реперфузия после часовой ишемии. В течении первых 12 – 24 часов после 

реперфузии частота сердечных сокращений 83 ± 3,2 в минуту (p = 0,07), артери-

альное давление в среднем систолическое – 122 ± 2,2 мм рт. ст. (p = 0,71). Частота 

дыхательных движений - 19 ± 0,49 в минуту (p = 0,60) (рис. 28).  

 

 

Рис. 28. Частота сердечных сокращений при реперфузионном синдроме 

 

Температура тела у пациентов при реперфузии первые сутки оставалась в 

пределах нормы – в среднем 36,8 ± 0,4 оС, лейкоциты крови также оставались в 
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пределах нормы – 7,9 ± 0,2, но отмечался умеренный рост лейкоцитарного ин-

декса интоксикации – 2,3 ± 0,1. На 3-и сутки реперфузии начинали проявляться 

нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы и легких, частота сердеч-

ных сокращений возрастала до 101 ± 2,1 в минуту (p = 0,006), отмечалась замет-

ная тенденция к снижению артериального давления до 105 ± 3,4 мм рт. ст. (p = 

0,015), появлялось тахипноэ до 24 ± 3,4 в минуту (p = 0,21) (рис. 29).  

 
 

 

Рис. 29. Артериальное давление при реперфузионном синдроме 
 

 

 

Рис. 30. Лейкоциты крови при реперфузионном синдроме 
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Повышалась температура тела до 37,1 ± 0,2 оС (p = 0,30), а также отмечались 

изменения в лейкоцитарной формуле, что проявлялось лейкоцитозом –  10,4 ± 

0,6 и нарастанием лейкоцитарного индекса интоксикации до 3,4 ± 0,2 (рис. 30). 

На 5 – 7-е сутки реперфузии при развитии перитонита отмечалось резкое 

ухудшение состояния пациентов, приводившие к усугублению сердечно-легоч-

ной недостаточности, что проявлялось нарастанием тахикардии до 120 ± 2,5 в 

минуту (p < 0,05), прогрессирующим снижением артериального давления до 85 

± 2,6 мм рт. ст. (p < 0,05), нарастанием тахипноэ до 27 ± 2,4 в минуту (p < 0,05). 

Нарастал и лейкоцитоз 12,3 ± 0,4 (p < 0,05) и лейкоцитарный индекс интоксика-

ции – 3,7 ± 0,1 (p < 0,05), температура тела оставалась в пределах 37,4 ± 0,3 оС (p 

< 0,05). На 9-е сутки состояние пациентов улучшалось, что проявлялось норма-

лизацией функций сердечно-сосудистой и дыхательных систем, снижением та-

хикардии, стабилизацией артериального давления, уменьшением тахипноэ, лей-

коцитоза и ЛИИ. 

Реперфузия после двухчасовой ишемии. В течении первых 12–24 часов после 

реперфузии частота сердечных сокращений - 86 ± 3,4 в минуту (p < 0,05), арте-

риальное давление в среднем систолическое - 118 ± 2,4 мм рт. ст. (p < 0,05), ча-

стота дыхательных движений - 20 ± 0,3 в минуту (p < 0,05). Температура тела у 

пациентов при реперфузии первые сутки оставалась в пределах нормы - в сред-

нем 36,8 ± 0,2 оС (p < 0,05), лейкоциты крови также оставались в пределах нормы 

- 8,4 ± 0,2 (p < 0,05), но отмечен умеренный рост лейкоцитарного индекса инток-

сикации - 2,6 ± 0,2 (p < 0,05). На 3-и сутки после реперфузии прогрессировали 

нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы и легких, частота сердеч-

ных сокращений возрастала до 112 ± 3,4 в минуту (p < 0,05), отмечалась тенден-

ция к снижению артериального давления до 94 ± 4,2 мм рт. ст. (p < 0,05), рост  

тахипноэ до 27 ± 4,1 в минуту (p < 0,05). Повышалась температура тела до 38,4 ± 

0,4 оС (p < 0,05), а также отмечались изменения в лейкоцитарной формуле, что 

проявлялось лейкоцитозом - 13,4 ± 0,3 (p < 0,05) и нарастанием лейкоцитарного 

индекса интоксикации до 3,8 ± 0,2 (p < 0,05).  
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Рис. 31. ЛИИ при реперфузионном синдроме 

 

На 5–7-е сутки реперфузии отмечалось дальнейшее ухудшение состояния 

пациентов, приводившие к усугублению сердечно-легочной недостаточности, 

проявляющиеся нарастанием тахикардии до 134 ± 2,2 в минуту (p <0,05), про-

грессирующим снижением артериального давления до 74 ± 2,3 мм рт. ст. (p 

<0,05), нарастанием тахипноэ до 32 ± 3,2 в минуту (p <0,05). Вырос лейкоцитоз 

до 14,6 ± 0,4 (p <0,05) и лейкоцитарный индекс интоксикации до 4,2 ± 0,1 (p 

<0,05), температура тела оставалась в пределах 37,4 ± 0,3 оС (p <0,05). Также за 

все время наблюдения отмечался стойкий парез кишечника. В дальнейшем па-

циенты данной группы нуждались в релапаротомии, наблюдался высокий про-

цент летальности. 

4.2. Оценка функционального состояния печени и почек  

при развитии реперфузионного синдрома 

Для оценки состояния печени при развитии реперфузионного синдрома 

нами использовались основные маркеры повреждения печеночных клеток - АЛТ, 

АСТ, ЩФ, а также другие биохимические показатели: общий билирубин, белок 

в первые 12 – 24 часа после реперфузии изменились несущественно или не имели 

отклонений от нормы. Так, уровень АЛТ оставался в пределах 0,70 ± 0,11 

ммоль/л, АСТ – 0,48 ± 0,20 ммоль/л, а ЩФ – 154 ± 23 МЕ/л, общий белок – 78,4 

0

2

4

6

8

10

12

14

12 ч 24 ч 3 сутки 5-7 сутки 9 сутки

Л
е

й
ко

ц
и

ты
 1

0
/9

.

Время реперфузии час

После 1-часовой ишемии После 2-часовой ишемии



84 
 

г/л, общий билирубин – 13,2 ммоль/л. На 3-и сутки реперфузионного синдрома 

отмечались существенные изменения в биохимических показателях: АЛТ –  

1,1± 0,32 ммоль/л, АСТ – 0,9 ± 0,25 ммоль/л, ЩФ – 255 ± 14 МЕ/л. Общий белок 

снижался до 66 г/л, а значительного повышения билирубина в крови не отмеча-

лось. На 5–7-е сутки состояние печени заметно ухудшалось: АЛТ – 1,8 ± 0,4 

ммоль/л, АСТ – 1,2 ± 0,3 ммоль/л, ЩФ – 432 ± 22 МЕ/л, белок снижался до 57 ± 

5,12 г/л (p <0,05).  

Мочевина крови первые 12 – 24 часа составляла 8,8 ± 0,6 ммоль/л, на 3-и 

сутки ее уровень повысился до 9,4 ± 0,8 ммоль/л, а на 5–7-е сутки содержание 

мочевины в крови составляло 12,4 ± 1,2 (p <0,05). 

4.3. Результаты рентгенологического исследования при ОКН 

Обзорная рентгенограмма органов брюшной полости остается одним из 

наиболее доступных методов диагностики ОКН.  Для эффективности диагно-

стики ОКН рентгенологическое исследование проводилось в динамике, первое 

исследование – при поступлении, при отсутствии явных признаков странгуля-

ции, инвагинации, заворота кишки, ущемлённой внутренней грыжи пациентам 

проводился комплекс консервативных мероприятий: инфузионная терапия с вве-

дением спазмолитиков, анальгетиков, очистительная клизма. Через 2 часа от мо-

мента поступления выполнялась повторная рентгенограмма органов брюшной 

полости, отсутствие положительной динамики на которой являлось показанием 

к оперативному вмешательству. 

Рентгенологическими проявлениями острой кишечной непроходимости яв-

ляются: пневматизация петель тонкой кишки, наличие горизонтальных уровней 

жидкости (чаши Клойбера), характерных для тонкокишечных уровней попереч-

ной исчерченности (складки Керкринга) (рис. 32). 
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Рис. 32. Тонкокишечные уровни жидкости (контрастирование) 

 

 

Рис. 33. Рентгенограмма заворота сигмовидной кишки 

 

Обзорная рентгенограмма органов брюшной полости выполнена всем паци-

ентам (88) с острой кишечной непроходимостью. Острая кишечная непроходи-
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мость диагностирована у 46 % пациентов, а у 23 % пациентов обзорная рентге-

нограмма органов брюшной полости не позволила диагностировать ОКН, для 

этой группы пациентов понадобилось повторное рентгенологическое исследова-

ние (рис. 33). 

В группе с сомнительным диагнозом ОКН у 17 пациентов из 28 причиной 

отсутствия рентгенологических данных об ОКН явились ее небольшие сроки от 

начала заболевания, у 11 пациентов была начальная стадия ОСКН. По рентгено-

грамме можно судить и об уровне острой кишечной непроходимости. 

При странгуляционных формах острой кишечной непроходимости обзорная 

рентгенограмма органов брюшной полости мало эффективна, при сомнительных 

случаях странгуляционной кишечной непроходимости более высокой диагно-

стической ценностью обладают ультразвуковой метод диагностики и диагности-

ческая лапароскопия.  

4.4. Результаты ультразвукового исследования при ОКН 

Ультразвуковое исследование выполнено всем пациентам, поступившим с 

диагнозом острая кишечная непроходимость. Ультразвуковой диагноз ОКН ста-

вился на основании диаметра петель кишки, наличия свободной жидкости в 

брюшной полости и межпетельно, маятникообразного движения содержимого 

кишки, метеоризма. 

У пациентов с тонкокишечной непроходимостью выявляли: расширение пе-

тель тонкого кишечника – у 74,5%, наличие маятникообразного движения содер-

жимого кишки – у 76,4%. Свободная жидкость в брюшной полости и межпе-

тельно выявлена в 32% случаев. Анализ ультразвуковых данных показывает, что 

они информативны у 62% пациентов. Расширение петель кишечника, наличие 

выраженного метеоризма, свободной жидкости в брюшной полости и межпе-

тельно, маятникообразное движение содержимого кишечника с большой вероят-

ностью свидетельствует о наличии патологии со стороны органов желудочно-

кишечного тракта (рис. 34). 



87 
 

 

Рис. 34. Ультразвуковая картина острой кишечной непроходимости 

 

Клинический случай. Пациентка М., 48 лет, стационарная карта №14179, до-

ставлена в приемное отделение с жалобами на боли по всему животу, на сла-

бость, сухость во рту, тошноту, рвоту, задержку стула и газов. Из анамнеза: бо-

леет около 10 часов, когда после нарушения диеты начала отмечать боли по 

всему животу. 7 лет назад пациентка перенесла операцию по поводу внематоч-

ной беременности, 5 лет назад - операцию по рассечению спаек, ликвидации 

ОКН, холецистэктомию, аппендэктомию. На обзорной рентгенограмме органов 

брюшной полости определяются тонкокишечные уровни жидкости. На УЗИ со 

стороны паренхиматозных органов отклонений от нормы не наблюдается. В 

плевральных полостях жидкость не определяется. В брюшной полости между 

петлями определяется незначительное количество свободной жидкости. Петли 

кишечника расширены до 35 мм, заполнены жидкостным содержимым, опреде-

ляется маятникообразное движение содержимого тонкого кишечника. Паци-

ентке в течение двух часов проводилась предоперационная подготовка, выпол-

нена лапаротомия, тотальный энтеролиз, ликвидация острой кишечной непрохо-

димости, дренирование тонкой кишки по Ю.М. Дедереру, лаваж и дренирование 

брюшной полости. 

Интраоперационно данные УЗИ оказались достоверными и совпадали с ин-

траоперационной находкой, диагноз – острая спаечная кишечная непроходи-

мость – подтвердился.  
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Наиболее патогномичными ультразвуковыми признаками являлись расши-

рение петель кишечника, которое встречалось в 72–74 % случаев, и маятникооб-

разное движение содержимого петель кишечника - в 76% случаев. Диаметр пе-

тель кишечника колебался от 3 до 5 см, диаметр тонкой кишки - 3–3,8 см, а самый 

большой диаметр петель отмечался при запущенных случаях острой кишечной 

непроходимости. 

Ультразвуковая диагностика в большинстве случаев позволяла уточнить 

уровень локализации непроходимости, которую оценивали по локализации рас-

ширенных петель кишечника в анатомических областях брюшной полости. Так, 

если расширенные петли лоцировались только в эпигастрии (14 пациентов), то 

уровень непроходимости оценивался как высокий, а по расположению расши-

ренных петель во всех отделах брюшной полости можно было судить о низком 

уровне непроходимости (33 пациента). Также достаточно с большой точностью 

можно было дифференцировать расширенные петли тонкой и толстой кишок. В 

двух случаях при ультразвуковом исследовании удалось диагностировать фито-

безоар тонкой кишки, который подтвердился интраоперационно. Ультразвуко-

вая диагностика не является обособленным методом исследования, а является 

дополнением к комплексу диагностики острой кишечной непроходимости 

наряду с рентгенологическими и клиническими данными. Особое значение в 

дифференцировке ультразвуковой картины и уточнении диагноза имеет квали-

фикация специалиста, проводящего ультразвуковое исследование. Таким обра-

зом, УЗИ является в комплексе с другими методами эффективным, простым и 

доступным методом исследования при странгуляционных формах кишечной не-

проходимости. 
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4.5. Результаты лечения пациентов с реперфузионным синдромом  

при острой кишечной непроходимости, получавших общепринятую  

традиционную терапию 

Изучение проявлений реперфузионного синдрома проводилось на фоне об-

щепринятой терапии после операции по поводу ущемленной грыжи, состояния 

после инвагинации кишки, заворота и узлообразования. Исследования прово-

дили в течении первых 12–24 часов, на 3-и сутки, 4–5-е сутки, 7–8-е сутки. 

Диагноз острой тонкокишечной непроходимости у пациентов подтвержден 

клинико-лабораторными данными, данными УЗИ, рентгенологического иссле-

дования, при сомнительных случаях диагностической лапароскопии (рис. 35).  

 

Рис. 35. Причины острой кишечной непроходимости 
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Таблица 10 

Распределение пациентов по уровню обстукции и стадии ОКН 
 

По уровню обструкции Количество % 

I. Тонкокишечная непроходимость 

  а) высокая 

  б) низкая 

40 

3 

37 

87 

7,5 

92,5 

II. Толстокишечная непроходимость 6 13 

1. Стадия нарушения кишечного пассажа 37 80,4 

2. Стадия нарушения микроциркуляции ки-

шечной стенки 

6 13 

3. Стадия перитонита 3 6,5 

 

Контроль внутрибрюшного давления выполнялся от 3 до 5 раз в сутки.  

У пациентов контрольной группы с острой кишечной непроходимостью\ из-

менения ИАД и лактата крови составили: до оперативного лечения ИАД – 

17,72±0,22 мм рт. ст., лактат крови – 2,7±0,05 ммоль/л, через 1 час реперфузии 

ИАД – 21,3±0,24 мм рт. ст., лактат крови – 3,9±0,07 ммоль/л, через 12 часов после 

реперфузии ИАД – 25,6±0,22 мм рт. ст., лактат крови – 6,8±0,07 ммоль/л, через 

24 часа после реперфузии ИАД – 28±0,23 мм рт. ст., лактат крови – 10,93±0,03 

ммоль/л, через 72 часа реперфузии ИАД – 30,1±0,44 мм рт. ст., лактат крови –  

12,3±0,02 ммоль/л (рис. 36).  

Состояние перекисного окисления липидов и антиоксидантной системы у 

пациентов до и после операции оценивали по содержанию в крови ПОЛ (ДК, 

МДА) и АОС (СОД, КАТ, ГР, ГП). 

Содержание ДК в крови через 12 часов после оперативного лечения состав-

ляло 0,45 ± 0,2, через 24 часа – 0,68 ± 0,12, а через 48 часов – 2,08 ± 0,11 мкмоль/л. 

Увеличение концентрации ДК в крови по сравнению с контролем 
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Рис. 36. Графическое выражение соотношений содержания лактата и ИАД 

 

было выше в 1,5 раза. Наибольший пик роста ДК отмечался на 5–7-е сутки ре-

перфузионного периода – 3,4± 0,18 мкмоль/л, что выше, чем при контрольном 

уровне, более чем в 2,5 раза (p=0,000000) (рис. 37). 

 

Рис. 37. Рост диеновых конъюгат в крови, мкмоль/л 

 

 Концентрация малондиальдегида после оперативного лечения по поводу 

ОКН через 12 часов составляла 0,57 ± 0,09 мкмоль/л, через 24 часа – 1,29 ± 0,1, а 

через 48 часов – 1,32 ± 0,32 мкмоль/л. Увеличение концентрации МДА в крови 

по сравнению с контролем составляло 70 %. На 5–7-е сутки после операции кон-

центрация МДА достигала 1,75 ± 0,11 мкмоль/л, что выше, чем при контрольном 

уровне, более чем в 2 раза (p=0,000000) (рис. 38). 
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Рис. 38. Концентрация малондиальдегида в крови после оперативного лечения, 

нмоль/мл 

  

Через 12 часов после оперативного лечения отмечалось увеличение актив-

ности фермента СОД – 1520 ± 56,0 ед/мл, через 48 часов уже наблюдалось его  

снижение в крови до 848 ± 23,5 ед/мл, что составило 68 %. На 5–7-е сутки после-

операционного периода снижение активности СОД составило менее 634 ± 39,8 

ед/мл (p=0,000000) (рис. 39).  

 

Рис. 39. Снижение супероксиддисмутазы в крови после оперативного лечения, ед/м 

 

 Активность каталазы возрастала так же, как СОД, в первые 12 часов после 

оперативного лечения незначительно и составила 364 ± 24,4 ед/мл, а через 48 

часов отмечалось значимое снижение его активности – 236 ± 18,2 ед/мл. 
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Наибольший пик снижения каталазы пришелся на 5–7-е сутки послеоперацион-

ного периода – 198 ± 18,1 ед/мл (p=0,000000) (рис. 40). 

 

Рис. 40. Снидение активности каталазы в крови в крови после оперативного лечения, 

тыс. ед/мл 

 

Активность глутатионредуктазы через 12 часов после операционного пери-

ода составила 1,84 ± 0,21, через 48 часов – 0,87 ± 0,17, а на 5–7-е сутки также 

сохраняла тенденцию к снижению и составила 0,74 ± 0,13. Снижение активности 

ферментов антиоксидантной системы говорит о истощении компенсаторных ре-

зервов организма, наступивших с развитием реперфузионного синдрома (рис. 

41).  

 

Рис. 41. Снижение активности клутатионредуктазы в крови в крови после оператив-

ного лечения, мкмоль/мин 

 

363,7

236,4
198,0

0

150

300

450

600

750

12ч 48ч 5-7 сутки

К
А

Т,
 т

ы
с.

 е
д

/м
л

Контроль

1,8

0,9 0,7

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

12ч 48ч 5-7 сутки

ГР
, М

км
о

л
ь/

м
и

н
 

Контроль



94 
 

Параметры, характеризирующие изменения в процессах ПОЛ и АОС, пред-

ставлены в таблице 11. 

 

Таблица 11 

Содержание ПОЛ и АОС в крови 
 

 СОД ед/мл ГР, Мкмоль/ 

(мин х мл) 

КАТ, тыс. 

ед/мл 

ДКпл. 

нмоль/мл 

МДАпл. 

нмоль/мл 

До операции 1239,5±58,0 2,4±0,3 352±11 0,33±0,01 0,59±0,1 

48 часов после 

операции 

848±23,5 

p=0,000000 

0,87±0,17 

p=0,051820 

236,4±18,2 

p=0,000961 

2,08±0,11 

p=0,000000 

2,13±0,2 

p=0,000226 

5-7-е сутки  

после операции 

634,0±39,8 

p=0,000000 

0,74±0,13 

p=0,000000 

198±16,1 

p=0,000000 

3,40±0,18 

p=0,000000 

1,75±0,3 

p=0,012763 

 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 

 

Полученные данные антиоксидантного индекса (АОИ1) у пациентов в 

группе с признаками реперфузионного демонстрируют высокие показатели 

перекисного окисления. Достоверные различия (р < 0,05) между группами отме-

чались лишь в первые 6–12 часов после развития реперфузионных осложнений 

(рис. 42). Показатели антиоксидантного индекса АОИ1 установили, что 

наименьшие отклонения наблюдались в первые 6–12 часов, а наибольшие – на 

4–6-е сутки, при этом на 1 и 3–5-е сутки выявились достоверные различия в их 

значениях. В первые сутки в обеих исследуемых группах наблюдали снижение 

уровня метаболитов цепи перекисного окисления липидов. Показатели индекса 

ферментативной антиоксидантной защиты в группах пациентов с острой кишеч-

ной непроходимостью с развившимся реперфузионным синдромом и без него 

представлены на рисунке 42. 

В изучаемых показателях в группе с реперфузионным синдромом в первые 

3–6 часов показатели ферментативной антиоксидантной защиты были 

минимальными, по сравнению со значениями в контрольной группе (1,0), а 

спустя 24 часа они возросли, но достоверное (р < 0,05) их снижение до 0,98 и 
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возвращение в норму происходило на 8–9-е сутки после проведенной лекар-

ственной коррекции (рис. 43). 

 

 

Рис. 42. Показатели антиоксидантного индекса (АОИ1) в группах пациентов  

с реперфузионным синдромом и без него. На оси ординат указаны  

относительные единицы АОИ1. По оси абсцисс - время после операции.  

Достоверно при сравнении между группами (р < 0,05); достоверно по  

сравнению с группой контроля (р < 0,05) 

 

 

Рис. 43. Показатели антиоксидантного индекса (АОИ2) в группах пациентов  

с реперфузионным синдромом и без него. На оси ординат указаны относительные 

единицы АОИ2. По оси абсцисс - время после операции. Достоверно при сравнении 

между группами (р < 0,05); достоверно по сравнению с группой контроля (р < 0,05) 
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У пациентов с острой кишечной непроходимостью без реперфузионного 

синдрома величина индекса ферментативной антиоксидантной защиты по-

этапно повышалась на 1,20 и достигала верхней границы на 8-е сутки и к 9–11-м 

суткам доходила до 1,13 (р <0,01). Динамика показателей интегрального 

антиоксидантного индекса показывает состояние окислительного стресса при 

ОКН с осложнением, реперфузионным синдромом. Исследование показывает 

особенности характера изменений АОИ после операции у пациентов с острой 

кишечной непроходимостью с реперфузионным синдромом, но эти показатели 

индекса были достоверно ниже в первые 3–6 часов, 8–12 часов и на 6-е сутки (р 

<0,05), чем при отсутствии реперфузионного синдрома. На  

3–5-е сутки после развития реперфузионного синдрома показатели индекса 

были отрицательными.  

 В динамике анализа исследования антиоксидантного статуса у пациентов с 

острой кишечной непроходимостью можно рассматривать два периода: окисли-

тельный стресс в первые 6–12 часов после операции и затем на 3–7-е сутки. При 

развитии несостоятельности анастомоза с осложненным перитонитом возрас-

тает окислительный стресс и резко снижается индекс ферментативной антиокси-

дантной защиты. Нами проведен анализ прогностического значения 

антиоксидантного индекса в развитии после операции реперфузионного син-

дрома у пациентов с построением ROC-кривых для уровня  антиоксидантного 

индекса после операции. Показатель прогноза АОИ оказался наивысшим в ин-

тервале 6–12 часов, исходя из величины значения площади под ROC-кривой. В 

динамике ROC-анализ в интервале 8–12 часов показал, что АОИ прогнозирует 

развитие первых признаков реперфузионного синдрома у пациентов с острой 

странгуляционной кишечной непроходимостью. В группе пациентов с разви-

тием реперфузионного синдрома, в отличие от группы без реперфузионного 

синдрома, отмечали достоверное (р <0,05) угнетение антиоксидантной системы 

в первые 6–8 часов и на 3–5-е сутки, что указывает на возможную раннюю про-

гностическую значимость данного фактора в развитии реперфузионного 

синдрома в первые 6–8 часов. Показателями длительности предоперационного 
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периода установлено, что только 28,4% пациентов оперированы в первые сутки 

с уровнем летальности 4%. На 2-е сутки с момента заболевания оперированы 

22,7% пациентов, летальность составила 15,0%. Летальность пациентов, проопе-

рированных на 3-и сутки с момента заболевания, составила 33,3 %, а в более 

поздние сроки – 60%. Уровень послеоперационных осложнений зависит от 

длительности предоперационного периода: до 6–12 часов без прогностических 

признаков реперфузионного синдрома составляет 5,6%, в сроки более суток с 

проявлением прогностических признаков реперфузионного синдрома  досто-

верно выше - от 23,6  до 35,2%. Проведенный анализ динамики тяжести 

состояния пациентов в послеоперационном периоде показал, что оно зависит от 

состояния при поступлении через 6–12 часов и на 5–7-е сутки после операции. 

Указанный период является наиболее критическим для пациентов после нало-

жения анастомозов. У пациентов, которым был наложен анастомоз, несмотря на 

исходно более низкий уровень SAPS (2,98), к 5-м суткам послеоперационного 

периода наблюдалось ухудшение показателя на 0,25, у 4-х из них отмечался 

резко выраженный окислительный стресс. В то же время у пациентов, не 

имеющих осложнения реперфузионного синдрома, отмечалось улучшение 

показателя SAPS на 0,85. Статистический анализ различия достоверен (Mann – 

Whitney U тест, р = 0,00004). 

Из всех оперированных пациентов контрольной группы у 19 (41,3%)  име-

лись послеоперационные осложнения, у 3 (6,5%) отмечались гнойно-воспали-

тельные осложнения со стороны послеоперационной раны, у 2 (4,3%) наблюда-

лось нагноение раны с эвентрацией, у 4 (8,7%) развились абсцессы и инфиль-

траты брюшной полости, у 3 (6,5%) пациентов в послеоперационном периоде во-

щникли перфорации ущемленной кишки с перитонитом (рис. 44),  

у 2 (4,3%)  послеоперационный период осложнился пневмонией, у 4 (8,7%)  от-

мечалась серома послеоперационной раны. 

Большая часть этих пациентов – лица пожилого и старческого возраста, у кото-

рых на фоне стойких диспепсических расстройств отмечались тяжелые проявле-
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ния эндотоксикоза, париенхиматозная желтуха, геморрагический диатез и гипо-

протеинемия. При этом содержание белка крови было наиболее низким на 5–7-е 

сутки послеоперационного периода, и показатели колебались от 36 до 54 г/л. 

Наиболее выраженная гипербилирубинемия имела место на 3-и сутки послеопе-

рационного периода, уровень общего билирубина в крови достигал 138 ммоль/л. 

Послеоперационная летальность в контрольной группе составила 9 (19,6%) па-

циентов, она зависела от длительности предоперационного периода. Основными 

причинами летальности являлись перитонит, перфорация кишки, прогрессиро-

вание эндотоксикоза и полиорганная недостаточность. Наиболее частым ослож-

нением в раннем послеоперационном периоде является парез кишечника 3–4 сте-

пени, который наблюдался у 11 (23,9%) пациентов контрольной группы (табл. 

12). Средний послеоперационный койко-день в контрольной группе составил 

14,4 суток. 

 

 

Рис. 44. Перфорация тонкой кишки после ликвидации странгуляции на 5-е сутки 
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Таблица 12 

Характер послеоперационных осложнений у пациентов с реперфузионным  

синдромом в контрольной группе 

Характер осложнений Число пациентов 

контрольной 

группы 

 

% 

Абсцессы и инфильтраты брюшной полости 4 8,7 

Эвентрация 2 4,3 

Нагноение послеоперационной раны 3 6,5 

Перфорация тонкой кишки 3 6,5 

ОССН - - 

Отек легких  1 2,2 

Пневмония  2 4,3 

Серома послеоперационной раны 4 8,7 

Всего 19 41,3 
 

 

4.6. Результаты лечения пациентов с реперфузионным синдромом  

при острой кишечной непроходимости, получавших в комплексе  

умеренную гипотермию с введением лекарственных средств  

(цитофлавин, вессел дуэ ф) 

Изучение эффекта умеренной гипотермии с использованием охлажденного 

гипохлорита натрия 0,06% и введением лекарственных средств проводилось с 

момента устранения причины ОКН. Основными индикаторами эффекта от про-

водимой терапии служили снижение содержания продуктов ПОЛ в крови и уве-

личение активности АОС организма. 

Оперативному вмешательству подверглись 42 пациента с диагнозом острая 

кишечная непроходимость. Всем пациентам в комплекс лечения была включена 

установка НИЗ на 7 дней, которым кишечник промывался охлажденным раство-

ром гипохлорита натрия 0,06% каждые 3 часа в первые 3 дня послеоперацион-

ного периода, а в лекарственную терапию были включены антигипоксант цито-

флавин и антикоагулянт вессел дуэ ф. Выставление диагноза острая кишечная 
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непроходимость основывалось на клинических, рентгенологических и ультра-

звуковых данных, результатах оперативного лечения. Из 42 в экстренном по-

рядке оперировано 24 (57,1%) пациента, а 18 (42,8%) пациентов подверглись опе-

ративному вмешательству в связи с безуспешностью консервативных мероприя-

тий, направленных на разрешение острой кишечной непроходимости (табл. 13). 

Таблица 13 

Распределение пациентов по уровню обструкции и стадии ОКН 

По уровню обструкции Количество % 

I. Тонкокишечная непроходимость 

  а) высокая 

  б) низкая 

34 

5 

29 

81 

14,7 

85,3 

II. Толстокишечная непроходимость 8 19 

Стадия нарушения кишечного пассажа 30 71,4 

Стадия нарушения микроциркуляции кишеч-

ной стенки 

7 16,7 

Стадия перитонита 5 12 

 

 

 

 

  

4.7. Оценка общего состояния и лабораторных данных пациентов 

 при ишемически-реперфузионном синдроме в основной группе 

Оценка проводилась по результатам изучения медицинских и анестезиоло-

гических карт при острой странгуляционной кишечной непроходимости, ущем-

ленной грыже, инвагинации и заворота кишечника.  

Реперфузия после часовой ишемии. В течение первых 12–24 часов после ре-

перфузии в контрольной группе частота сердечных сокращений была - 83 ± 3,2 в 

минуту (p = 0,07), артериальное давление в среднем систолическое - 122 ± 1,8 мм 

рт. ст. Частота дыхательных движений - 19 ± 1,4 в минуту. А в основной группе 

частота сердечных сокращений - 76 ± 2,3 в минуту, артериальное давление в 
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среднем систолическое - 118 ± 1,6 мм рт. ст. (p = 0,71). Частота дыхательных 

движений - 18 ± 0,8 в минуту (p = 0,60) (рис. 45). 

 

 

Рис. 45. Частота сердечных сокращений при реперфузионном синдроме  

в основной группе 

 

Температура тела у пациентов при реперфузии в основной группе в первые 

сутки в обеих группах оставалась в пределах нормы – в среднем 36,7 ± 0,3 оС, 

лейкоциты крови также оставались в пределах нормы – 7,4 ± 0,8, но лейкоцитар-

ный индекс интоксикации отмечен незначительным ростом – 2,1 ± 0,05 в кон-

трольной группе. На 3-и сутки реперфузии в обеих группах все показатели со 

стороны сердечно-сосудистой системы и легких приходили в норму, частота сер-

дечных сокращений составляла  94 ± 1,4 в минуту (p < 0,05), артериальное дав-

ление нормализовалось до 115 ± 2,2 мм рт. ст. (p < 0,05), частота дыхательных 

движений до 19 ± 2,1 в минуту (p = 0,21) (рис. 46).  

В контрольной группе повышалась температура тела до 37,4 ± 0,4 оС, а 

также отмечались изменения в лейкоцитарной формуле, что проявлялось лейко-

цитозом (10,4 ± 0,6) и нарастанием лейкоцитарного индекса интоксикации до 3,4 

± 0,2, что не наблюдалось в основной группе пациентов. 
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Рис. 46. Артериальное давление при реперфузионном синдроме 

 

 

Рис. 47. Лейкоциты крови при реперфузионном синдроме 

На 5–7-е сутки реперфузии в контрольной группе при развитии перитонита 

отмечалось резкое ухудшение состояния пациентов, которое в свою очередь при-

водило к усугублению сердечно-легочной недостаточности, что проявлялось 

нарастанием тахикардии до 120 ± 2,5 в минуту (p < 0,05), прогрессирующем сни-

жением артериального давления до 85 ± 2,6 мм рт. ст. (p < 0,05), нарастанием 

тахипноэ до 27 ± 2,4 в минуту (p < 0,05). Нарастал и лейкоцитоз – 12,3 ± 0,4 (p < 

0,05) и лейкоцитарный индекс интоксикации – 3,7 ± 0,1 (p < 0,05), температура 

тела оставалась в пределах 37,4 ± 0,3 оС (p < 0,05), что не наблюдалось в основной 
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группе. На 9-е сутки при отсутствии осложнений, таких как перитонит и др., в 

обеих группах состояние пациентов улучшалось, что проявлялось нормализа-

цией функций сердечно-сосудистой и дыхательных систем, снижением тахикар-

дии, стабилизацией артериального давления, уменьшением тахипноэ, лейкоци-

тоза и ЛИИ (рис. 47). 

 

Рис. 48. Уровень лейкоциты крови, 109/л 

  

Реперфузия после двухчасовой ишемии. В течении первых 12 – 24 часов по-

сле реперфузии в контрольной группе частота сердечных сокращений – 80 ± 2,8 

в минуту (p = 0,21), артериальное давление в среднем систолическое – 124 ± 3,4 

мм рт. ст. (p < 0,05). Частота дыхательных движений – 19 ± 0,8 в минуту (p = 

0,26). Температура тела у пациентов при реперфузии в первые сутки оставалась 

в пределах нормы – в среднем 37,1 ± 0,4 оС (p = 0,50), отмечалось возрастание 

лейкоцитов крови – 11,2 ± 0,2 (p = 0,16), а также умеренный рост лейкоцитарного 

индекса интоксикации – 2,6 ± 0,2 (p > 0,05). На 3-и сутки реперфузии прогресси-

ровали нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы и легких, частота 

сердечных сокращений возрастала до 112 ± 3,4 в минуту (p < 0,05), отмечалась 

тенденция к снижению артериального давления до 94 ± 4,2 мм рт. ст. (p < 0,05), 

появлялось тахипноэ до 27 ± 4,1 в минуту (p = 0,038). Повышалась температура 

тела до 38,4 ± 0,4 оС (p < 0,05), а также отмечались изменения в лейкоцитарной 

формуле, что проявлялось лейкоцитозом – 13,4 ± 0,3 (p < 0,05) и нарастанием 

лейкоцитарного индекса интоксикации до 3,8 ± 0,2 (p < 0,05). В течение первых 
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12 – 24 часов после реперфузии в основной группе частота сердечных сокраще-

ний – 78 ± 2,3 в минуту (p < 0,05), артериальное давление в среднем систоличе-

ское – 122 ± 2,1 мм рт. ст. (p < 0,05). Частота дыхательных движений – 19 ± 0,4 в 

минуту (p = 0,26). Температура тела у пациентов при реперфузии первые сутки 

оставалась в пределах нормы – в среднем 36,8 ± 0,2 оС (p = 0,50). В лейкоцитах 

крови также отмечались нормальные цифры – 9,2 ± 1,2 (p = 0,16), но заметен 

умеренный рост лейкоцитарного индекса интоксикации –2,4 ± 0,4 (p = 0,49). На 

3-и сутки реперфузии состояние пациентов улучшалось, частота сердечных со-

кращений 72 ± 3,6 в минуту (p = 0,000), артериальное давление – 125 ± 3,2 мм рт. 

ст. (p = 0,000), частота дыхательных движений – 18 ± 1,2 в минуту (p < 0,05). 

Температура тела до – 36,9 ± 0,3 оС (p = 0,0035), отмечались незначительные из-

менения в лейкоцитарной формуле, что проявлялось лейкоцитозом – 10,1 ± 0,6 

(p = 0,000) (рис. 48) и умеренным нарастанием лейкоцитарного индекса инток-

сикации до 2,7 ± 0,4 (p = 0,015) (рис. 49), что может быть связано с перенесенным 

оперативным вмешательством.  

 

Рис. 49. ЛИИ при реперфузионном синдроме 

 

Анализ полученных данных позволяет заключить, что применение гипотер-
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(цитофлавином) и антикоагулянтом (вессел дуэ ф) способствует возрастанию 
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приводит к повышению неспецифического звена иммунитета, оказывает имму-

нокoрригирующее действие. 

Контроль внутрибрюшного давления велся от 3 до 5 раз в сутки.  

У пациентов основной группы с острой кишечной непроходимостью изме-

нения ИАД и лактата крови составили: до оперативного лечения ИАД – 

18,24±0,31 мм рт. ст., лактат крови – 2,9±0,05 ммоль/л, через 1 час реперфузии 

ИАД – 16,4±0,26 мм рт. ст., лактат крови – 3,1±0,07 ммоль/л, через 12 часов ре-

перфузии ИАД – 14,8±0,12 мм рт. ст., лактат крови – 2,9±0,1 ммоль/л, через 24 

часа реперфузии ИАД – 13,2±0,42 мм рт. ст., лактат крови – 2,6±0,13 ммоль/л, 

через 72 часа реперфузии ИАД – 11,3±0,36 мм рт. ст., лактат крови – 1,9±0,04 

ммоль/л (рис. 50).  

 

 

Рис. 50. Графическое выражение соотношений содержания лактата и ИАД 

 

Изучение активности системы ПОЛ и АОС является основным фактором, 

индикатором эффективности предложенного метода коррекции реперфузион-

ного синдрома.  

Таким образом, при умеренной гипотермии с использованием гипохлорита 

натрия 0,06% в комплексе с антиоксидантом и антикоагулянтом отмечалось рав-
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пациентов с реперфузионным синдромом, а активность антиоксидантной си-

стемы в то же время возрастала. 

Содержание ДК в крови через 12 часов составляло 0,44 ± 0,02, через 24 часа 

– 0,54 ± 0,14, через 48 часов – 0,86 ± 0,12 мкмоль/л, а на 5–7-е сутки реперфузи-

онного периода концентрация ДК в крови составляла 0,67 ± 0,12 мкмоль/л, что 

ниже, чем при контрольном уровне, более чем в 2,5, раза и была близка к норме 

(p=0,000000) (рис. 51). 

 

Рис. 51. Содержание диеновых конъюгат в крови, мкмоль/л 
   

Концентрация малондиальдегида через 12 часов составляла 0,57 ± 0,1 

мкмоль/л, через 24 часа – 0,64 ± 0,2 мкмоль/л, а через 48 часов – 1,3 ± 0,08 

мкмоль/л. Снижение концентрации в крови МДА по сравнению с контролем со-

ставляло 68 %. На 5–7-е сутки после операции концентрация МДА снизилась до 

0,98 ± 0,04 мкмоль/л, что ниже, чем при контрольном уровне, более чем в 2,5 раза 

(p=0,012763) (рис. 52). 

Через 12 часов после оперативного лечения с использованием предложен-

ной методики отмечалось увеличение активности фермента СОД – 1528 ± 53 

ед/мл. Через 48 часов после оперативного вмешательства наблюдалось стойкое 

повышение активности фермента СОД в крови до 1357 ± 34,1 ед/мл. Повышение 

концентрации СОД в крови составило 45 %. На 5–7-е сутки послеоперационного 

периода активность СОД снизилась до 1451 ± 26,0 ед/мл (p=0,000000) (рис. 53).  
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Рис. 52. Показатели содержания малондиальдегида в крови, нмоль/мл 

  

 

Рис. 53. Показатели концентрации супероксиддисмутазы в крови в послеоперацион-

ном периоде, ед/м 

  

Активность каталазы в первые 12 часов после оперативного лечения незна-

чительно возросла и составила 363 ± 28,4 ед/мл, через 48 часов после оператив-

ного вмешательства также наблюдался рост активности каталазы – 466 ± 64,6 

ед/мл. На 5 – 7 - сутки послеоперационного периода содержание каталазы со-

ставляло в среднем 476 ± 14,1 ед/мл (p=0,000000) (рис. 54). 

Активность глутатионредуктазы через 12 часов лечения составила 1,8 ± 

0,15, через 48 часов – 2,1 ± 0,6, на 5–7-е сутки она также сохраняла тенденцию к 

0,6

2,1

1,8

0,6

1,3

1,0

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

12ч 48ч 5-7 сутки

М
Д

А
, н

м
о

л
ь/

м
л

Контроль Основная

1 520,2

848,0

634,0

1 528,0

1 357,0
1 451,0

0

400

800

1 200

1 600

2 000

12ч 48ч 5-7 сутки

С
О

Д
, е

д
/м

Контроль Основная



108 
 

повышению и составила 2,5 ± 0,20. Повышение активности ферментов антиок-

сидантной системы говорит о повышении компенсаторных способностей орга-

низма и снижению и воздействия реперфузионного синдрома на организм 

(p=0,000000) (рис. 55).  

 

Рис. 54. Содержание каталазы в послеоперационном периоде, тыс. ед/мл 

 

Рис. 55. Показатели активности глутатионредуктазы, мкмоль/мин 

  

Параметры, характеризирующие изменения в процессах ПОЛ и АОС, пред-

ставлены в таблице 14. 
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между группами сохранялись в период всего наблюдения и лечения. В первые 

сутки в обеих исследуемых группах наблюдали снижение уровня метаболитов 

цепи перекисного окисления липидов.  

Таблица 14 

Содержание ПОЛ и АОС в крови 
 

 12 часов  

после операции 

48 часов  

после операции 

5–7-е сутки  

после операции 

СОД ед/мл 1528,0±53,0 

p = 0,00420 

1357±34,1 

p=0,000000 

1451±26,0 

p=0,000000 

ГР, Мкмоль/(мин х мл) 1,8±0,15 

p = 0,07720 

2,1±0,6 

p=0,051820 

2,5±0,20 

p=0,000000 

КАТ, тыс. ед/мл 363±28,4 

p = 0,718862 

466±64,6 

p=0,000961 

476±14,1 

p=0,000000 

ДКпл., нмоль/мл 0,44±0,02 

p = 0,00004 

0,86±0,12 

p=0,000000 

0,67±0,12 

p=0,000000 

МДАпл., нмоль/мл 0,57±0,1 

p = 0,887872 

1,3±0,4 

p=0,000226 

0,98±0,04 

p=0,012763 

 

Примечание: р – показатель критерия достоверности. 

 

У пациентов с острой кишечной непроходимостью в группе с использова-

нием умеренной гипотермии с введением гипохлорита натрия 0,06%, антигипо-

ксанта и антикоагулянта величина индекса ферментативной антиоксидантной 

защиты поэтапно повышалась на 1,20, достигая верхней границы на 8-е сутки, и 

к 9 –11-м суткам доходила до 1,13 (р < 0,01).  

В динамике анализа исследования антиоксидантного статуса у пациентов с 

острой кишечной непроходимостью можно рассматривать два периода: первые 

6–12 часов после операции и 3–7-е сутки, период восстановления при использо-

вании предложенного метода лечения, что не наблюдалось в группе контроля с 

традиционными методами лечения.  

У пациентов в основной группе после лечения выявлено снижение процес-

сов ПОЛ, мы расцениваем это как положительный результат, тем более, что в это 

время мы наблюдали возрастание активности АОС.  



110 
 

Результаты наших исследований показывают, что использование умеренной 

гипотермии с введением охлажденного гипохлорита натрия в комплексе с анти-

гипоксантом цитофлавином и антикоагулянтом вессел дуэ ф оказывает положи-

тельный эффект на функциональную активность лейкоцитов, систему ПОЛ и 

АОС у пациентов с реперфузионным синдромом при ОКН. Это еще раз доказы-

вает иммунокорригирующее и детоксикационное действие умеренной гипотер-

мии, антиоксидантов. Также мы наблюдали возможности умеренной гипотермии 

с введением гипохлорита натрия в комплексе осуществлять защитную функцию 

слизистой оболочки тонкой кишки, неповрежденная слизистая оболочка явля-

ется барьером для попадания в кровь токсических веществ. 

Приводим клиническое наблюдение успешного лечения пациентки с репер-

фузионным синдромом при ОКН с использованием умеренной гипотермии с вве-

дением охлажденного гипохлорита натрия в комплексе с антигипоксантом цито-

флавином и антикоагулянтом вессел дуэ ф. 

Пациентка К., 37 лет, поступила в стационар с постоянными болями в жи-

воте в области мезогастрии и гипогастрии, с жалобами на общую слабость, тош-

ноту, рвоту. Болеет около 2-х часов до поступления, когда на фоне полного бла-

гополучия начали беспокоить нарастающие боли в животе. В анамнезе ампута-

ция матки. Общее состояние пациентки средней степени тяжести, температура 

тела 37,6 0С, пульс 102 в минуту, АД 120/80 мм рт. ст. Живот умеренно вздут, в 

акте дыхания отстает. При пальпации мягкий, болезненный в мезогастрии и в 

гипогастрии, определяется дефанс мышц в гипогастрии, там же определяется со-

мнительный симптом Щеткина – Блюмберга. Стул был, газы отходят. Лейко-

циты в крови 10,6х10/л, ЛИИ - 1,8 уд.вес, на обзорной рентгенограмме органов 

брюшной полости определяется единичный уровень. На УЗИ видно расширение 

петли тонкой кишки диаметром до 3,5 см, также межпетельно и в малом тазу 

определяется свободная жидкость. 

У пациентки не исключалась странгуляционная кишечная непроходимость, 

через час после поступления провели диагностическую лапароскопию, выявлено 

ущемление петли тонкой кишки длиной 50 см, в дефекте брюшины в малом тазу, 
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оставшемся после ампутации матки. Лапаротомия – иссечение ущемляющего 

кольца, кровоток восстановлен, установлен НИЗ, ниже места странгуляции вы-

полнен лаваж кишки охлажденным до 7 0С гипохлоритом натрия в течение 15 

минут, температура кишки контролировалась электронным термометром, выпо-

лено дренирование брюшной полости. Интраоперационно и в послеоперацион-

ном периоде пациентка получала цитофлавин и вессел дуэ ф по схеме. 

Интраоперационно взята кровь для определения МДА и ДК. МДА – 0,54 

нмоль/мл, ДК – 0,23 нмоль/мл. Показатели АОС: СОД – 1544,0 ед/мл, ГР – 1,78 

Мкмоль/(мин х мл), каталаза – 368 тыс. ед/мл. На 3 - и сутки МДА – 0,34 

нмоль/мл, ДК – 0,21 нмоль/мл. Показатели АОС: СОД – 1648,2 ед/мл, ГР – 1,93 

Мкмоль/(мин х мл), каталаза – 374 тыс. ед/мл. ИАД – 14,5 мм рт. ст., лактат – 4,8 

ммоль/л. На 7-е сутки МДА – 0,18 нмоль/мл, ДК – 0,14 нмоль/мл. Показатели 

АОС: СОД – 1843,1 ед/мл, ГР – 2,4 Мкмоль/(мин х мл), каталаза – 412 тыс. ед/мл. 

ИАД – 8,5 мм рт. ст., лактат – 2,3 ммоль/л. Общий анализ крови на 3 - и сутки: 

Hb – 123 г/л, эрит. – 4,1х1012/л, Lе – 9,4х109/л (П – 2%, С – 72%,  

Л – 20%, М – 6%), СОЭ – 17 мм/ч.  

В биохимическом анализе крови на 3 - и сутки: билирубин общая фракция 

– 14,02 мкмоль/л, прямая фракция – отр., общий белок – 62,6 г/л, мочевина – 9,5 

ммоль/л, креатинин – 98,6 мкмоль/л, глюкоза – 5,9 ммоль/л. Общий анализ крови 

на 7-е сутки: Hb – 118 г/л, эрит. – 3,9х1012/л, Lе – 6,1х109/л (П –, С – 74%,  

Л – 18%, М – 8%), СОЭ – 22 мм/ч. В биохимическом анализе крови на 7-е сутки: 

билирубин общая фракция – 7,4 мкмоль/л, прямая фракция – отр., общий белок 

– 68,9 г/л, мочевина – 4,3 ммоль/л, креатинин – 74,2 мкмоль/л, глюкоза – 4,9 

ммоль/л. Перистальтика появилась на 2-е сутки, на 3-е сутки начали отходить 

газы, был стул, НИЗ удален на 6-е сутки. Выздоровление, выписана на 7-е сутки. 

Характер и количество послеоперационных осложнений в основной группе: 

у 2 (4,7%) пациентов наблюдалась серома послеоперационной раны, у 2 (4,7%) 

пациентов – нагноение послеоперационной раны. У одного (2,4%) пациента от-

мечалось послеоперационное осложнение со стороны легких, развилась ниж-
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недолевая пневмония справа. Еще у одного пациента в раннем послеоперацион-

ном периоде на фоне выраженного интоксикационного синдрома развились тя-

желые нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы, которые прояви-

лись стойкой гипотензией. У одного пациента послеоперационный период 

осложнился тромбоэмболией легочной артерии. В основной группе умерло 4 

(9,5%) пациента от острой сердечно-сосудистой недостаточности и ТЭЛА, 2 

(4,8%) пациента от мультиорганной недостаточности (табл. 15). Средний после-

операционный койко-день в контрольной группе составил 10,1 суток. 

Таблица 15 

Характер послеоперационных осложнений у пациентов с реперфузионным  

синдромом в основной группе 

 

Характер осложнений Число пациентов 

Основная группа 

 

% 

Абсцессы и инфильтраты брюшной полости – – 

Нагноение послеоперационной раны 2 4,7 

Перфорация тонкой кишки –  

Эвентрация   

ОССН 1 2,4 

Отек легких  –  

Пневмония  1 2,4 

Серома послеоперационной раны 2 4,7 

Всего 6 14,2 
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ГЛАВА V. Сравнительная оценка эффективности  

лечения пациентов с реперфузионным  

синдромом при окн 

Нами изучена эффективность лечения у 88 пациентов. Все пациенты были 

распределены на 2 группы, которые были сопоставимы по полу, возрасту и сте-

пени выраженности основного заболевания. 

Всем пациентам проводилась комплексная терапия, включающая в себя хи-

рургическое вмешательство, инфузионную и дезинтоксикационную терапию  

Для определения эффективности лечения во всех группах регистрировали 

количество осложнений, вычисляли среднее пребывание пациентов в стацио-

наре, изучали показатели летальности. Также основным индикатором эффекта 

лечения являлась активность ПОЛ и АОС, с помощью которых рассчитывали об-

щий антиоксидантный статус организма. 

Характер осложнений в основной и контрольной группах сравнения паци-

ентов представлены в таблице 16. Как видно из данных таблицы 16, в основной 

группе пациентов с ОКН общее количество послеоперационных осложнений со-

ставило 14,2%, тогда как в группе контроля – 41,3%. 

Таблица 16 

Сравнительная характеристика послеоперационных осложнений  

у пациентов с ОКН в обеих группах 
 

Характер осложнений Число пациентов 

Основная группа 

Число пациентов 

Контрольная группа 

Абсцессы и инфильтраты брюшной полости – 4 (8,7%) 

Нагноение послеоперационной раны 2 (4,7%) 3 (6,5%) 

Перфорация тонкой кишки – 3 (6,5%) 

Эвентрация  2 (4,3%) 

ОССН 1 (2,4%) – 

Отек легких  – 1 (2,2%) 

Пневмония  1 (2,4%) 2 (4,3%) 

Серома послеоперационной раны 2 (4,7%) 4 (8,7%) 

Всего 6 (14,2%) 19 (41,3%) 

(p < 0,05) 



114 
 

 

Ведущее место в структуре послеоперационных осложнений в контрольной 

группе занимала перфорация тонкой кишки, которая приводила к тяжелым по-

следствиям. В основной группе нагноение послеоперационной раны встречалось 

у одного пациента (2,4%), а в контрольной – у 3 (6,5%). В основной группе паци-

ентов в послеоперационном периоде не было отмечено такого грозного ослож-

нения, как перфорация кишки, тогда как в контрольной группе такое состояние 

наблюдалось в 3 случаях (6,5%), что объясняется прогрессированием реперфу-

зионного синдрома в контрольной группе. У пациентов основной группы не 

было послеоперационного абсцесса и инфильтрата брюшной полости, тогда как 

в контрольной группе данное осложнение наблюдалось у 2 пациентов (4,3%). 

Эффективность умеренной гипотермии с введением охлажденного гипохло-

рита натрия в комплексе с лекарственными средствами антигипоксантом цито-

флавином антикоагулянтом вессел дуэ ф подтверждается отсутствием в основ-

ной группе такого грозного послеоперационного осложнения, как перфорация 

кишки, снижением показателя средней длительности пребывания пациента в ста-

ционаре – 10,1 ± 1,3 в основной группе и 14,4 ± 2,6 – в контрольной группе. Как 

продемонстрировано в таблице 17, сроки пребывания пациентов в основной 

группе сократились по сравнению с контролем (табл. 17). 

Таблица 17 

Средняя длительность пребывания в стационаре пациентов с ОКН 
 

Средняя длительность пребывания в стационаре, в к/д 

Контрольная группа Основная группа 

14,4 ± 2,6 10,1 ± 1,3 

 

Анализ причин летальности (табл. 18) в основной группе пациентов пока-

зал, что в двух случаях была тромбоэмболия легочной артерии, в другом – острая 

сердечно-сосудистая недостаточность, а в двух случаях причиной смерти явля-
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лась мультиорганная недостаточность. В контрольной группе умерло 9 пациен-

тов, причинами летальности являлись перфорация кишки в 4 случаях (8,7%), в 2 

(4,3%) – прогрессирование перитонита, в 3 (6,5%) – прогрессирующая полиор-

ганная недостаточность на фоне выраженного эндосксикоза. 

Таблица 18 

Летальность пациентов при ОКН 
 

Общее количество пациентов Число умерших, в % 

Основная группа Контрольная группа Основная группа Контрольная группа 

42 46 4 (9,5%) 9 (19,6%) 

 (p < 0,05) 

 

Таким образом, анализируя летальность и послеоперационные осложнения, 

отметим, что у пациентов в контрольной группе без профилактики реперфузион-

ного синдрома послеоперационный период протекал тяжелее, число послеопера-

ционных осложнений и летальность было выше, чем у пациентов в основной 

группе. Таким образом, умеренная гипотермия с введением охлажденного гипо-

хлорита натрия в комплексе с антигипоксантом цитофлавином и антикоагулян-

том вессел дуэ ф в лечении реперфузионного синдрома при ОКН позволяет в 

сравнительном аспекте предупредить развитие реперфузионного синдрома и его 

осложнений, в короткие сроки восстановить функциональную активность тон-

кой кишки, более чем в два раза уменьшить частоту послеоперационных ослож-

нений и летальность.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В эксперименте было выявлено, что умеренная гипотермия с введением 

охлажденного гипохлорита натрия 0,06% с антигипоксантом и антикоагулянтом 

обеспечивает надежную защиту отдаленных органов и улучшает показатели вы-

живаемости при реперфузионном синдроме при ОКН.  

Настоящим исследованием было показано, что терапевтическая гипотермия 

эффективна в качестве вспомогательной резервной терапии после развития ре-

перфузии кишечника. Клиническое применение умеренной гипотермии воз-

можно при условии, когда пациенты могут получить лечение только после ста-

дии реперфузии, чем после наступления ишемии.  

В ходе проведенного исследования, несмотря на то, что охлаждали живот-

ных вовремя реперфузии, целевая температура была достигнута только через 20–

30 минут, что позволяет предполагать возможность наличия “окна возможности” 

после начала реперфузии, когда проведение вмешательства может оказаться эф-

фективным. Результаты показывают, что экстренное применение умеренной ги-

потермии в комплексе с лекарственной терапией после развития реперфузии по-

сле ишемии кишечника, прошедшей при нормальной температуре, может значи-

тельно улучшить показатели выживаемости и сохраняя адекватные показатели 

деятельности сердечно-сосудистой системы, предотвращая развитие выражен-

ной тахикардии и гипотонии. Это позволяет предполагать, что наиболее опасные 

повреждения наносятся скорее в фазу реперфузии, нежели в ходе ишемии, как 

показано в моделях ишемии и реперфузии. Важно, что данные благоприятные 

эффекты умеренной гипотермии сохранялись даже тогда, когда животным мед-

ленно возвращали температуру тела к нормальным значениям, и не было полу-

чено свидетельств какого-либо вредоносного «рикошета» вследствие отогрева-

ния. 

Реперфузионный синдром характеризуется стойким повышением ИАД, ко-

торое сопровождается повышением лактата крови. При одновременном повыше-

нии ИАД и лактата крови можно судить о развитии реперфузионного синдрома 
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и его прогрессировании. При увеличении лактата более чем на 9,5 ммоль/л и 

ИАД на 24 мм рт. ст. можно говорить о развитии реперфузионного синдрома и 

при увеличении данных показателей - о его прогрессировании. Данный показа-

тель в сумме с окислительным стрессом является основным диагностическим 

критерием развития и прогрессирования реперфузионного синдрома и индика-

тором положительного эффекта профилактики по предложенной автором схеме. 

Ишемия-реперфузия кишечника приводит к развитию системного воспали-

тельного ответа с мультиорганной недостаточностью. Благоприятные эффекты, 

наблюдаемые в ходе данного исследования, могли развиться вследствие обеспе-

чения прямой защиты отдаленных органов и/или как следствие снижения выра-

женности системного воспалительного ответа, вторичного эффекта реперфузии 

кишечника. Гипотермия в комплексе с лекарственными препаратами частично 

предотвратила повреждение тканей кишечника, как показано данными гистоло-

гических исследований, и полностью предотвратила развитие нейтрофильной 

инфильтрации, что согласуется с данными об угнетении активности фиксации 

лейкоцитов к эндотелию и хемотаксической активности при гипотермии. 

Гипотермия в комплексе с лекарственными препаратами также обеспечила 

защиту от оксидантного стресса в тканях тонкого кишечника, что могло быть 

следствием угнетения рекрутирования нейтрофилов либо следствием нарушения 

выработки свободных радикалов активированными лейкоцитами. 

Печеночная недостаточность является компонентом полиорганной недоста-

точности вследствие развития повреждения кишечника при реперфузии, и как 

было показано, развитие повреждения энергетической функции печени немед-

ленно приводит к гибели животного, которое подвергается ишемии – реперфу-

зии кишечника, что позволяет предполагать связь энергетического статуса пе-

чени и полиорганной недостаточности. Поддержание выработки АТФ является 

ключевым для органа с высокой метаболической активностью, такого, как пе-

чень, при этом снижение концентрации АТФ в тканях печени является ранним 

индикатором повреждения печени и прогностическим маркером исхода при 
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острой печеночной недостаточности у экспериментальных животных. Умерен-

ная гипотермия в комплексе с лекарственными препаратами полностью предот-

вратила развитие энергетической недостаточности печени, наблюдаемой через 

два часа после реперфузии в нормотермическом режиме. Данный защитный эф-

фект может быть следствием улучшения печеночной гемодинамики: при репер-

фузии кишечника общий печеночный кровоток снижается примерно на 66%, в 

основном за счет снижения артериального кровоснабжения, что может приво-

дить к дисфункции печени. В числе альтернативных механизмов, ответственных 

за обеспечение защиты печени, угнетение проапоптотических и провоспалитель-

ных транскрипционных факторов, активность которых модулируется при гипо-

термии, прилагаемой в ходе ишемии и реперфузии кишечника. 

Нарушение дыхательных функций вследствие капиллярной протечки и 

отека легких, часто развивается после ишемии – реперфузии кишечника. Ин-

фильтрация тканей легких нейтрофилами является главной детерминантой мик-

рососудистой протечки после реперфузии кишечника и при остром респиратор-

ном дистресс-синдроме, усиливая интенсивность капиллярной протечки путем 

выработки реактивных видов кислорода, протеолитических ферментов и ряда 

медиаторов, которые усиливают воспалительный ответ.  

Применение экстренной гипотермии в комплексе с лекарственными препа-

ратами существенно снижает степень инфильтрации тканей легких нейтрофи-

лами, потенциально предотвращая развитие дыхательной недостаточности.  

Клинические исследования проведены в двух группах пациентов. В основ-

ной группе - 42 пациента, в комплексном лечении которых была применена уме-

ренная гипотермия с введением охлажденного гипохлорита натрия в комплексе 

с антигипоксантом цитофлавином и антикоагулянтом вессел дуэ ф. Охлажден-

ным до 7 оС гипохлоритом натрия проводился лаваж кишечника через НИЗ каж-

дые 3 часа в первые пять суток послеоперационного периода, наряду с этим па-

циенты внутривенно получали антигипоксант цитофлавин и антикоагулянт вес-

сел дуэ ф в течение 5–7 суток, в зависимости от тяжести патологического про-

цесса. 
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В контрольную группу включены 46 пациентов, которым проводилась тра-

диционная терапия. 

Эффективность интра- и послеоперационного комбинированного лечения 

по предложенной схеме оценивали по общему состоянию пациентов, а также по 

клинико-лабораторным показателям, динамике перекисного окисления липидов, 

активности антиоксидантной системы, разность которых была высчитана по 

формуле и выведен общий антиоксидантный статус, степени интоксикации, ко-

личеству осложнений и летальности. 

Результаты исследований показали, что реперфузионный синдром при ОКН 

сопровождается активацией ПОЛ. При этом, чем тяжелее протекает реперфузи-

онный синдром, тем интенсивнее протекали процессы перекисного окисления 

липидов, чем выше была концентрация продуктов ПОЛ в сыворотке крови (ДК, 

МДА), тем сильнее снижалась активность антиоксидантов (СОД, КАТ, ГР). 

Экспериментально и клинически доказано, что реперфузионный синдром 

при острой кишечной непроходимости протекает с выраженной эндогенной ин-

токсикацией, которая сопровождается активацией ПОЛ и снижением активности 

АОС. При этом, чем тяжелее выражен эндотоксикоз, тем интенсивнее протекали 

процессы перекисного окисления липидов, чем выше была концентрация проме-

жуточных продуктов ПОЛ в крови (ДК, МДА), тем сильнее отмечался спад АОС 

(СОД, КТ, ГР). 

Применение в комплексе лечения реперфузионного синдрома при ОКН уме-

ренной гипотермии с введением охлажденного гипохлорита натрия в комплексе 

с антигипоксантом цитофлавином и антикоагулянтом вессел дуэ ф оказывает вы-

раженный положительный эффект. Прогрессивно снижаются, а затем нормали-

зуются показатели ДК, МДА, ЛИИ, повышается активность АОС, быстро норма-

лизуется дисбаланс ПОЛ – АОС, что говорит о положительном эффекте данного 

метода лечения. 

Таким образом, на основании результатов экспериментальных исследова-

ний разработана и внедрена в клиническую практику эффективная методика про-
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филактики реперфузионного синдрома при ОКН. Благодаря применению дан-

ного метода профилактики реперфузионного синдрома удалось сократить пре-

бывание пациентов в стационаре в среднем с 14,4 ± 2,6 до 10,1 ± 1,3 койко - 

дней, а также снизить летальность в два раза. Разработанная новая методика про-

филактики реперфузионного синдрома позволяет проводить более эффективное 

лечение пациентов с ОКН, сопровождающейся ишемией кишечника. 
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ВЫВОДЫ 

1. У оперированных экспериментальных животных с моделью странгуляци-

онной кишечной непроходимости в первые часы наблюдаются морфологиче-

ские изменения слизистой оболочки катарального характера, а спустя более 24 

часов изменения некротического характера.  

2. Результаты экспериментальной модели странгуляционной кишечной не-

проходимости показали, что разрешение странгуляционной кишечной непрохо-

димости не сопровождается быстрым обратимым развитием патоморфологиче-

ских изменений и реперфузия тонкой кишки ведет к дальнейшему прогресси-

рованию некробиотических процессов со стороны слизистой оболочки тонкой 

кишки и осложняется морфологическими изменениями печени, почек и легких. 

3. Морфологические изменения в тонкой кишке при странгуляционной ки-

шечной непроходимости к исходу второго часа полной регионарной нормо-

термической ишемии заключаются в отеке слизистой оболочки и подслизи-

стой основы, лимфостазе в кишечных ворсинках, в ряде случаев ведет к от-

слойке эпителиального пласта на верхушках и боковых поверхностях ворси-

нок с образованием субэпителиальных пространств. 

4. Развитие реперфузионного синдрома является сложным процессом, вклю-

чающим множество разнообразных патологических звеньев, вследствии чего 

наибольший эффект от терапии достигается при подключении умеренной гипо-

термии с использованием гипохлорита натрия 0,06%, цитофлавина и вессел дуэ 

ф. 

5. В плане диагностики реперфузионного синдрома наиболее высокой чув-

ствительностью, специфичностью обладает лактат крови, интраабдоминальное 

давление, и разработанный прогностический индекс позволяет четко выделить 

группы пациентов с повышенным риском развития реперфузионного синдрома. 

6. Профилактика и лечение реперфузионного синдрома у пациентов с острой 

кишечной непроходимостью по предложенному методу дали возможность сни-

зить послеоперационные осложнения от 41,3% до 14,2%, сократить пребывание 
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пациентов в стационаре в среднем с 14,4 ± 2,6 до 10,1 ± 1,3 койко – дней и сни-

зить летальность на 10,1 %. 

7. В то же время использование обкладывание теплыми салфетками ишемизиро-

ванную кишку в фазе реперфузии как метод определения жизнеспособности 

ущемленной кишки вполне может вызвать явления токсического шока, так как 

ведут к быстрому восстановлению кишечного и мезентериального кровотока и, 

соответственно, стремительной фазе ухудшения «тепло в этом случае не явля-

ется благом для организма». 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Разработанная методика интенсивной терапии с применением антигипо-

ксантов, антикоагулянтов и умеренной гипотермии с введением охлажденного 

гипохлорита натрия может быть рассмотрена как наиболее перспективный метод 

профилактики реперфузионного синдрома при острой кишечной непроходимо-

сти. 

2. Всем пациентам после разрешения ишемии при острой кишечной непро-

ходимости в первые часы реперфузии необходимо начать полноценную ком-

плексную терапию, направленную на профилактику реперфузионного синдрома. 

Первые часы реперфузии являются своеобразным «терапевтическим окном».  

3. Для профилактики ишемически – реперфузионного синдрома возобновле-

ние кровотока в патологически измененной кишке следует провести после при-

менения умеренной гипотермии. 

4. Назоинтестинальная интубация тонкой кишки – является наиболее удоб-

ным и безопасным методом для достижения умеренной гипотермии с введением 

охлажденного гипохлорита натрия для профилактики реперфузионного син-

дрома. 
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