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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. «Из немногочисленного 

количества причин, влияющих на результаты полостных оперативных 

вмешательств на органах брюшной полости у пациентов с распространенным 

перитонитом, является синдром кишечной недостаточности, возникающий в 

раннем послеоперационном периоде (аномальный симптомокомплекс 

расстройств секреторной» [118], всасывательной, двигательной и барьерной 

функций кишечника), встречающийся, по оценке многих исследователей, в 

90–100% случаев [1, 45, 56, 67, 76, 77, 78, 82, 121, 175]. 

Синдром кишечной недостаточности является вторым по частоте 

наблюдаемых послеоперационных осложнений на органах брюшной полости 

[93, 174]. «Патогенез синдрома кишечной недостаточности весьма сложен и, 

видимо, имеет не одну, а несколько причин развития» [81, 139, 168, 217]. 

В 1986 году ученые из США Дж. Меакинс и Дж. Маршалл одни из 

первых предположили, что полиорганная недостаточность развивается в 

результате изменения проницаемости слизистой оболочки кишечника, 

приводящей к транслокации бактерий и токсинов в циркуляторное русло. 

 По мнению многих исследователей, в возникновении полиорганной 

недостаточности основная роль приходится на синдром кишечной 

недостаточности, что прослеживается в последовательной смене 

патологических процессов. В частности: дистрофия (атрофия) энтероцитов 

сопровождается супрессией выработки IgA, нарушением барьерной функции, 

контаминацией микрофлоры в проксимальном отделе кишечника. Все это 

ведет к важным патологическим процессам, таким как череспортальная и 

лимфатическая транслокация микробов и токсинов, приводящим к 

повреждению печеночной ткани (дистрофии гепатоцитов, токсическому 

цитолизу с активацией макрофагов). Это, в свою очередь, сопровождается так 

называемым «кининовым взрывом» [118]. Сумма рассмотренных процессов 

обусловливает системные органные повреждения [45, 53, 54, 73, 82, 133, 182, 

225]. 
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 Пусковым механизмом в комплексе причин энтеральной 

недостаточности является изменение моторики кишечника [63, 97, 129]. При 

этом нужно отметить, в начальной стадии вторичного перитонита (реактивная 

– 24 часа) парез кишечника носит рефлекторный и реверсивный характер [113, 

120]. 

 При изучении микрофлоры различных отделов ЖКТ было отмечено, 

что она представлена определенным составом бактерий, равновесие которых 

«по количественному и качественному составу поддерживается на стабильном 

уровне на фоне неизмененной перистальтики, неповрежденной барьерной 

функции слизистой кишечника, неугнетенного, неспецифического, клеточно-

опосредованного и гуморального иммунитетов, бактериального синергизма» 

[86]. 

При прогрессировании вторичного перитонита с переходом его в 

адинамическую или токсическую стадию нарушение моторики ЖКТ носит 

стойкий характер и влечет за собой нарушение пассажа содержимого кишки, 

трансформацию условно-патогенной микрофлоры в патогенную, с 

последующей утратой слизистой кишечника его барьерной функции. Все это 

создает условия для выхода микроорганизмов и токсичных метаболитов в 

единый кровоток и брюшную полость. В этих условиях кишечник становится 

источником эндогенной интоксикации  [64, 87, 98, 145, 181, 240]. 

Существенную роль в этом играют токсины бактериального 

происхождения, которые, проникая в здоровые клетки, вызывают нарушения 

внутриклеточного метаболизма, повреждение биологических мембран и 

значительное изменение энергетических ресурсов [139,187, 188, 214]. 

На парез ЖКТ влияют также липосахариды грамотрицательных 

бактерий, дефицит калия и кальция [248]. 

«Большую роль в течении синдрома энтеральной недостаточности, 

помимо всего, играют биологически активные вещества. Выделяемые в 

больших количествах гистамины, брадикинины и др. способствуют 

компенсаторному выбросу адреналина, норадреналина, которые в условиях 
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энтеральной недостаточности не способны обеспечить адекватный тонус 

сосудов. Это приводит к нарушению микроциркуляции и гипоксии» [88]. 

«В нарушении моторики ЖКТ большое значение играет потеря 

серотонина энтерохромаффинными клетками подслизистого слоя тонкой 

кишки. Кроме того, констатировано повышение синтеза вазоинтестинального 

пептида, снижающего перистальтику кишечника, и снижение уровня 

прокинетики субстанции Р в стенке тонкой кишки при энтеральной 

недостаточности на фоне перитонита» [26, 162]. 

В некоторых публикациях говорится о влиянии оксида азота на 

изменение барьерной функции кишечной стенки и прохождении через 

эпителиальный слой бактерий [223]. «В высоких концентрациях оксид азота 

оказывает токсическое и повреждающее действие» [163]. Из этого вытекает, 

что  морфофункциональные и гемоциркуляторные сдвиги в кишечной стенке 

при синдроме кишечной недостаточности приводят к повышению 

проницаемости кишечного барьера по отношению к эндотоксину и 

транслокации бактерий, что становится причиной развития системной 

инфекции, сепсиса и прогрессирующего синдрома полиорганной 

недостаточности, летальность при которой, по данным отечественных и 

зарубежных исследователей, достигает 75%  [2, 28, 40,52, 164]. 

В практическую медицину за последнее десятилетие на основе 

исследований внедрено большое количество методов как медикаментозного, 

так и хирургического лечения энтеральной недостаточности. В отдельности и 

в сочетании они направлены на ликвидацию пареза желудочно-кишечного 

тракта как патогенетической основы формирования полиорганной 

недостаточности. 

Однако остаются еще не решенные вопросы диагностики, прогноза 

течения кишечной недостаточности. Не удовлетворяют многих 

исследователей и тактика, применяемая в лечении энтеральной 

недостаточности. 
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Неотъемлемым лечебным приемом в комплексном лечении синдрома 

кишечной недостаточности при вторичном распространенном перитоните 

является тот или иной вид декомпрессии желудочно-кишечного тракта. Чаще 

других применяется назоинтестинальное дренирование. Такой вид 

дренирования не только осуществляет декомпрессию кишечника, но и 

позволяет введение лекарственных препаратов и проведение раннего 

парентерального питания. Несмотря на положительный эффект от такого 

дренирования, сроки стояния зонда ограничены в связи с риском 

возникновения осложнений (пролежни, пневмония и др.). Поэтому требуется 

в наиболее ранние сроки купировать синдром кишечной недостаточности [13, 

153, 165]. 

В связи с этим поиск и разработка новых лекарственных композиций, 

технологий и методов, направленных на более эффективное уничтожение 

патогенной анаэробной микрофлоры, патогенетическое воздействие на 

гипоксические изменения кишечной стенки, не прекращаются и ведутся с 

применением нанофармакологических технологий для получения 

наноразмерных веществ, позволяющих достичь результативной 

качественности лечения  [118]. 

Степень разработанности темы.  

Анализ литературных источников свидетельствует о переосмыслении 

взглядов на тактику, прогноз, диагностику и в целом на комплексное лечение 

вторичного перитонита, осложненного энтеральной недостаточностью. 

По мнению некоторых исследователей эндогенным источником 

интоксикации и причиной энтеральной недостаточности является кишечник. 

При этом имеющийся кишечный барьер играет немаловажную роль в 

поддержании здоровья и заболеваний [11,57,68]. Из многочисленных 

защитных механизмов при этом являются ферментные системы, 

ингибирующие полисахариды. Это обстоятельство расширяет возможности 

диагностики, прогноза, мониторинга воспалительного процесса при 

энтеральной недостаточности [89,99,174]. Изучение микроциркуляции 
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является неотъемлемым фактором при оценке состояния кишечника на фоне 

энтеральной недостаточности. Перспективным является применение лазерной    

допплеровской    флоуметрии, как     прогностического и дагностического теста 

[62, 73, 193]. Требуются новые схемы применение разнообразных 

антигипоксических препаратов, различное введение антибиотиков и других 

препаратов [85,130,243]. Тем не менее, необходим анализ возможности 

комбинированного, дифференцированного, применения эндопортальной, 

антигипоксической, антибактериальной терапии   у пациентов с 

распространенным перитонитом и энтеральной недостаточностью. 

Цель исследования. Улучшить результаты лечения больных с 

вторичным перитонитом, осложненным синдромом кишечной 

недостаточности.  

Задачи исследования 

1. Разработать способ лечения синдрома кишечной недостаточности у 

больных с вторичным перитонитом, осложненным синдромом кишечной 

недостаточности. 

2. Разработать алгоритм диагностики и прогноза течения синдрома 

кишечной недостаточности у больных перитонитом с использованием 

специфических белков щелочной фосфатазы и кишечной щелочной 

фосфатазы. 

3. Провести сравнительный анализ показателей белков острой фазы и 

перитониальной лазерной допплеровской флоуметрии в прогнозировании 

течения энтеральной недостаточности при вторичном перитоните. 

4. Разработать новые подходы в комплексном лечении синдрома 

кишечной недостаточности с применением энтеральной антигипоксической 

терапии и эндопортальным введением лекарственных препаратов. 

5. Провести сравнительную оценку различных способов лечения, 

коррекции синдрома кишечной недостаточности у больных перитонитом. 
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Научная новизна исследования 

1. Впервые предложен способ лечения синдрома кишечной 

недостаточности у больных с вторичным перитонитом, осложненным 

синдромом кишечной недостаточности [Патент РФ № 2017115537 от 

02.05.2017]. 

2. Разработан алгоритм диагностики и прогноза течения синдрома 

кишечной недостаточности у больных перитонитом с использованием 

специфических белков щелочной фосфатазы и кишечной щелочной 

фосфатазы. 

3. Проведен сравнительный анализ показателей белков острой фазы и 

перитониальной лазерной допплеровской флоуметрии в прогнозировании 

течения энтеральной недостаточности при вторичном перитоните. 

4. Разработаны новые подходы в комплексном лечении синдрома 

кишечной недостаточности с применением энтеральной антигипоксической 

терапии и эндопортальным введением лекарственных препаратов. 

5. Впервые проведен сравнительный анализ различных способов 

лечения, коррекции синдрома кишечной недостаточности у больных с 

вторичным перитонитом. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Применение оксигенированного препарата вводимого в просвет 

кишечника по назогастроэнтестинальному зонду в сочетании с введением 

лекарственных препаратов через катетеризированную желудочно - 

сальниковую вены является эффективным способом профилактики и лечения 

синдрома кишечной недостаточности у больных с вторичным перитонитом, 

осложненным энтеральной недостаточностью. 

2. Показатели специфических белков ЩФ и КЩФ в сыворотки крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с энтеральной 

недостаточностью являются прогностическим и диагностическим критерием 

у пациентов с вторичным перитонитом, осложненным кишечной 

недостаточностью. 
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3. В качестве ранних скрининговых показателей доплеровской 

флоуметрии для прогнозирования энтеральной недостаточности могут быть 

использованы: значения процента микроциркуляции, средне – квадратичное 

отклонение и коэффициент вариации. 

4. Сочетание показателей уровней специфических белков ШФ, КЩФ и 

показателей ПЛДФ могут быть использованы в диагностике и прогнозе 

вторичного перитонита, осложненного энтеральной недостаточностью. 

Личный вклад автора  

Автор подал идею основного направления работы. Сформировал цель 

исследования, поставил задачи. Разработал структуру исследовательской 

работы и поэтапность ее выполнения. Непосредственно проводил забор 

материала для исследования (иммунохимического, биохимического и др.). 

Выполнял интраоперационный мониторинг перитониальной лазерной 

допплеровской флоуметрии и интерпретацию показателей исследования, а 

также отбор пациентов, которые включались в исследования. 

 Принимал активное участие в апробации результатов исследования (в 

научных статьях, выступлениях на форумах, симпозиумах, конференциях). 

Самостоятельно проводил оформление диссертационной работы. 

Методология и методы исследования 

Методология исследования основывается на системном подходе и 

комплексном рассмотрении проблемы лечения больных с острой патологией 

органов брюшной полости, осложненной вторичным перитонитом и кишечной 

недостаточностью.  

Теоретической базой работы послужили научные исследования 

отечественных и зарубежных авторов по вопросам прогнозирования, 

профилактики и методам лечения синдрома кишечной недостаточности у 

пациентов с вторичным перитонитом, осложненным кишечной 

недостаточностью. 
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Исследование является прикладным и решает задачи диагностики, 

прогноза, профилактики и комплексного лечения пациентов с энтеральной 

недостаточностью. 

Работа проводилась на кафедре общей хирургии с курсом 

последипломного образования ФГБОУ ВО «Астраханский ГМУ» Минздрава 

России и курируемых лечебных учреждениях с 2010 по 2021 гг. Количество 

наблюдений – 183 пациентов. 

Матрица сбора материала включала в себя анамнез morbi, vita 

исследуемого, фиксацию информационного согласия, оценка лабораторных, 

биохимических, инструментальных методов исследования в рамках «Истории 

болезни стационарного больного».  

В формате средств исследования использовались следующие: 

клинические, специальные (опросные), математические (статистические), 

контент, сравнительный и системный анализы. 

 Для осуществления новых решений в научном исследовании нами 

использованы новые разработки в диагностике, прогнозировании и лечении 

пациентов с острой патологией органов брюшной полости, осложненных 

вторичным перитонитом и энтеральной недостаточностью. 

Публикации и апробация результатов работы 

Опубликовано 16 научных работ, в которых диссертант является 

соавтором исследований. Из них 5 статьи – в журналах, рекомендуемых ВАК 

при Министерстве науки и образования Российской Федерации для изложения 

основных результатов кандидатских и докторских диссертаций, 2 статьи – в 

журнале, индексируемом в международной базе SCOPUS, 2 статьи – журнале, 

индексируемом в Web of Science, 1 патент на изобретение (№ 2017115537 от 

02.05.2017).  

 Материалы исследования доложены на выездном заседании 

регионального общества РОХ Республики Калмыкия (Элиста, 2016); V Съезде 

хирургов Юга России с международным участием (Ростов-на-Дону, 2017); V 

Межрегиональной научно-практической конференции «Актуальные вопросы 
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хирургии» (п. Кетченеры, Республика Калмыкия, 2019); VI Съезде хирургов 

Юга России с международным участием, посвященном 100-летию со дня 

рождения члена-корреспондента РАМН, профессора П.П. Коваленко (Ростов-

на-Дону, 2019); VI Межрегиональной конференции с мастер-классом 

«Актуальные вопросы хирургии» (Элиста, 2019); XIII Съезде хирургов России 

(Москва, 2021); Информационно-практическом семинаре на базе БУ РК 

«Кетченеровская районная больница» (п. Кетченеры, Республика Калмыкия, 

2022). 

Реализация результатов исследования 

Результаты исследования внедрены в учебный процесс кафедры 

оперативной хирургии и топографической анатомии, кафедры общей 

хирургии с курсом последипломного образования ФГБОУ ВО «Астраханский 

ГМУ» Минздрава России при проведении лекций и практических занятий со 

студентами, клиническими ординаторами и врачами. 

 Основные результаты работы применяются в практической 

деятельности хирургических отделений ГБУЗ АО «Городская клиническая 

больница № 3», БУ РК «Республиканская больница им. П.П. Жемчуева», БУ 

РК «Кетченеровская РБ». Результаты внедрения подтверждены актами. 

Структура и объем диссертации 

Исследовательская работа содержит введение, три главы, заключение, 

выводы, практические рекомендации, список сокращений и условных 

обозначений, библиографический список, включающий 158 отечественных и 

111 иностранный источник. Диссертация изложена на 142 страницах 

машинописного текста, иллюстрирована 29 таблицами и 24 рисунками.  
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

 Синдром кишечной недостаточности как осложнение у пациентов с 

острой хирургической патологией и как фактор формирования эндотоксикоза, 

причина системной дисфункции отражен в достаточно многочисленных 

исследованиях как отечественных, так и зарубежных авторов [27, 36, 37, 134, 

168, 209]. 

Несмотря на значительные успехи исследователей, «проблема 

комплексного лечения пациентов с распространенным перитонитом (РП), 

осложненным энтеральной недостаточностью, остается актуальной и в 

настоящее время. При развитии абдоминального сепсиса (АС), полиорганной 

недостаточности (ПОН) и септического шока (СШ) на фоне энтеральной 

недостаточности смертность при перитоните достигает 30% и выше» [34, 69, 

34, 90, 141]. 

«Возникновение ряда патологических каскадно-прогрессирующих 

воспалительных реакций обусловливает тяжелое течение перитонита с 

развитием полиорганной недостаточности. Комплексное лечение данного 

состояния должно быть направлено на устранение патологических изменений, 

происходящих в организме, и опережать их» [88]. 

 Многочисленными исследователями установлено, что одна из причин 

летальности при перитонитах заключается в развитии тяжёлой степени 

эндотоксикоза [141]. К тому же выявлено, что синдром энтеральной 

недостаточности (СЭН) играет важную роль в течении перитонита и 

возникновении его осложнений. СЭН развивается в 70–95% и представляет 

собой совокупность нарушений моторно-эвакуаторной, секреторной и 

всасывающей функций тонкой кишки. Поэтому исследователи считают, что 

источником интоксикации и основным пусковым механизмом развития 

абдоминального сепсиса и тяжелых органных дисфункций становится ЖКТ с 

его содержимым [75, 93, 174]. 

Ошибочная трактовка характера и степени нарушений моторной 
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функции желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) может приводить к ухудшению 

результатов терапии и, как правило, возникновению послеоперационных 

осложнений, несмотря на технически правильно выполненные оперативные 

вмешательства. Все это увеличивает послеоперационную летальность до 18% 

[156]. 

По многочисленным данным литературных источников можно 

заключить, что нарушения пассажа по тонкой кишке приводит к 

возникновению СЭН. При дальнейших патофизиологических изменениях 

возникает синдром системного воспалительного ответа (ССВО) с дальнейшим 

развитием ПОН. В связи с этим предотвращение проявлений СЭН и его 

последствий будет крайне важной задачей в комплексной терапии 

распространенного перитонита (РП). Все это свидетельствует о 

необходимости пересмотра не только методов хирургического лечения, но 

также методов прогноза и комплексного ведения больных с РП, осложненным 

энтеральной недостаточностью. Отметим, как отечественные, так и 

зарубежные ученые пытаются выстроить систему в профилактике, прогнозе и 

лечении данной патологии [26, 51, 106, 121, 151]. 

 Синдром энтеральной недостаточности, как правило, сопровождается 

нарушением пассажа по тонкой кишке с вовлечением нарушения моторной 

функции всего ЖКТ. Поэтому исследование моторной функции ЖКТ начиная 

с раннего периода будет достаточно информативным показателем для оценки 

тяжести течения энтеральной недостаточности, а также прогнозирования 

возможных осложнений и оценки эффективности проводимого лечения [30]. 

По мнению Ворновицкого Е. Г., Фельдштейна И. В. (1998 г.); Реброва 

В .Г. (1975 г.), электрическая и сократительная деятельность желудочно-

кишечного тракта находится в тесной взаимосвязи [42, 131]. Сократительная 

деятельность представлена несколькими сторонами. Во-первых, она 

«отражает функциональное состояние мышечного слоя, во-вторых, 

свидетельствует о присутствии реализованных координированных 

сокращениях. Следует отметить, что характер и величина биоэлектрической 
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активности в широком диапазоне совпадают с изменениями механической 

деятельности» [132, 133]. 

По данным немногочисленных исследователей: Богача П.Г, Решодько 

Л.В. (1979 г.), В Н. Биряльцева с соавт. (2003 г.), Михайличенко В.Ю. с соавт. 

(2019 г.) гладкомышечная ткань кишечной стенки способна «к спонтанной 

генерации и проведению электрических потенциалов пейсмейкерными 

зонами, от которых волна деполяризации распространяется на другие клетки 

со скоростью, зависящей от водителя ритма. Пейсмейкерные зоны 

регистрированы на границе кардиального, препилорического отделов 

желудка, а также в двенадцатиперстной кишке, на уровне впадения желчного 

и панкреатического протоков и в подвздошной кишке» [33, 157, 158]. Однако 

местоположение пейсмейкера желудочно-кишечного тракта продолжает 

оставаться открытым. 

 Для регистрации электрической активности отделов желудочно-

кишечного тракта предложено большое количество методов. Из них 

«наиболее часто используемыми являются рентгенологический, 

ультразвуковой, баллонокинематографический, сцинтиграфический, 

фоноэнтерографический, электрогастроэнтерографический» [41, 47, 191, 201]. 

«Более частое применение в практике получил метод 

электрогастроэнтерографии, при котором регистрируются биоэлектрические 

потенциалы разных отделов желудочно-кишечного тракта» [140]. Кроме того, 

применяют как травматичные (электромиография), так и нетравматичные 

(накожная электрогастрография) методы исследования [48]. 

Электромиография отделов ЖКТ проводится через электроды, внедренные в 

серозную оболочку [176]. Недостатками этого метода являются инвазивность 

и сложность в проведении. Регистрация проводится только в месте 

нахождения электродов, оценка же результатов биоэлектрического 

потенциала желудочно-кишечной стенки в целом невозможна [193]. 

Электромиография как неинвазивный метод исследования, не имеющий 

противопоказаний, отражающий связь между изменениями двигательной и 
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электрической активности отделов желудочно-кишечного тракта, позволяет 

получать достоверную информацию со всех отделов пищеварительной 

системы [32,107]. 

Результаты выполненных скринингов говорят о фактах корреляции 

между величинами биоэлектрической активности отделов желудочно- 

кишечного тракта, которые регистрируются с поверхности кожи на передней 

брюшной стенке, и их моторной активностью, фиксируемой при выполнении 

других методик. При этом некоторые исследователи отмечают, что при ЭГЭГ 

намного раньше регистрируются изменения двигательной активности 

пищеварительной трубки, что позволяет осуществлять контроль над 

проводимыми лечебными мероприятиями по сравнению с другими методами 

исследования. Поэтому регистрируемые показатели при этом исследовании 

могут служить более ранней и информативной оценке состояния моторики 

кишечника в условиях перитонита, осложненного энтеральной 

недостаточностью [44].  

ЭГЭГ в раннем послеоперационном периоде позволяет не только 

оценить тяжесть нарушений моторной функции ЖКТ, но и прогнозировать 

осложнения. В литературных источниках сообщается об успешном 

применении ЭГЭГ при остром панкреатите, желчекаменной болезни, 

перитоните, острой кишечной непроходимости и тромбозе мезентериальных 

сосудов [92, 146]. С учетом неинвазивности ЭГЭГ и отсутствия 

противопоказаний эта методика исследования вполне применима у пациентов 

с распространенным перитонитом, осложненным энтеральной 

недостаточностью. Как в диагностическом, так и прогностическом аспекте она 

позволит определить точные сроки начала восстановления моторно-

эвакуаторной функции кишечника.  

 Биомаркеры являются одним из показателей нормальных 

биологических, а также патологических процессов. Выделенные биомаркеры, 

подтверждающие воспаление, некроз, а также различные стадии ишемии, 
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подверглись исследованию на прогноз или диагностику послеоперационных 

осложнений [177]. 

 Многочисленные исследователи, объединяя биомаркеры в подгруппы, 

выделяют четыре категории их.  

 - Системные биомаркеры воспаления. К ним относят лейкоциты, СРБ, 

ПКФ, альбумин, преальбумин, процент нейтрофилов, уровень фибриногена, 

летучие органические соединения в моче, интерлейкины (ИЛ) 2R, ИЛ-6, ИЛ-

8, ИЛ-10, фактор некроза опухоли, ферритин, макроглобулин и др. 

 - Маркеры ишемии: лактат, глюкоза, соотношение лактат/глюкоза, 

пируват и др. 

- Биомаркеры перитониальной жидкости: амилаза, ферритин и др. 

 - Комбинированные баллы биомаркеров, которые призваны более 

точной диагностике: шкала.  

 Нужно отметить, что такие биомаркеры, как ферритин, лактоферин, 

кишечная щелочная фосфатаза и др., используются для контроля 

эффективности лечения и прогнозирования послеоперационных осложнений. 

[11, 127, 154, 155, 235, 242]. 

 Наиболее часто используемыми являются белки острой фазы, такие как 

СРБ, лейкоциты. Колебания уровня их происходит как реакция на воспаление 

по инфекционным и неинфекционным причинам. Повышение СРБ, 

лейкоцитов может являться маркером при наличии послеоперационных 

осложнений, в особенности на 3-4 сутки после оперативного пособия. Однако 

они не могут дифференцировать инфекционные осложнения после 

вмешательства, так как уровень их повышается в обоих случаях. Поэтому 

колебания их показателей подтверждают или исключают послеоперационные 

осложнения, а не отмечает их. 

 Из биомаркеров ишемии амилаза является наиболее чувствительным и 

часто употребляемым показателем. Однако, несмотря на то что уровень ее 

может быть значительно повышен до вмешательства, увеличение ее является 

значительным, начиная с 4-х суток и далее. Амилаза является изоферментом, 
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который можно использовать для отличия несостоятельности анастомоза от 

панкреатической фистулы по измерению уровня амилазы слюнного и 

панкреатического типа в плазме. 

 Колебания уровня лактата говорит о наличии ишемии и могут являться 

одним из индикаторов, свидетельствующих об осложнениях. Однако лактат не 

учитывает осложнения, обусловленные техническими факторами. Кроме того, 

гиповолемия может влиять на уровень лактата в сыворотке крови.  

 Использование биомаркеров перитонеальной жидкости несколько 

ограничено. Это связано прежде всего с дренированием брюшной полости и 

получением эксудата. Расположение и функционирование дренажей имеет 

большое значение при получении материала для исследования. В большинстве 

исследований не отмечается об этой оценке к уровням биомаркеров. В 

соответствии с рекомендациями ERAS и учитывая наш опыт следует 

ограничить использование (по количеству и продолжительности нахождения 

в брюшной полости) дренажей после операции. Тем не менее, в отдельных 

случаях способность биомаркеров обнаруживать осложнения в раннем 

послеоперационном периоде может склонить к тактике, связанной с 

использованием дренажа. Поэтому необходимы дополнительные 

исследования для выявления наилучшего подхода [65].  

 Использование комбинированной оценки при помощи прогностических 

шкал может дать более высокую точность в диагностике, но результаты этих 

оценок не всегда доступны для врача во время клинической деятельности, в 

отличие от отдельных биомаркеров.  

 На наш взгляд, менее изучена щелочная фосфатаза и кишечная 

щелочная фосфатаза. 

Щелочные фосфатазы (ЩФ) представляют собой Zn-содержащие 

гликопротеины, гидролизующие различные фосфатные эфиры при щелочных 

значениях рН.  

В организме человека содержатся три основных типа ЩФ:  
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- два типа тканеспецифических: плацентарная (ПЩФ) и тонкокишечная 

(ТКЩФ); 

 - один тип тканенеспецифический фермент, так называемая общая 

почечно-печеночно-костная щелочная фосфатаза, встречающаяся 

практически во всех указанных тканях и не имеющая особого 

диагностического значения для абдоминальной хирургии.  

 Все они различаются между собой по способности подавляться 

аминокислотами и антигенной структурой.  

 ЩФ обширно распространены в тканях человека. Их концентрация, по 

данным литературы, «преобладает в органах с всасывающей или секреторной 

поверхностью: слизистой тонкого кишечника, желчных канальцах и 

синусоидах печени» [35, 46, 156]. 

«Увеличение активности ЩФ наблюдается при холестазе, при 

первичном раке печени и метастазах в печени. Кроме этого, ее активность 

возрастает при отравлениях алкоголем, хроническом алкоголизме. Она может 

повышаться на прием лекарственных препаратов, проявляющих 

гепатотоксический эффект (парацетамол, фенацетин, 6-меркаптопурин, 

салицилаты, тетрациклин и др.)» [46]. 

Следует отметить, что при острых и хронических заболеваниях 

кишечника повышение активности ЩФ происходит за счет изоформы ЩФ. 

«Тонкокишечная щелочная фосфатаза (ТКЩФ, КЩФ) на молекулярном 

уровне кишечная изоформа фермента на 86,5% аналогична плацентарной ЩФ 

и только на 56,6% похожа на изофермент щелочной фосфатазы из 

печени/кости/почек» [6, 59, 127]. 

«Функция кишечной щелочной фосфатазы изучена недостаточно. 

Отмечено, что при диете с высоким содержанием жиров общий уровень 

сывороточной ЩФ повышается именно за счёт кишечной формы фермента» 

[101, 122].  

«Кишечная ЩФ способна обезвреживать бактериальные 

липополисахариды и защищать макроорганизм от внедрения бактерий через 

https://ru.wikipedia.org/wiki/Липополисахарид
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слизистый барьер кишечника. Снижение биосинтеза кишечной ЩФ при 

голодании организма является одним из ключевых факторов дисфункции 

слизистого барьера» [91, 110, 199].  

«Повышение активности кишечной ЩФ свидетельствует об острой 

кишечной непроходимости (ОКН). Наибольшая активность КЩФ в сыворотке 

крови выявляется у лиц с неспецифическим язвенным колитом (НЯК), 

бактериальными кишечными инфекциями, региональным илеитом. 

Повышенные величины активности интестинальной фосфатазы наблюдают не 

только у пациентов с заболеваниями кишечника, но и у лиц с I и III группой 

крови после приема пищи. Одновременное определение общей ЩФ и 

интестинальной ЩФ в некоторых клинических случаях может помочь 

установить локализацию патологического процесса, вызывающего 

повышение активности ЩФ. 

Исследование активности КЩФ используется также в 

дифференциальной диагностике поздней стадии ОКН и эндотоксикоза 

некишечной этиологии, когда ведущими в клинической картине являются не 

столько местные признаки непроходимости, сколько метаболические 

проявления тяжелого эндотоксикоза» [121, 126].  

Исследование диагностической ценности определения активности КЩФ 

в сыворотках крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии, при 

неотложной абдоминальной хирургической патологии в литературе не 

представлено. Следовательно, изучение активности КЩФ представляет собой 

многообещающую альтернативу, поскольку тест можно проводить рутинно в 

любой лаборатории клинического анализа с использованием неинвазивного 

сбора пробы, что приводит к более низким затратам и быстрым результатам 

по сравнению с другими тестами. 

Обзор доступной литературы по данному вопросу показывает, что ни 

один биомаркер не может определить или предсказать послеоперационное 

осложнение с абсолютной уверенностью. Потенциал биомаркера заключается 

в исключении послеоперационного осложнения, поскольку он не может 

https://ru.wikipedia.org/wiki/Кишечник
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надежно отличить хирургические и инфекционные осложнения. Тем не менее, 

отдельные биомаркеры показали обнадеживающие результаты и 

взаимоусиливающий эффект, установленный путем объединения различных 

биомаркеров с хорошей диагностической точностью. Поэтому продолжение 

клинических исследований необходимо до тех пор, пока не будут найдены 

новые, более точные биомаркеры с построением комбинированных 

прогностических шкал [205].  

Асинергия микроциркуляции является как причиной, так и следствием 

послеоперационных инфекционных осложнений. ПОИО являются опасными 

для жизни состояниями. В связи с чем становится важным прогноз их 

последствия, что напрямую связано с состоянием перфузии в 

микроциркуляторном русле как самой брюшной полости, так и органов 

брюшной полости. Тем более что МЦР является основным источником 

питательных веществ и кислорода для конечных органов [22. 117]. 

 Существующие оценки микроциркуляции проводятся косвенно с 

использованием показателей тканевой перфузии (таких как SvO 2, чрескожное 

PO 2, тканевый CO2) или тканевого метаболизма (тропонин Т, лактат 

сыворотки и др.), кроме того, достаточно простого метода определения 

диуреза. 

 Истинная оценка микроциркуляции возможна с использованием 

капиллярорезистометрии, лазерной допплеровской флоуметрии, а также 

ручных видеомикроскопов на основе спектральной ортогональной 

поляризации или темного поля бокового потока. Тем не менее, многие авторы 

высказывают сомнения о преимуществе их по сравнению с традиционными 

предикторами [206, 212, 228].  

Способы регистрации и оценки микроциркуляции находятся в 

разработке. Лазерное допплеровское исследование микроциркуляции в 

настоящее время является одним из приоритетных неинвазивных и простых 

исследований, которое эффективно определяет степень поражения тканей. 

При лазерно-допплеровской флоуметрии (ЛДФ) используются сдвинутые по 
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частоте сигналы лазерного излучения для количественного определения 

показателя микроциркуляторной перфузии в неподвижной ткани. Датчик 

ЛДФ помещается на поверхностях (кожа, брюшина, как висцеральная, так и 

париетальная, внутренние органы) для измерения кровотока. ЛДФ может 

четко отображать перфузию микроциркуляции с преимуществами высокого 

временного разрешения и динамического обнаружения перфузии 

микроциркуляции крови. В большом количестве исследований выявлено, что 

показатель оценки микроциркуляции до операции и интраоперационно были 

значительно снижены у исследуемых с послеоперационными осложнениями 

по сравнению с нормальным течением. Исследователи сделали вывод, что 

оценка микроциркуляции может помочь в прогнозировании 

послеоперационных инфекционных осложнений и сепсиса наряду с 

традиционными системами оценки [146, 215, 228].  

 В норме у здорового человека отмечается несколько функциональных 

групп кишечника, к которым относятся эпителий кишечника, барьерная 

функция кишечника, микробиомы, которые вместе взятые обеспечивают 

защиту от инфекции, что имеет решающее значение для поддержания 

здоровья. То или иное колебание нормы, введение лекарственных веществ, 

патофизиологические эффекты системного заболевания, хирургическое 

вмешательство вызывают изменения в этой экосистеме, что ведет к 

неблагоприятным последствиям, выходящим за пределы самого кишечника.  

 Кишечный эпителий (первая линия иммунной защиты) помогает 

усваивать питательные вещества, а также выступает в качестве координатора 

иммунитета слизистых оболочек. Во время неблагоприятного состояния 

происходит апоптоз кишечного эпителия, в плотных эпителиальных 

соединениях происходят изменения, ведущие к потере барьерной функции 

кишечника и значительному снижению иммунитета слизистой оболочки. Это 

приводит к повреждению слизистой оболочки и ее повышенной 

проницаемости [169, 194, 202].  
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 В этих условиях микробиом трансформируется в патобиом, что 

приводит к увеличению количества патогенных бактерий и индукции 

токсичности у комменсальных кишечных бактерий. Это приводит к началу 

возникновения множественного поражения органов, вызванного токсинами, 

покидающими кишечник через портальный кровоток и мезентериальную 

лимфу. По данным Lederer A.K. at all., 2017; Lee J.H.J., Zhu J., 2020; Мачулина 

И.А., Шестопалов А.Е., Евдокимов Е.А., 2020, частота развития синдрома 

кишечной недостаточности как минимум в течение 1–2 суток у больных 

реанимационного профиля достигает 62 % [108, 211, 212].  

 Несомненной причиной инфекционных осложнений у больных после 

обширных абдоминальных операций на органах брюшной полости считается 

эндогенная энтеральная бактериальная транслокация, вызванная критическим 

состоянием кишечника.  

 В настоящее время обширный анализ кишечного микробиома позволяет 

прийти к пониманию, что многочисленные «научно обоснованные» 

хирургические в том числе и малоинвазивные или медицинские 

вмешательства (введение антибиотиков, опиоидов, подготовка кишечника, 

лишение питания), в дополнение к гормонам, вызываемым стрессом, могут 

влиять на относительное изобилие и разнообразие энтерального микробиома, 

что позволяет вредным бактериям размножаться вместо угнетенных полезных 

видов [207, 218, 219]. Более того, микрофлора кишечника после восприятия 

операционного стресса макроорганизмом и его последующих гуморальных 

изменений может переключать свою вирулентность в сторону вторжения в 

хозяина и действительно меняет ее.  

 Несомненно, авторы, в частности Таха Х. Д. с совт., 2015; Топчиев М.А. 

с соавт., 2017; Андрющенко В., 2020, отмечают, что у больных с 

распространенным гнойным перитонитом, осложненным синдромом острой 

энтеральной недостаточности (ОЭН), состояние связано с потерей «полезных 

для здоровья» комменсальных микробов. Этот дисбиоз увеличивает 

восприимчивость к внутрибольничным инфекциям, сепсису и органной 
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недостаточности [11, 149, 151]. Поэтому исследование с проспективным 

мониторингом энтерального микробиома пациента с использованием методов, 

не зависящих от культуры, для подтверждения и характеристики его является 

перспективным.  

 Характеристика изменений энтерального микробиома пациента может 

стать первым шагом к разработке диагностических и терапевтических 

вмешательств с использованием различных методов. Полученные данные 

могут стать первыми шагами к определению качественных методов лечения, 

которые корректируют потенциально «провоцирующий заболевание» дисбиоз 

с помощью пробиотиков, бактериофагов, таргетных, мультимикробных 

синтетических препаратов и др., восстанавливают здоровый микробиом 

оперированных пациентов, что несомненно улучшит результаты лечения 

[214].  

 В комплексном лечении энтеральной недостаточности немаловажное 

значение имеют пути введения лекарственных препаратов. При широко 

распространенном пероральном, внутримышечном, внутривенном введении 

лекарственных препаратов происходит их биотрансформация. На фоне 

изменения их фармакологических свойства, при дробном их введении, в 

разное время суток значительно снижается концентрация препаратов до их 

поступления в печень, что уменьшает терапевтический эффект. 

Внутрипортальная инфузия обеспечивает длительность и непрерывность их 

введения. Континуум действия имеет ключевое значение при ряде острых 

заболеваний органов брюшной полости и их осложнений.  

 Эндопортальное введение лекарственных препаратов получило 

широкое применение в конце шестидесятых и семидесятых годов прошлого 

столетия. Оно осуществлялось путем катетеризации пупочной вены. Эта 

методика в основном применялась при заболеваниях печени. Она, наряду с ее 

несомненными преимуществами (за счет внебрюшинного доступа), имеет ряд 

недостатков. В частности, катетеризация вены не всегда удается в связи с ее 

анатомическими особенностями. Пупочная вена, кроме крупного притока, 
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имеет ряд мелких околопупочных вен, которые впадают непосредственно в 

нее, тем самым затрудняя прохождение зонда. При этом повреждение 

брюшины лишает этот способ его основного преимущества по сравнению с 

катетеризацией внутрибрюшных притоков воротной вены, в том числе правой 

желудочно-сальниковой вены. Помимо этого, особенность впадения пупочной 

вены способствует концентрации введенных лекарственных препаратов в 

левую долю [236]. В отличие от этого, ток крови по правой желудочно-

сальниковой вене будет равномерно распределять вводимые растворы как в 

правую, так и в левую долю печени. Поэтому катетеризация правой 

желудочно-сальниковой вены в комплексном введении лекарственных 

препаратов представляет интерес и может использоваться для дальнейшего 

исследования.  

«В развитии этой концепции наметился новый подход с включением в 

программу интенсивной терапии синдрома кишечной недостаточности 

фармакологических антигипоксантов и антиоксидантов, которые активно 

стимулируют органные метаболические процессы в самой кишке» [118].  

Таким образом, сочетание энтеральной антигипоксантной терапии и 

эндопортальной терапии (ЭПТ) с введением подобранных лекарственных 

композиций (антибиотик, антигипоксант, гепатопротектор и др.) – это то 

направление, которое позволит купировать синдром энтеральной 

недостаточности уже в ранние сроки после операции, предотвратить 

транслокацию возбудителей в портальную циркуляцию и устранить 

полиорганную недостаточность.  
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 Клинический материал составил 183 пациента, оперированных по 

поводу различных форм острой абдоминальной патологии, осложненной 

разлитым перитонитом и энтеральной недостаточностью. Из них мужчин – 

101, женщин – 82. Больные были выделены в две сопоставимые группы 

исследования: основная (n=96) и сравнения (n=87). Данные представлены в 

таблице 1. 

 

Таблица 1.  

Распределение пациентов в группы в зависимости от форм острой 

абдоминальной патологии 

 

 

 Критерием включения в группы являлась величина Мангеймского 

индекса перитонита более 20 баллов.  

 У всех больных на момент операции был диагностирован синдром 

энтеральной недостаточности. Всем больным выполнялась 

назогастроинтестинальная интубация (НГИ). В основной группе больных 

лечение дополнялось назначением энтеральной антигипоксической терапии 

(ЭАТ) и эндопортальное введение лекарственных препаратов (ЭПТ). 
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 Критерий исключения: больные с злокачественными заболеваниями, 

эндокринными заболеваниями, больные с наличием хронической патологии 

почек, печени и сердечно-сосудистой недостаточности в стадии 

декомпенсации. 

Энтеральная антигипоксическая терапия проводилась введением через 

назогастроинтестинальный зонд оксигенированного препарата 

(оксигенированной воды) однократно в объеме 100 мл во время операции. 

Перед введением оксигенированной воды (ОВ) проводили эвакуацию 

кишечного содержимого. В раннем послеоперационном периоде препарат 

вводился 2 раза в сутки по 200 мл с последующим пережатием зонда на 60 мин 

в течение 3 – 5 суток (Рисунок 1).  

ОВ представляет собой специально подготовленную, очищенную, 

природную абактериальную воду, обогащенную кислородом в количестве 25-

30 мг/дм3 (250000 ppm) с минерализацией 400-500 мг/дм3 (Сертификат 

соответствия – №РОС-RU-АЯ 48. В 07908; паспорт качества – №01/05 гк., гос. 

регистрация № 30.АЦ. 02.006.У000003.03.08).  

 

Рисунок 1. Проведение назогастроинтестинального зонда и эвакуация 

кишечного содержимого 
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Для ЭПТ интраоперационно выполняли катетеризацию правой 

желудочно-сальниковой вены по Сельдингеру микрокатетером 5 F (Рисунок 

2). 

 

Рисунок 2. Катетеризация правой желудочно-сальниковой  вены по 

Сельдингеру 

 После катетеризации выполнялась субтракционная портография с 

использованием ангиографической установки Phillips Allure FD 20. 

Оценивалось внутрисосудистое положение катетера в портальной системе с 

последующим измерением инвазивного давления (Рисунок 3).  

 

Рисунок 3. Субтракционная портография 
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 После установки катетера и визуализации его топографии по нему 

вводили лекарственные препараты в течение 3 – 5 суток со скоростью 60 

капель в мин:  

 меглюмина натрия сукцината 10 мл/кг/сут;  

 ципрофлоксацина 400 мг/сут;  

 адеметионина 400 мг/сут.  

 На способ лечения синдрома кишечной недостаточности у больных со 

вторичным распространённым перитонитом получен патент [Топчиев М.А., 

Паршин Д.С., Кчибеков Э.А., Бирюков П.А., Мисриханов М.К. // Патент РФ 

№ 2017115537 от 02.05.2017]. 

 При контроле за эффективностью лечения динамически исследовали 

кислотно-щелочное состояние (КиЩС) и газовый состав крови (аппарат 

Medica Edsy Blood Gas, США – технология селективных электродов).  

В качестве интегральных шкал для динамической оценки тяжести 

состояния больных, а также интраоперационного состояния органов брюшной 

полости нами использованы шкалы APACHE-II и Индекс брюшной полости 

(ИБП), предложенный В.С. Савельевым и соавторами в 2013 г [136].  

 Балльная оценка по шкале АРАСНЕ-П состоит из суммы баллов 

экстренной оценки физиологических функций (ЭОФФ), балла возраста и 

балла при соответствующей тяжелой патологии. 

ЭОФФ составляют 12 показателей (температура тела, среднее АД, ЧСС, 

ЧД, частота дыхания в минуту, рО2 или градиент рО2, рН артериальной крови, 

содержание Na+, К+, креатинина в сыворотке крови, показатель гематокрита, 

общее количество лейкоцитов и обратная шкала Глазго, равная 15 – GCS), 

которые фиксируются в первые 24 часа. 

Балл возраста:  

до 45 лет – 0 баллов  

45-54 – 2 балла  

55-64 – 3 балла  

65-74 – 5 баллов  
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старше 75 – 6 баллов. 

При наличии сопутствующей патологии (цирроз печени, ишемическая 

болезнь сердца, стенокардия напряжения, тяжелая хроническая обструктивная 

болезнь легких, хронический диализ, иммунодефицит) добавляются 2 балла. 

При экстренных вмешательствах – 5 баллов (Таблица 2). 

 Таблица 2. 

Индекс брюшной полости по В.С. Савельеву с соавторами (2013) 

 

* Ответ на механическое раздражение 

**послеоперационный перитонит 
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Для определения подхода к лечению и детализации показаний к ЭАТ и 

ЭПТ все больные в группах (исследования, сравнения) в зависимости от 

тяжести состояния были разделены на три группы (Таблица 3).  

 

Таблица 3.  

Распределение больных по тяжести состояния 

 

 

 

Методы лечения: *- НГИ; **- НГИ+ЭАТ; *** - НГИ+ЭАТ+ЭПТ 

*- НГИ - назогастроэнтестинальное дренирование;  

**- НГИ+ЭАТ - назогастроэнтестинальное дренирование + энтеральная 

антигипоксическая терапия;  

*** - НГИ+ЭАТ+ЭПТ - назогастроэнтестинальное дренирование + 

энтеральная антигипоксическая терапия и эндопортальная терапия. 

 

С целью определения значимости (достоверности) различий между 

группами при соблюдении условий нормального распределения применялся t- 

критерий Стьюдента. Статистически значимыми считались различия при 

р<0,05. Статистические взаимосвязи между показателями оценивались 

применением корреляционного (модуль Basic Statistics and Tables 

STATISTICA 6.0), регрессионного, дисперсионного анализа (модуль 

ANOVA/MANOVA STATISTICA 6.0). 
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 Иммунохимический анализ белков острой фазы щелочной фосфатазы 

(ЩФ) и кишечно-щелочной фосфатазы (КЩФ) в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии проводили у 76 больных с 

острыми заболеваниями органов брюшной полости, осложненными разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом и энтеральной недостаточностью (Таблица 

4).  

 

Таблица 4.  

Распределения больных в зависимости от формы заболевания 

 

 

 

На исследование брали кровь, тонкокишечный химус и фекальную 

эмульсию больных перитонитом в разные сроки заболевания. У этих больных 

определяли уровни ЩФ и ее специфической кишечной изоформы КЩФ. 

Все исследования проводили в острой стадии, стадии стабилизации 

клинических проявлений, стадии реконвалесценции и в день выписки из 

стационара. 

 Кровь брали из периферической или центральной вены до оперативного 

вмешательства и на 1-3, 5-7, 9-13 сутки после него. Помещали в центрифугу 

«ЦЛК-1» на 30 мин при 3000 об/мин.  

Исследование проводили в течение 720 – 840 мин с момента забора 

биологического материала.  
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Активность изоферментов ЩФ определяли по методике определения 

общей ЩФ на автоматическом биохимическом анализаторе после 

предварительной пробо-подготовки. Для определения активности КЩФ нами 

использована методика с добавлением ко всем жидким образцам L- 

гомоаргинина до конечной концентрации 5 ммоль/л, являющегося 

специфическим ингибитором всех изоферментов ЩФ, кроме КЩФ [91].  

Для контроля полученных параметров нами обследовано 50 пациентов, 

которые были соматически здоровы, но оперированы по поводу 

доброкачественных опухолей мягких тканей, небольших пупочных грыж без 

диастаза прямых мышц живота, урологической патологии (гидроцеле яичка, 

варикоз вен семенного канатика).  

 Рефересные значения в сыворотки  этой группе составили: ЩФ – 

105,0±3,6 Ед/л, ТКЩФ – 1,87±0,09 Ед/л, ТКЩФ/ЩФ – 1,71±0,02 % . 

Рефересные значения в каловой эмульсии:  ЩФ – 27,1± 1,94Ед/л, ТКЩФ – 

1,80±0,17 Ед/л, ТКЩФ/ЩФ – 6,74±0,41 %. 

Распределение по возрасту и полу в этой группе исследуемых отражено 

в таблице 5. 

Таблица 5.  

Контрольная группа исследуемых с учетом пола и возраста 

 

 Информация о количестве образцов, характеристике биологического материала 

для лабораторного исследования в зависимости от патологии отражена в 

таблице 6.  
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Таблица 6.  

Количество образцов, характеристика биологического материала, перечень 

заболеваний органов брюшной полости 

 

 Многие исследователи отмечают, что в проблеме течения заболевания 

при распространенном вторичном перитоните, осложненном энтеральной 

недостаточностью, важным является своевременная диагностика и 

возможность прогнозирования.  
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 Интраоперационный и мониторинг после вмешательства является 

одним из сложных явлений, который нередко приводит к повторным 

операциям или программным релапаротомиям, что, несомненно, увеличивает 

частоту гнойно-воспалительных осложнений и процент летальности [210]. 

На данный момент не существуют точных и достоверных эталонов 

прогноза и диагностики энтеральной недостаточности. Регистрация с 

анализом показателей микроциркуляторного русла, в нашем представлении, 

позволит не только диагностировать, но и прогнозировать течение 

энтеральной недостаточности. Имеющиеся в арсенале исследователей 

методики регистрации и оценки микроциркуляции, такие как 

капиллярорезистометрия, интраоперационная биопсия, не дают полного 

представления о сосудистых нарушениях и инвазивны, поэтому нечасто 

применяются в практической медицине [60, 89]. 

В последние десятилетия стали использовать излучение 

монохромотического гелий-неонового лазера малой мощности (ЛДФ). 

Проникая в поверхностные слои тканей, оно позволяет проводить мониторинг 

микроциркуляции во времени. При этом сама процедура не инвазивна, а 

результаты ее содержат большую информацию [23, 70, 100, 151, 170, 184, 233, 

242]. 

В связи с этим недостаток работ, посвященных диагностике, 

прогнозированию энтеральной недостаточности на фоне вторичного 

распространенного перитонита, делает использование лазерной 

допплеровской флоуметрии перспективным.  

 После лапаротомии с устранением источника воспаления и санации 

брюшной полости в группе исследуемых выполнялась ПЛДФ анализатором 

микрокровотока и микролимфотока аппаратом «Лазма МЦ-1» (Россия). 

Повторные исследования проводились при программных релапаротомиях 

через 24 часа, а также через 48 часов (Рисунок 4). 
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Рисунок 4. Оценка состояния кишечника до декомпрессии 

  

 Для объективной интерпретации микрокровотока и микролимфотока 

датчик фиксировали в течение двух-трех минут. Показатели снимали в 4-х 

точках:  

- область висцеральной и париетальной брюшины в зоне воспаления;  

- область париетальной брюшины, отдаленная от зоны воспаления;  

- тонкий кишечник (40 - 50 см от связки Трейтца);  

- ободочная кишка (средняя треть поперечноободочной кишки) 

(Рисунок 5). 

 



36 
 

 

 

Рисунок 5. Регистрация микроцеркуляторного русла тощей кишки (ЛДФ) 

 

 При сборе данных произведено 768 сканирований  

 Во время исследования снимали следующие показатели: 

 - ПМ (п. е.), являющейся функцией от концентрации эритроцитов в 

зондируемом объеме ткани и их усредненной скорости;  

 - СКО (ơ, п. е.), т. е. средние колебания перфузии относительно среднего 

значения ПМ, характеризующее временную изменчивость перфузии и 

отражающее среднюю изменчивость кровотока во всех частотных диапазонах;  

 - Kv (%), характеризующее соотношение между изменчивостью 

перфузии с средней перфузией в зондируемом участке, т. е. отражает 

вазомоторную активность сосудов.  

 Анализировались также показатели, полученные в результате вайвлет-

преобразования – НТ, МТ, ПШ и ИЭМ.  
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 Данные сравнивались с референсными показателями перитонеальной 

микроциркуляции, полученными у 16 исследуемых, которые были 

оперированы в плановом порядке.  

 Они соответственно фиксировались в параметрах: ПМ (п. е.) – 23±1,22; 

СКО (п. е.) – 5,43±0,36; Kv (%) – 12,61±1,55; НТ (п. е.) – 0,61±0,07; МТ (п. е.) 

– 0,58±0,03; ПШ (п. е.) – 1,17±0,08; ИЭМ – 1,24±0,05. 

Вариационные взаимосвязи между показателями оценивались 

применением контекстного (корреляционного) модуля «Basic Statistics and 

Tables STATISTICA 6.0», регрессионного анализа, дисперсионного анализа и 

методов многомерной статистики.  

 С целью определения достоверности различий между группами 

применялся критерий t Стьюдента и однофакторный дисперсионный анализ с 

вычислением критерия Фишера.  

 Оценку достоверности различий данных в группах проводили по 

критерию парных сравнений Uтеста Манна-Уитни. 

 Взаимосвязь показателей определяли при помощи коэффициента 

ранговой корреляции Спирмена. Статистически значимыми считались 

различия при р ≤ 0,05. 

 Всем больным проводили назогастроинтестинальное (НГИ) 

дренирование в момент хирургического вмешательства. Через 

назогастроинтестинальный зонд (НГЭЗ) как во время операции, так и на 

третьи и пятые сутки после нее, производился забор тонкокишечного 

отделяемого для микробиологического исследования. 

 Бактериологические исследования проводились в сертифицированной 

лаборатории ГБУЗ АО ГКБ № 3 г. Астрахани.  

 Исследование энтерального микробиома проводилось согласно 

Методическим рекомендациям «Бактериологическая диагностика 

дисбактериоза кишечника» (утв. Минздравом РСФСР 14 апреля 1977 г.).  

 Выделение и идентификацию использованных культур возбудителей 

проводили с применением анализатора VITEK 2 Compact 30 4700733 
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(Франция). Определяли колониеобразующие единицы (КОЕ) в 1 мл 

тонкокишечного химуса. Способность подавлять развитие микроорганизмов 

исследовалась методом диффузии в агар. Исследования выполнены согласно 

рекомендациям Европейского общества по клинической микробиологии и 

инфекционным болезням «Определение чувствительности к антимикробным 

препаратам» диско-диффузионным методом EUCAST (версия 6.0, 2017 г.). 

Пограничные значения диаметров зон подавления роста калиброваны по 

отношению к гармонизированным европейским пограничным значениям, 

которые опубликованы EUCAST и размещены в свободном доступе. 

Исследовалась чувствительность к 10 наиболее часто применяемым 

антибактериальным препаратам. Отсутствие зоны задержки роста: бактерии 

не восприимчивы к препарату – R. Зона задержки роста диаметром выше 10 

мм интерпретировалась как высокая чувствительность микробов – S.  

 Группы исследования были сопоставимы по возрасту, полу и характеру 

патологии.  

 Распределение больных по тяжести патологии и стадиям ОЭН, а также 

количеству микробиологических исследований представлено в таблице 7.   

Таблица 7.  

Распределение больных в группах исследования по стадиям ОЭН, по тяжести 

патологии и количеству посевов (M ± m; абс.) 
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 Статистическую обработку данных проводили методом вариационной 

статистики с применением t-критерия Стьюдента. Критический уровень 

значимости при проверке статистических гипотез принимался равным 0,05. 

Распределение данных было нормальным. Тип распределения осуществляли с 

помощью критерия Колмогорова–Смирнова. Данные представлены в виде 

средней арифметической и ошибки средней арифметической (M+m). 

Использовали программы SPSS 11.5, Statistica 7.0, MSExelM. 

 Для фиксации моторно-эвакуаторной функции в различных отделах 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), был использован универсальный 

гастроэнтерограф, разработанный на кафедре общей хирургии Медицинской 

академии им С.М. Георгиевского Басневым В.Б. (2018 г.) [25].  

 Устройство включает в себя источник питания, усилитель сигнала, 

фильтр, электроды, компьютер с программным обеспечением для 

визуализации и обработки полученных сигналов. Последние обрабатываются 

программами с использованием алгоритмов быстрого преобразования Фурье 

и Вейвлет-анализа. Электроды фиксируются на коже в области передней 

брюшной стенки, что позволяет снимать показания независимо от тяжести 

исследуемого. Один из электродов размещался в зоне антродуоденального 

водителя ритма, другой – в зоне илеоцекального отдела кишечника, последний 

– в зоне пояснично-подвздошной области слева. 

 Электрогастроэнтерографию (ЭГЭГ) проводили в первые сутки (1440 

мин) после хирургического вмешательства непрерывно. В последующие 24 

часа показатели снимались через каждые 4 часа. Временная общая 

длительность исследования составила 2880 мин.  

 Средняя амплитуда колебаний рассчитывалась как 

среднеарифметическая суммы амплитуд за 30 мин наблюдения. Исследование 

прекращали при восстановлении моторно-эвакуаторной функции всех отделов 

ЖКТ.  

 Нами анализированы следующие показатели ЭГЭГ: 
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- PS-суммарный уровень электрической активности (показатель 

электрической активности отделов ЖКТ за время исследования); 

- Pi – показатель электрической активности отделов ЖКТ, т.е. желудок, 

ДПК, отделы тонкого кишечника (тощая и подвздошная кишка), толстый 

кишечник. Результаты анализируются по каждому из отделов; 

- P(i)/PS в % – отношения электрической активности отдельного органа 

в общий уровень электрической активности всего ЖКТ. Рассчитывается 

отдельно для каждого отдела ЖКТ; 

- К – коэффициент ритмичности. Это отношение длины огибающей 

спектра к ширине спектрального участка исследуемого отдела. Он оценивает 

наличие и характер пропульсивных сокращений гладкомышечных структур 

для каждого отдела ЖКТ; 

- Pi/P (i+1) в % – коэффициент отношения электрической активности 

вышележащего отдела к нижележащему отделу ЖКТ.  

 При обработке данных каждого показателя формировалась картина 

электрофизиологической активности сократительной деятельности 

гладкомышечных волокон пищеварительной трубки. 

 Для сравнения полученных параметров нами определены референтные 

показатели электрогастроэнтерографии (Таблица 8). 

Таблица 8. 

                   Референтные значения  электрогастроэнтерографии (М±m) 
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Глава 3. АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ СОБСТВЕННЫХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

3.1. Результаты исследования щелочной фасфотазы (ЩФ) и 

тонкокишечной изоформы ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии у больных с острой патологией органов брюшной 

полости, осложненной разлитым гнойным перитонитом и энтеральной 

недостаточностью 

 

Показатели ЩФ и тонкокишечной изоформы ЩФ определялись перед 

хирургическим вмешательством, на 1-3 сутки, 5-7 сутки, 9-13 сутки после 

него, а также перед повторными вмешательствами и после них в динамике.  

 Результаты исследования показателей ЩФ и ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии в зависимости от причин, 

вызвавших перитонит и кишечную недостаточность, представлены в таблицах 

9–13.  

При исследовании показателей ТКЩФ И ЩФ у 26 пациентов, 

оперированных по поводу острого гангренозно-перфоративного аппендицита, 

осложненного распространенным перитонитом и энтеральной 

недостаточностью, выявлены общие закономерности (Таблица 9). 
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 Таблица 9.  

Динамика ТКЩФ, ЩФ и их отношения в сыворотке крови и фекальной 

эмульсии, тонкокишечного химуса у больных с острым гангренозно-

перфоративным аппендицитом, осложненным разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом и энтеральной недостаточностью 

 

* - разница достоверна р < 0,05 
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Так, показатели тонкокишечной щелочной фосфатазы (ТКЩФ) в 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии в этой группе больных 

регистрировались в два раза выше, чем их показатели в сыворотке крови у этих 

же больных (Рисунок 6). 

 

 

Рисунок 6. Изменения уровней ТКЩФ в сыворотке крови и фекалиях больных 

с разлитым гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита 

Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у пациентов с разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита наблюдается у всех исследуемых до операции и 

в раннем послеоперационном периоде от 1-го до 3 суток (2,29± 0.13Ед/л - 

1,87±0,46 Ед/л (р≥0,05),4,31±1,09 Ед/л 3,86±0,93 Ед/л.(р ≤0,05). В течение 5-7 

суток после вмешательства уровень ТКЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии снижается значительно (почти вдвое быстрее), чем в 

крови, сравниваясь к 13-му дню (тонкокишечном химусе и фекальной 
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эмульсии: 1,89±0,66 Ед/л – 1,24 ±0,39Ед/л. В сыворотки крови 1,42± 0,45Ед/л 

- 1,18±0,74 Ед/л). (Таблица 9. Рисунок 6).  

Исследование общей щелочной фосфатазы в сыворотке крови у больных 

этой группы показало, что показатели ее уровня в два раза выше, чем уровень 

показателей в тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии (Рисунок 7).  

 

Рисунок 7. Изменения уровней общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии больных с разлитым гнойно-фибринозным 

перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного аппендицита 

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита наблюдается у всех больных до оперативного 

вмешательства и в раннем послеоперационном периоде от 1-го до 3-х суток. 

Далее на протяжении всего периода выздоровления идет равномерное 

снижение концентрации ЩФ в крови с 257±24,6 до 213±29,2 Ед/л (р ≤0,05),  

что даже перед выпиской в два раза превышает нормальных значений в 

сыворотке крови доноров (Таблица 9. Рисунок 7). 

Что касается уровней общей ЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии, то ее максимальная концентрация наблюдается перед операцией 

(141±17,3Ед/л(р ≤0,05), ниже в 1-3 сутки (95±13,4Ед/л(р ≤0,05), и интенсивно 
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снижается на 5-7 сутки (57±14,6Ед/л(р ≤0,05) после вмешательства, достигая 

минимальных значений к 13-му дню наблюдения (38±4,9Ед/л(р ≤0,05). 

(Рисунок 7).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокищечной изоформы (ТКЩФ), а 

при изучении коэффициента их отношений, выраженного в процентах. В 

сыворотки крови эта величина варьирует в узком диапазоне и не меняется при 

перитоните на протяжении всего периода наблюдений (0,55-0,67%). В 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии это отношение минимально до 

операции (3,05±0,15 %). При р≤0,05. Повышается в 1-3 сутки и снижается до 

3,26±0,27% к 13-ым суткам ( р≤0,05).   (Рисунок 8. Таблица 9). 

 

Рисунок 8. Динамика изменениц отношений уровней ТКЩФ и общей ЩФ в 

сыворотке крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с 

разлитым гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита 

Исследование показателей ТКЩФ и ЩФ у 10 пациентов с 

гангренозным-перфоративным холециститом, осложненным разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом и энтеральной недостаточностью, 

выявило общие закономерности (Таблица 10). 
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Таблица 10.  

Динамика  показателей ТКЩФ, ЩФ и их отношения в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного 

холецистита 

 

* - разница достоверна р < 0,05 

Показатели тонкокишечной щелочной фосфатазы в тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных этой группы в два раза выше, чем их 

показатели в сыворотке крови (Таблица 10. Рисунок 9). 

 



47 
 

 

 

Рисунок 9. Динамика изменения уровней ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного 

холецистита 

Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных этой группы 

наблюдается у всех исследуемых до операции и в раннем послеоперационном 

периоде от 1 до 3 суток. В сроки 5-7 сутки после вмешательства показатели 

ТКЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии снижаются почти 

вдвое быстрее, чем в крови, сравниваясь к 13-му дню (Таблица 10. Рисунок 9).  

Наоборот, концентрации общей щелочной фосфатазы в крови больных 

этой группы в два раза выше, чем их концентрации в тонкокишечном химусе 

и фекальной эмульсии (Таблица 10. Рисунок 10). 
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Рисунок 10. Изменение уровней общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного 

холецистита 

 

 Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых этой группы 

наблюдается у всех больных до операции и в раннем послеоперационном 

периоде от 1 до 3 суток. Далее на протяжении всего периода выздоровления 

идет равномерное снижение концентрации ЩФ в крови с 323±33,3 до 202±29,7 

Ед/л(р < 0,05), что даже перед выпиской в два раза превышает нормальных 

значений в сыворотке крови доноров. 

Что касается уровней общей ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

максимальная концентрация при остром гангренозно-перфоративном 

холецистите наблюдается перед операцией, чуть пониже – в ранние сроки 

после вмешательства (1-3 сутки) и интенсивно снижается на 5-7 сутки после 

операции, достигая минимальных значений к 13-му дню (Таблица 10.Рисунок 

10).  

 Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 
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при изучении коэффициента их отношений, выраженного в процентах 

(Таблица 10. Рисунок 11). 

 

Рисунок 11.  Динамика изменений отношений уровней ТКЩФ и общей ЩФ в 

сыворотке крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с 

разлитым гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного холецистита 

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 10 больных с гангренозно-

перфоративным холециститом выявило следующие общие закономерности. В 

сыворотке крови величина этого отношения имеет значение в весьма узком 

диапазоне (0,55±0,22 - 0,67±0,21(p˂0,05)) и не меняется при перитоните на 

протяжении всего периода наблюдения больных с разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного 

холецистита. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

минимальная концентрация при остром гангренозно-перфоративном 

холецистите наблюдается перед операцией, а сразу после операции на 1-3 

сутки наблюдения регистрируется резкий всплеск этого показателя, 

сохраняющийся выше дооперационных цифр и на 5-7, 13 сутки после 

вмешательства (Таблица 10. Рисунок 11).  
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Исследование содержания ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 16 больных с 

язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией, 

выявило следующие общие закономерности : концентрации тонкокишечной 

щелочной фосфатазы в фекальной эмульсии больных с перфоративной язвой 

ДПК в два раза выше, чем их концентрации в крови этих же больных. 

Наоборот, концентрации общей щелочной фосфатазы в крови больных с 

перфоративной язвой ДПК в два раза выше, чем их концентрации в фекальной 

эмульсии этих же больных. Еще большую разницу в крови и фекальной 

эмульсии демонстрирует отношение этих двух фосфатаз (Таблица 11. Рисунок 

12-14). 

Таблица 11.  

Динамика показателей ТКЩФ, ЩФ и их отношения в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии больных с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией 

 

* - разница достоверна р < 0,05 
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Рисунок 12. Динамика уровней ТКЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией 

  

 Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией, наблюдается у всех 

больных до операции и в раннем периоде после вмешательства (1-3 сутки). В 

период 5-7 суток после оперативного вмешательства показатели уровня 

ТКЩФ в фекальной эмульсии снижаются значительно (в двое быстрее), чем в 

крови. К 13-му дню эти показатели в обеих средах выравниваются (Таблица 

11. Рисунок 12).  

Совершенно противоположная картина наблюдается в этой группе 

больных при изучении общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе 

и фекальной эмульсии.  

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии больных с язвенной болезнью 
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в ранние сроки после вмешательства (1-3 сутки). Далее на протяжении всего 

периода выздоровления идет равномерное снижение концентрации ЩФ в 
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крови с 351±32,2 до 219±30,0 Ед/л (р < 0,05), что даже перед выпиской вдвое 

превышает нормальные значения в сыворотке крови доноров (Таблица 11. 

Рисунок 13). 

 

 

Рисунок 13. Динамика уровней общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с язвенной болезнью ДПК, 

осложненной перфорацией 

 

Что касается уровней общей ЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии, то ее максимальная концентрация в этой группе наблюдается перед 

операцией, чуть пониже – в ранние сроки после хирургического 

вмешательства (1-3 сутки), интенсивно снижается на 5-7 сутки после 

операции, достигая минимальных значений к 13-му дню (Рисунок 13).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах.  

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 16 больных с язвенной 

болезнью ДПК, осложненной перфорацией, выявило следующие общие 

закономерности. В сыворотке крови величина этого отношения имеет 
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меняется при перитоните на протяжении всего периода наблюдения у больных 

этой группы.  

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии, то ее минимальная концентрация при язвенной болезни 

ДПК, осложненной перфорацией наблюдается перед операцией, а сразу после 

операции на 1-3 сутки наблюдения регистрируется резкий всплеск этого 

показателя, сохраняющийся выше дооперационных цифр и на 5-7, 13 сутки 

после оперативного вмешательства (Таблица 11. Рисунок 14).  

 

 

Рисунок 14.  Динамика изменениц отношений уровней ТКЩФ и общей ЩФ в 

сыворотке крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии больных с 

разлитым гнойно-фибринозным перитонитом на фоне язвенной болезни ДПК, 

осложненной перфорацией 

 Исследование содержания ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 12 больных с 

острым панкреонекрозом выявило следующие общие закономерности : 

концентрации тонкокишечной щелочной фосфатазы в фекальной эмульсии 

больных с острым панкреатитом в два раза выше, чем их концентрации в крови 

этих же больных. Наоборот, концентрации общей щелочной фосфатазы в 

крови у больных этой группы в два раза выше, чем их концентрации в 
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фекальной эмульсии. Еще большую разницу в крови и фекальной эмульсии 

демонстрирует отношение этих двух фосфатаз (Таблица 12. Рисунок 15-17). 

Таблица 12.  

Уровень ТКЩФ, ЩФ и отношения их в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии в группе исследуемых с острым 

панкреонекрозом 

 

* - разница достоверна р < 0,05 
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Рисунок 15. Изменение уровней ТКЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных с острым панкреонекрозом 

Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у пациентов с панкреонекрозом 

наблюдается в дооперационном периоде и в ранние сроки после 

вмешательства (1-3 суток). На 5-7 сутки после операции уровень ТКЩФ в 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии снижается значительно, почти 

вдвое быстрее, чем в крови, сравниваясь к 13-му дню (Таблица 12. Рисунок 

15).  

Совершенно противоположная картина наблюдается у этих больных с 

разлитым гнойно-фибринозным перитонитом на фоне панкреонекроза при 

изучении уровней общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии (Таблица 12. Рисунок 16). 
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Рисунок 16. Динамика уровней общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных с острым панкреатитом 

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии отмечено у всех пациентов с 

панкреонекрозом до операции и в ранние сроки после нее (1-3 сутки). Далее 

на протяжении всего периода выздоровления идет равномерное снижение 

концентрации ЩФ в крови с 423±53,6 до 248±32,9 Ед/л(р˂0,05), что даже 

перед выпиской вдвое превышает нормальные значения в сыворотке крови 

доноров. 

Что касается уровней общей ЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии, то ее максимальная концентрация при панкреонекрозе наблюдается 

перед вмешательством и несколько ниже – в ранние сроки после него (1-3 

сутки), интенсивно снижается на 5-7 сутки после операции, достигая 

минимальных значений к 13-му дню (Таблица 12. Рисунок 16).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах (Рисунок 17). 
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Рисунок 17. Динамика уровней отношений ТКЩФ общей ЩФ в сыворотке 

крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с острым 

панкреатитом 

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 12 больных с острым 

панкреатитом выявило определенные общие закономерности. В сыворотке 

крови величина этого отношения имеет значение в весьма узком диапазоне 

(0,62±0,17 - 0,71±0,22(р˂0,05)) и не меняется на протяжении всего периода 

наблюдения больных с острым панкреатитом. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

минимальная концентрация при остром панкреонекрозе наблюдается перед 

операцией, а сразу после операции на 1-3 сутки наблюдения происходит 

резкий всплеск этого показателя, сохраняющийся выше дооперационных цифр 

и на 5-7, 13 сутки после вмешательства (Таблица 12. Рисунок 17).  

Исследование содержания ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 12 больных с 

тонкокишечной непроходимостью выявило следующие общие 

закономерности: концентрации тонкокишечной щелочной фосфатазы в 

фекальной эмульсии больных с тонкокишечной непроходимостью в два раза 

выше, чем их концентрации в крови этих же больных.  

Наоборот, концентрации общей щелочной фосфатазы в крови больных 

с тонкокишечной непроходимостью в два раза выше, чем их концентрации в 
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фекальной эмульсии этих же больных. Еще большую разницу в крови и 

фекальной эмульсии демонстрирует отношение этих двух фосфатаз (Таблица 

13. Рисунок 18-20). 

Таблица 13.  

Динамика ТКЩФ, ЩФ и их отношения в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных с тонкокишечной непроходимостью 

 

*- Разница достоверна р < 0,05 
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Рисунок 18. Изменение уровней ТКЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном 

химусе и фекальной эмульсии у больных с тонкокишечной непроходимостью 

 

Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови и фекалиях 

больных тонкокишечной непроходимостью наблюдается у всех пациентов до 

операции и в ранний период после вмешательства (1-3 сутки). После 

вмешательства на 5-7 сутки уровень ТКЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии снижается значительно быстрее, чем в крови (почти в 

двое), выходя почти на один и тот же уровень к 13-му дню (Таблица 13. 

Рисунок 18).  

Абсолютно противоположная картина у больных с тонкокишечной 

непроходимостью наблюдается при изучении уровней ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии (Таблица 13. Рисунок 19). 
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Рисунок 19. Динамика изменения уровней общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с тонкокишечной 

непроходимостью 

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии больных с тонкокишечной 

непроходимостью наблюдается у всех больных до операции и в ранние сроки 

после вмешательства (1-3 сутки). Далее на протяжении всего периода 

выздоровления идет равномерное снижение концентрации ЩФ в крови с 

477±46,6 до 292±29,6 Ед/л (р˂0,05), что даже перед выпиской вдвое превышает 

нормальные значения в сыворотке крови доноров. 

Что касается уровней общей ЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии, то ее максимальная концентрация при тонкокишечной 

непроходимости наблюдается перед оперативным вмешательством, чуть 

пониже – в ближайшие сутки после вмешательства (1-3 сутки) и интенсивно 

снижается на 5-7 сутки после операции, достигая минимальных значений к 13-

му дню (Таблица 13. Рисунок 19).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах (Таблица 13. Рисунок 

20). 
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Рисунок 20. Динамика уровней отношений ТКЩФ общей ЩФ в сыворотке 

крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с 

тонкокишечной непроходимостью 

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 12 больных с тонкокишечной 

непроходимостью выявило, что в сыворотке крови величина этого отношения 

имеет значение в весьма узком диапазоне (0,55±0,20 - 0,67±0,25 процентов 

(р˂0,05)) и не меняется на протяжении всего периода наблюдения больных с 

тонкокишечной непроходимостью. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

минимальная концентрация при тонкокишечной непроходимости 

наблюдается перед операцией, а сразу после нее на 1-3 сутки наблюдения 

регистрируется резкий всплеск этого показателя, сохраняющийся выше 

дооперационных цифр на 5-7 и 13 сутки после вмешательства. 

Таким образом, как видно из исследования, абсолютные (ТКЩФ в Ед/л) 

и относительные (отношения ТКЩФ к ЩФ в %) цифры ТКЩФ показывают 

достоверное повышение во всех группах больных с острыми 

воспалительными заболеваниями органов брюшной полости в ранние сроки 

после операции (1-3 день исследования) (Рисунок 21 - 24).  
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Рисунок 21. Колебания абсолютных уровней ТКЩФ в сыворотке крови у 

больных с острой патологией органов брюшной полости 

 

 

Рисунок 22. Колебания относительных уровней ТКЩФ в сыворотке крови у 

больных с острой патологией органов брюшной полости 
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Рисунок 23. Динамика изменения абсолютных уровней ТКЩФ в 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с острой 

патологией органов брюшной полости 

 

 

Рисунок 24. Динамика изменения относительных уровней ТКЩФ в 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с острой 

патологией органов брюшной полости 
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3.2. Результаты антигипоксической терапии у пациентов с острой 

хирургической патологией органов брюшной полости, осложненной 

вторичным распространенным перитонитом и синдромом кишечной 

недостаточности. 

 

 Синдром энтеральной недостаточности приводит к 

морфофункциональным и гемацеркуляторным изменениям в кишечной 

стенке, что вызывает увеличение проницаемости кишечного барьера. Это 

запускает пусковой механизм в развитии системной инфекции, 

абдоминального сепсиса и, как правило, к полиорганной недостаточности. 

Летальность при этом доходит до 75% [40, 50, 52]. 

 В паттерн комплексного лечения синдрома кишечной недостаточности 

при вторичном распространенном перитоните входит декомпрессия 

желудочно-кишечного тракта. Назогастроинтенстинальное дренирование 

является наиболее оптимальным. Во время постановки зонда проводят 

эвакуацию кишечного содержимого, санацию полости кишечника, а в период 

купирования кишечной недостаточности (купирования пареза ЖКТ) – 

введение лекарственных препаратов и питательных смесей [13, 17, 153]. 

 Исследование проводили у 42 оперированных с разлитым гнойным 

перитонитом на базе клиники общей хирургии Астраханского ГМУ, в 

хирургических отделениях ГБУЗ АО ГКБ № 3 г. Астрахани и Кетченеровской 

ЦРБ (Республика Калмыкия). Возраст оперированных составил 19 - 65 лет. 

Маегеймский индекс перитонита в среднем составлял 21,6 баллов. 

По источнику перитонита и энтеральной недостаточности исследуемые 

отражены в таблице 14. 
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Таблица 14.  

Распределение исследуемых с распространенным перитонитом и 

энтеральной недостаточностью в зависимости от причин заболевания 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 После лапаротомии и устранения источника перитонита проводили 

назогастроинтестинальную интубацию кишечным зондом. Через зонд 

удалялось кишечное содержимое с последующим промыванием просвета 

кишечника физиологическим раствором. Кишечник, как правило, промывался 

до чистых вод. Проводили санацию брюшной полости до 5 – 10 л 

физиологическим раствором. Затем в просвет кишечника через НГЭЗ вводили 

100 мл оксигенированной воды (ОВ). Просвет зонда пережимался зажимом в 

течение 60 мин. Брюшная полость ушивалась через все слои, или операция 

заканчивалась наложением программной лапаротомией. Введение 

оксигенированного препарата выполняли с интервалом 12 час от первого 

введения два раза в сутки в количестве 200 мл. Продолжительность введения 

3-5 суток. 

 На протяжении введения ОВ изучалось кислотно-щелочное состояние 

крови (КЩС), газовый состав крови. Эти параметры также исследовали до 

введения оксигенированных препаратов. Введение сопровождалось 

изучением моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта. 
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 Исследования показали, что у всех пациентов с перитонитом и 

кишечной недостаточностью отмечен ацидоз, гиперкапния и гипоксия. После 

введения оксигенированного препарата фиксировано быстрое уменьшение 

проявления гипоксии, что подтверждено повышением парциального давления 

кислорода в крови, взятой с брыжеечных и центральных вен (Таблица 15).  

Таблица 15.  

Показатели КЩС крови, газового состава крови 

 

В показателях pO₂, SO₂, O₂*, станд. достоверность изменений (p˂0,05) 

 

 Экспозиция назогастрального зонда составляла от 3 до 5 суток. При 

этом средний срок нахождения назогастроэнтестинального зонда составлял в 

среднем 3,8 дня. Сроки нахождения зонда, как правило, контролировались 

многоканальной энтерографией. 
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3.3. Результаты мониторинга перитонеальной микроциркуляции в 

прогнозировании кишечной недостаточности. 

 

 По нашему мнению и мнению многих исследователей, одной из важных 

проблем является прогнозирование течения кишечной недостаточности. 

Мониторинг перитонеальной микроциркуляции, на наш взгляд, является тем 

диагностическим тестом, который может помочь в прогнозе течения 

кишечной недостаточности в процессе лечения.  

 Известные системы мониторинга микроциркуляции, в частности 

капилярорезистометрия, недостаточно информативны и не в полной мере 

отражают картину нарушений. Процедура же биопсии является травматичной 

и не часто применяемой в клинике [60, 83, 89].  

 Исследованию подверглись 28 больных (9 женщин, 17 мужчин), 

оперированных по поводу вторичного распространенного фибринозно-

гнойного перитонита в лечебных учреждениях, курируемых кафедрой общей 

хирургии с курсом последипломного образования ФГБОУ ВО «Астраханский 

ГМУ» Минздрава России за период с 2015 по 2019 гг. Пациенты женского пола 

составили 9 человек, мужского пола – 17. Все пациенты разделены на группы: 

основная группа – 14 человек, группа сравнения – 14 человек. Длительность 

заболевания составила от 23 до 78 часов. Средний возраст исследуемых 

составил 56±4,2 лет.  

 Оценивая показатели микроциркуляции, полученные при исследовании 

ПЛДФ, в основной группе и группе сравнения, можно сказать, что они 

иллюстрировали выраженные нарушения пре - и посткапиллярного 

сопротивления и расстройства тканевой перфузии и статистически не 

различались.  

 В обеих группах при интенсивной терапии с применением различных 

схем через 24 часа показатели микроциркуляции в них имели индивидуальные 

отличия. В основной группе значения ПМ, СКО и Kv оставались достоверно 
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ниже в сравнении с группой сравнения (р ≤ 0,05). МТ и НТ перитонеальных 

сосудов, а также ИЭМ в основной группе был сравнительно ниже. В то же 

время ПШ в основной группе повышался (р≥0,05).  

 Через 48 часов в показателях микроциркуляции отмечались более 

четкие изменения. В основной группе прогрессировали нарушения 

микроциркуляции, что подтверждалось снижением ПМ, СКО, Kv, МТ, НТ и 

ИЭМ (р≤0,05). В то же время повышался ПШ в сосудах париетальной и 

висцеральной брюшины (р ≤0,05); (Рисунок 23-24). 

 

 

 

Рисунок 23. Показатели микроциркуляции в группах исследования (n= 28) 

 

0 5 10 15 20 25 30 35

ПМ (срав)

СКО (срав)

Кv (срав)

ПМ (осн)

СКО (осн)

Kv (осн)

Показатели микроциркуляции в группах исследования 
(n=28)

48 часов 24 часа после санации до санации Реф. знач.
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Рисунок 24. Изменение сосудистого тонуса, шунтирования и эффективности 

микроциркуляции в группах исследования (n= 28) 

 

3.4. Результаты энтерогастроэнтерографии в мониторинге лечения 

энтеральной недостаточности. 

 

 Одним из доступных и достоверных методов исследования моторики 

желудочно-кишечного тракта является энтерогастроэнтерография (ЭГЭГ), 

которую проводили непрерывно с последующей статистической обработкой 

результатов.  

 Анализ результатов, полученных в течение 12 часов у исследуемых 

основной группы, показал достоверное снижение соотношения Pi/PS (в 

процентах) в желудке и значительное повышение этого показателя в 

кишечнике. Коэффициент (К – ритм) ритмичности во всех отделах был ниже 

нормы в эти же сроки (Таблица 16,17).  

0
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НТ (срав) МТ (срав) ПШ (срав) ИЭМ (срав) НТ (осн) МТ (осн) ПШ (осн) ИЭМ (осн)

Изменения сосудистого тонуса, шунтирования и 
эффективности микроциркуляции в группах 

исследования (n=28) 

Реф. Знач. до санации после санации 24 часа 48 часов
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 Таблица 16.  

Показатели ЭГЭГ в течение 12 часов после хирургического пособия в группе 

исследуемых с ИБП I (M±m) 

 

*- разница достоверна (p˂ 0,05) по сравнению с референтными величинами 

(таблица 8) 

Таблица 17.  

Показатели ЭГЭГ в течение 12 часов после оперативного пособия в группе 

исследуемых с ИБП II (M±m) 

 

*- разница достоверна (p˂ 0,05) по сравнению с референтными величинами 

(таблица 8) 
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Таблица 18.  

Показатели ЭГЭГ в течение 12 часов после оперативного пособия в группе 

исследуемых с ИБП III (M±m) 

 

*- разница достоверна (p˂ 0,05) по сравнению с референтными величинами 

(таблица 8) 

 Анализ полученных результатов в обеих группах оперированных 

показал, что независимо от тяжести перитонита и энтеральной 

недостаточности в течение 12 часов после оперативного пособия отмечено 

снижение показателей по сравнению с нормативными значениями. Однако в 

основной группе все эти показатели выше, хотя и незначительно по сравнению 

с группой сравнения (таблицы 16-18). 

Несмотря на высокую степень интоксикации, на наш взгляд, в борьбе с 

СЭН в этот период наряду с общепринятыми мероприятиями по лечению 

разлитого перитонита (РП) при применении оксигенированной воды 

фиксировано более быстрое снижение проявлений гипоксии, что 

подтверждает уровень увеличения парциального давления кислорода в крови 

брыжеечных и центральных вен. 

 Анализируя показатели электрогастрографии в промежутке 12 - 24 часа 

после операции, отметим, что у пациентов основной группы, у которых 

регистрировали ИБП I-II, наблюдалась явная динамика электрогастрографии, 

снижение некоторых показателей ее становятся недостоверными по 



72 
 

сравнению с нормой. Аускультативно выслушиваются перистальтические 

шумы, свидетельствующие о признаках разрешение пареза. У пациентов 

основной группы к концу 24 часов восстанавливается 

электрофизиологическая активность желудка (Таблица 19-21).  

Таблица 19.  

Показатели ЭГЭГ к завершению 24 часов после оперативного пособия в 

группе исследуемых с ИБП I (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

 ( таблица 8)   

В обеих группах (основной и группе сравнения) тяжесть состояния 

которых соответствует ИБП III, достоверной разницы показателей ЭГЭГ в 

первые 24 часа выявлено не было. Низкие показатели Pi/Ps, K-ритм и Pi/P 

свидетельствовали об угнетении электрической активности ЖКТ, что 

закономерно, учитывая тяжесть состояния пациентов (Таблица 21). 
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Таблица 20.  

Показатели ЭГЭГ к завершению 24 часов после оперативного пособия в 

группе исследуемых с ИБП II (M±m) 

 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

 ( таблица 8)  

 

Анализируя показатели ЭГЭГ (после 24 часов) всех отделов ЖКТ, у 

исследуемых основной группы с тяжестью ИБП II уже 29,7±0,9 часов 

практически достоверно не отличаются от нормальных показателей, кроме 

показателей при маниторировании толстого кишечника.  
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Таблица 21.  

Показатели ЭГЭГ к завершению 24 часов после оперативного пособия в 

группе исследуемых с ИБП III (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами  

( таблица 8)  

 

В группе сравнения у больных, тяжесть которых соответствует ИБП I-II 

степени большинство показателей остаются достоверно ниже, по сравнению с 

показателями в  основной группе. Аппроксикация показателей электрической 

активности ЖКТ к нормальным цифрам  у больных группы сравнения с ИБП 

I отмечалось в среднем через 30,±0,9часов, а у больных с ИБП-II в среднем 

через 36,6±0,7 часов после хирургического пособия. 

 У оперированных основной группы при ИБП III показатели 

электрической активности отделов ЖКТ (тощая, подвздошная кишка) 

сместились в сторону нормализации в среднем через 45±0,9часов  часов 

(Таблицы 22-24).  
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Таблица 22.  

Показатели ЭГЭГ к завершению 48 часов после хирургического 

пособия в группе сравнения с ИБП I   (M±m)      

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

 ( таблица 8) 

 

Таблица 23.  

Показатели ЭГЭГ к завершению 48 часов после хирургического 

вмешательства у исследуемых группы сравнения с ИБП II (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами  

( таблица 8)     
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                                                                                        Таблица  24  

 Показатели ЭГЭГ к завершению 48 часов после хирургического 

вмешательства у исследуемых группы сравнения с ИБП III (M±m) 

 

Примечание: * – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с 

соответствующими данными таблицы 

 Через 48-72 часа (3 суток) у исследуемых в основной группе отмечается 

нормализация показателей при МПИ I-II. Это соответствует клинической 

картине купирования пареза. Выслушивается перистальтика, отмечается 

отхождение газов при отсутствии тошноты и рвоты (Таблица  25,26). 

Таблица 25.  

Показатели ЭГЭГ через 48-72 часа после операции у исследуемых 

основной группы с ИБП I (M±m) 

 

     * – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

(таблица 8)  
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Таблица 26.  

Показатели ЭГЭГ через 48-72 часа после операции у исследуемых 

основной группы с ИБП II (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

 ( таблица 8)  

 В группе сравнения эти показатели нормализуются только на 5 сутки 

(Таблицы 27,28). 

Таблица 27.  

Показатели ЭГЭГ через 48-72 часа после операции при ИБП I у исследуемых 

группы сравнения (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами   

(таблица 8)  
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Таблица 28.  

Показатели ЭГЭГ через 48-72 часа после операции при ИБП II у 

исследуемых группы сравнения (M±m) 

 

* – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению с референтными величинами 

(таблица 8)  

У больных обеих групп с МПИ III показатели работы ЖКТ остается на 

достоверно низком уровне. Причинами этого выступали наличие повторных 

оперативных вмешательств, тяжелое течение перитонита (Рисунок 29). 

Исследования показали, что проводя ЭГЭГ при энтеральной 

недостаточности фиксировали  достоверное снижение показателей Pi/Ps, K 

ритм и Pi/P всех отделов ЖКТ, что свидетельствовало о выраженном 

снижении электрофизиологической активности ЖКТ и его моторно-

эвакуаторной функции. 

 

 

 

 



79 
 

 

                                                                                                                 Таблица 29. 

Показатели ЭГЭГ через 72 часа после оперативного вмешательства при МПИ 

III 

 

Примечание: * – разница достоверна (р˂0,05) по сравнению референтными 

величинами (таблица 8)  

 Анализируя полученные результаты, можно сделать вывод, что 

внутрипросветное введение через зонд больным с перитонитом, осложненным 

кишечной недостаточностью, обеспечивает купирование в ранние сроки 

гипоксии кишечной стенки и проявления кишечной недостаточности. Это 

подтверждается и измерениями моторной функции желудочно-кишечного 

тракта. Данная методика позволяет сократить время нахождения зонда в 

просвете полых органов и, как правило, исключить риск появления 

осложнений, связанных с ним.  

 

3.5. Результаты исследования энтерального патобиома при 

распространенном перитоните, осложненном энтеральной недостаточностью 

 Анализу были подвергнуты результаты лечения 183 больных с 

распространенным вторичным гнойным перитонитом, осложненным 

синдромом ОЭН, проходивших лечение в клинике общей хирургии 

Астраханского медицинского университета на базе МУЗ ГКБ № 3 им. С.М. 
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Кирова в период с 2016 по 2020 г. Средний возраст больных составил 42±0,7 

лет. Мужчин было 62 %, женщин – 38 %.  

 Критерии включения в исследование:  

 - распространенный вторичный гнойный перитонит, осложненный 

ОЭН;  

 - выполнение назогастроинтестинального (НГИ) дренирования 

кишечника; 

 - индекс брюшной полости (ИБП) ≥ 13 баллов; APACHE II ≥ 10 баллов.  

 Критерии исключения:  

 - системная антибиотикотерапия в предоперационном периоде;  

 - химио-, лучевая, цитостатическая и гормонотерапия в анамнезе;  

 - операции, сопровождающиеся обширной резекцией тонкого 

кишечника и наложением анастомозов в анамнезе.  

 Исследуемые в зависимости от стадии ОЭН были разделены на три 

группы. Стадии ОЭН диагностировали при ультразвуковом исследовании. 

При этом определяли толщину стенки кишки, ее диаметр и частоту 

перистальтических движений.  

 Далее рассчитывали энтеральный морфофункциональный коэффициент 

(ЭМФК) по формуле: ЭМФК = Тст(к)×Д(к)/ЧПД в 1 минуту, где Тст(к) – 

толщина стенки кишки (мм); Д(к) – диаметр кишки (мм); ЧПД – частота 

перистальтического движения кишки в одну минуту.  

 При значении ЭМФК: 

- до 5 баллов определяли как I стадию компенсации;  

 - от 5 до 25 баллов выявляли II стадию субкомпенсации;  

 - выше 25 баллов диагностировали III стадию декомпенсации [11]. 

 Всем больным после проведения НГИ дренирования, а также на третьи 

и пятые сутки после операции производился забор тонкокишечного 

отделяемого для микробиологического исследования. 

 При анализе микробного пейзажа энтерального содержимого у больных 

в I группе (n=62) распределение микробиоты было следующим:  
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- Enterococcus spp. – 2,8±1,1×103 КОЕ; 

- Escherichia coli (с нормальной ферментативной активностью) – 5,7±0,9 

×105 КОЕ; 

- Klebsiella spp. – 4,4±0,3×104 КОЕ; Candida – 3,8±0,5×104 КОЕ; 

- Clostridium spp. – 4,7 ± 0,8×104 КОЕ; 

- Staphylococcus aureus – 1,1 ± 0,2×102 КОЕ; 

- Staphylococcus saprophyticus – 4,1 ± 1,1×104 КОЕ; 

- Acinetobacter 4,5 ± 0,4×104 КОЕ; 

- Enterobacter spp. – 5,4 ± 1,1×105 КОЕ; 

- Citrobacter – 3,1 ± 0,4×104 КОЕ. 

 Вторая группа (n=61)  исследования с субкомпенсированной ОЭН 

соотношение представителей энтерального микробиома было следующим:  

- Enterococcus spp. – 3,8 ± 0,8×104 КОЕ;  

- Escherichia coli (с нормальной ферментативной активностью) – 6,5 ± 1,1 

×106 КОЕ;  

 - Klebsiella spp. – 5,3 ± 0,5×105 КОЕ;  

- Candida – 4,4 ± 0,6×105 КОЕ;  

- Clostridium spp. – 7,7 ± 1,2×107 КОЕ;  

- Staphylococcus aureus – 2,2 ± 0,4×103 КОЕ;  

- Staphylococcus saprophyticus – 3,8 ± 0,9×104 КОЕ;  

- Acinetobacter 6,5 ± 0,6×104 КОЕ;  

- Enterobacter spp. – 4,4 ± 0,7×105 КОЕ;  

- Citrobacter – 4,7 ± 0,4×107 КОЕ.  

 В группе больных (n=60) с декомпенсированной ОЭН 

сформированный энтеральный патобиом выглядел следующим образом:  

- Enterococcus spp. – 5,4 ± 0,9×105 КОЕ;  

- Escherichia coli (с нормальной ферментативной активностью) – 3,8 ± 0,7 

×13 КОЕ;  

- Klebsiella spp. – 8,7 ± 0,5×108 КОЕ;  

- Candida – 7,8 ± 0,7×108 КОЕ;  
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- Clostridium spp. – 9,7 ± 1,2×1010 КОЕ;  

- Staphylococcus aureus – 6,5 ± 0,5×106 КОЕ;  

- Staphylococcus saprophyticus – 2,2 ± 0,6×102 КОЕ;  

- Acinetobacter 5,4 ± 0,4×105 КОЕ;  

- Enterobacter spp. – 6,5 ± 0,4×106 КОЕ;  

- Citrobacter – 8,4 ± 1,1×109 КОЕ. 

 Из исследования видно, что в группах пациентов с компенсированной и 

субкомпенсированной ОЭН статистически значимых отличий изменений 

микробиома нами не отмечено. Наблюдалось некоторое увеличение 

патогенных изолятов Staphylococcus aureus, Clostridium spp., а также 

Citrobacter (p ≥ 0,05).  

 Более значимые и качественные изменения энтерального микробиома 

отмечены в III группе с декомпенсированной ОЭН. На фоне снижения роста 

сапрофитной микрофлоры (Staphylococcus saprophyticus и Escherichia coli 

более чем в 2 раза) отмечено значительное увеличение присутствия Klebsiella 

spp., Candida, Clostridium spp. и Citrobacter (p ≤ 0,05).  

 Наибольшего интереса, по нашему мнению, заслуживает тот факт, что 

в данной группе отмечено значительное увеличение представительства 

Staphylococcus aureus – патогена, который не является представителем 

нормального энтерального микробиома (p ≤ 0,05).  

 При анализе антибиотикограмм наибольший интерес вызвали данные, 

полученные в III группе с декомпенсированной ОЭН. Ко всем 

антибактериальным препаратам отмечено повышение резистентности 

высеянных изолятов. Высокая резистентность отмечена к полусинтетическим 

пенициллинам. Оказалось, что почти все возбудители были нечувствительны 

к ампициллину и лишь к Enterococcus spp. отмечена эффективность в 34,7 %. 

Аминогликозиды показали эффективность только в отношении Clostridium 

spp. (39,5 %), Escherichia coli (64,8 %) и Citrobacter (70,9). Наибольшая 

чувствительность обнаружена к Enterococcus Escherichia Klebsiella Candida 

Clostridium Staphylococcus aureus Staphylococcus sapr. Acinetobacter 
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Enterobacter Citrobacter ОЭН компенсированная ОЭН субкомпенсированная 

ОЭН декомпенсированная карбопенемам, гликопептидам и оксазолидинонам. 

Staphylococcus aureus показал свою устойчивость практически ко всем 

антибактериальным препаратам за исключением линезолида, где он показал 

100 % эффективность. 

При анализе антибиотикограмм во всех группах оказалось, что общий 

процент антибиотикорезистентных штаммов в I группе составил 8,3 %, во II 

группе – 13,1 % и в III группе с декомпенсированной ОЭН – 34,5 %.  

 Средний койко-день в отделении реанимации больных группы 

сравнения составил 4,2±0,3, группы исследования – 3,3±0,2 дня. Общий 

средний койко-день соответственно составил 15,8±0,7 и 18,5±0,8. Летальность 

в группе сравнения (16,3 %) была выше, чем в группе исследования – 11,3 %. 

 Учитывая все вышеизложенное, следует отметить, что изучение 

свойств энтерального патобиома у больных разлитым перитонитом, 

осложненным ОЭН, имеет большое значение для лечения и прогноза.  

 По мере прогрессирования ОЭН у больных разлитым перитонитом 

энтеральный патобиом изменяется: на фоне снижения роста сапрофитной 

микрофлоры отмечается значительное увеличение патогенных изолятов, 

особенно Staphylococcus aureus, экспоненциально растет количество 

антибиотикорезистентных форм.  

 Знание особенностей энтерального патобиома при 

декомпенсированной ОЭН в каждом конкретном клиническом случае 

позволит внести важные изменения в комплекс лечения и позволит снизить 

летальность в данной группе больных. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 В разделе медицины одной из ключевых значится проблема 

хирургического лечения распространенного перитонита. Летальность при 

этой патологии составляет в зависимости от его источника от 20 до 30% [55, 

61]. При более тяжелых формах эта цифра составляет от 40 до 50%, а в 

терминальных стадиях достигает до 70% [57, 123]. 

 Тяжелое течение этой патологии (перитонита) во многом связано с 

развитием воспалительных реакций и полиорганной недостаточности. У 

большей части больных заболевание протекает с развитием абдоминального 

сепсиса и инфекционно-токсического шока. Нужно отметить, что процент 

летальных исходов в большей степени зависит от степени эндотоксикоза. 

Многие авторы в своих исследованиях отмечают, что на течение 

перитонита и осложнения, связанные с ним, влияет синдром энтеральной 

недостаточности (СЭН), развивающийся от 80 до 100% случаев. В него входит 

сочетание моторно-эвакуаторных нарушений, а также изменений секреторной 

и всасывающей функций interstinum tenue. Поэтому причиной интоксикации, 

развития абдоминального сепсиса (АС) и полиорганной недостаточности 

является как сам желудочно-кишечный тракт, так и его содержимое [5, 11]. 

Многие авторы в своих исследованиях утверждают, что, несмотря на 

адекватный объем оперативного пособия, неполная оценка степени и 

характера нарушений со стороны моторики ЖКТ приводит к 

послеоперационным осложнениям и увеличению летальности на 5% - 18% [5]. 

 По данным литературы можно судить о том, что в основе 

возникновения СЭН лежат моторно-эвакуаторные нарушения со стороны 

ЖКТ, приводящие к нарушению продвижения химуса по нему. Последующие 

патофизиологические процессы являются пусковым механизмом в 

возникновении синдрома системного воспалительного ответа (ССВО) и 

развития ПОН. 

В этой связи ранняя диагностика, прогнозирование течения СЭН и его 
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последствий является важной задачей в комплексном лечении вторичного 

распространенного перитонита. Поэтому поиск методик по прогнозированию 

течения, профилактике и лечению этой патологии является актуальным. 

Целью нашего исследования было повышение эффективности лечения 

распространенного перитонита, осложненного кишечной недостаточностью, 

через разработку алгоритма диагностики и прогноза течения синдрома 

кишечной недостаточности с использованием специфических белков 

щелочной фосфатазы и кишечной щелочной фосфатазы, а также 

перитониальной лазерной допплеровской флоуметрии, разработку 

инновационных технологий в терапии синдрома кишечной недостаточности с 

энтеральным введением оксигенированных препаратов, а также 

эндопортальным введением лекарственных препаратов.  

Задачами исследования были: 1. Разработать способ лечения синдрома 

кишечной недостаточности у больных с вторичным перитонитом, 

осложненным синдромом кишечной недостаточности. 2. Разработать 

алгоритм диагностики и прогноза течения синдрома кишечной 

недостаточности у больных перитонитом с использованием специфических 

белков щелочной фосфатазы и кишечной щелочной фосфатазы. 3. Провести 

сравнительный анализ показателей белков острой фазы и перитониальной 

лазерной допплеровской флоуметрии в прогнозировании течения энтеральной 

недостаточности при вторичном перитоните. 4. Разработать новые подходы в 

комплексном лечению синдрома кишечной недостаточности с применением 

энтеральной антигипоксической терапии и эндопортальным введением 

лекарственных препаратов. 5. Провести сравнительную оценку различных 

способов лечения, коррекции синдрома кишечной недостаточности у больных 

перитонитом. 

 Материалы и методы исследования включают в себя клинический 

материал из 183 пациентов, оперированных по поводу различной острой 

абдоминальной патологии, осложненной разлитым перитонитом. Мужчин 
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было 101, женщин – 82. Больные были разделены на две сопоставимые группы 

исследования: основная (n=96) и сравнения (n=87). 

 По заболеванию исследуемые распределились в основной группе:  

Острый гангренозно-перфоративный аппендицит – 30 пациентов;  

ЖКБ. Острый гангренозно-перфоративный холецистит – 12;  

Язвенная болезнь ДПК, осложненная перфорацией – 15;  

Острый панкреатит – 16;  

Тонкокишечная непроходимость – 23. 

В группе сравнения: 

Острый гангренозно-перфоративный аппендицит – 25 пациентов;  

ЖКБ. Острый гангренозно-перфоративный холецистит – 10;  

Язвенная болезнь ДПК, осложненная перфорацией – 16;  

Острый панкреатит – 12;  

Тонкокишечная непроходимость – 24. 

Таким образом по составу патологии группы сопоставимы. 

 Критерием включения в группы исследуемых пациентов являлась 

величина Мангеймского индекса перитонита более 20 баллов.  

Критерий исключения: больные с злокачественными заболеваниями, 

эндокринными заболеваниями, больные с наличием хронической патологии 

почек, печени и сердечно-сосудистой недостаточности в стадии 

декомпенсации. 

 У всех больных на момент операции на фоне основного заболевания, 

осложненного перитонитом, был диагностирован синдром энтеральной 

недостаточности. Всем больным выполнялась назогастроинтестинальная 

интубация (НГИ).  

 В основной группе исследования лечение дополнялось 

дифференцированным назначением энтеральной антигипоксической терапии 

(ЭАТ) и эндопортальной терапии (ЭПТ). 

 ЭАТ осуществлялась введением по НГИ зонду оксигенированной воды 

(ОВ). Она представляет собой специально подготовленную, очищенную, 
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природную абактериальную воду, обогащенную кислородом в количестве 25-

30 мг/дм3 (250000 ppm) с минерализацией 400-500 мг/дм3 (Сертификат 

соответствия – № РОС-RU-АЯ 48. В 07908; паспорт качества – №01/05 гк, гос. 

регистрации №30.АЦ. 02.006.У000003.03.08). ОВ вводилась по НГИ зонду 

интраоперационно одномоментно по 100 мл, а затем 2 раза в сутки по 200 мл 

с последующим пережатием зонда на 60 мин в течение 3-5 суток.  

Для ЭПТ во время операции проводили катетеризацию правой 

желудочно-сальниковой вены по Сельдингеру микрокатетером (5 F) с 

последующим выполнением субтракционной портографии. Использовалась 

ангиографическая установка Phillips Allure FD 20. При этом оценивали 

внутрисосудистое положение катетера в портальной системе и уровень 

инвазивного давления. 

По установленному катетеру вводили лекарственные препараты: 

Меглюмина натрия сукцината 10 мл/кг/сут, Ципрофлоксацина 400 мг/сут и 

Адеметионина 400 мг/сут в течение 3-5 суток со скоростью 60 капель в 

минуту. Получен патент на способ лечения синдрома кишечной 

недостаточности у больных разлитым перитонитом (Патент РФ № 2017115537 

от 02.05.2017). 

При контроле за эффективностью лечения исследовали кислотно-

щелочное состояние (КЩС) и газовый состав крови (аппарат Medica Edsy 

Blood Gas (США) – технология селективных электродов), белки острой фазы 

(щелочную фосфатазу и кишечно-щелочную фосфатазу) в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии, показатели лазерной 

допплеровской флоуметрии, показатели моторно-эвакуаторной функции 

ЖКТ, а также энтеральный микробиом. 

В качестве интегральных шкал для динамической оценки тяжести 

состояния больных, а также интраоперационного состояния органов брюшной 

полости нами использованы шкалы APACHE II и Индекс брюшной полости 

(ИБП) (Савельев В.С. и соавт., 2013) [136].  
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С целью дифференциации подхода к лечению и конкретизации 

показаний к ЭАТ и ЭПТ все больные в группах в зависимости от тяжести 

состояния были разделены на три группы.  

I группа исследуемых: ИБП < 13; APACHE II < 10: основная группа – 

32*, группа сравнения – 28*. 

II группа исследуемых: ИБП < 14-22; APACHE II < 10-15: основная 

группа – 34**, группа сравнения – 30*. 

III группа исследуемых: ИБП ≥ 23; APACHE II 16-25: основная группа – 

30***, группа сравнения – 29*. 

 Методы лечения:  

*- НГИ – назогастроэнтестинальное дренирование;  

**- НГИ+ЭАТ – назогастроэнтестинальное дренировани + энтеральная 

антигипоксическая терапия;  

*** - НГИ+ЭАТ+ЭПТ – назогастроэнтестинальное дренирование + 

энтеральная антигипоксическая и эндопортальная терапии. 

Иммунохимические исследования белков острой фазы щелочной 

фосфатазы (ЩФ) и кишечно-щелочной фосфатазы (КЩФ) в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии проводили у 76 больных с 

разлитым гнойно-фибринозным перитонитом, осложненным энтеральной 

недостаточностью. При этом у 50 пациентов, соматически здоровых, в 

качестве референтных значений были взяты показатели ЩФ и КЩФ. 

Референтные значения в сыворотке  этой группы составили: ЩФ – 

105,0±3,6 Ед/л, ТКЩФ – 1,87±0,09 Ед/л, ТКЩФ/ЩФ – 1,71±0,02 % . 

Референтные значения в каловой эмульсии:  ЩФ – 27,1± 1,94 Ед/л, ТКЩФ – 

1,80±0,17 Ед/л, ТКЩФ/ЩФ – 6,74±0,41 %. 

 

Все исследования проводили в острую стадию, стадию стабилизации 

клинических проявлений, стадию реконвалесценции и в день выписки из 

стационара. 
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Кровь брали из центральной или периферической вены, а также из 

брыжеечной вены во время операции т.е. до, во время операции, на 1-3, 4-7, 8-

13 день после вмешательства. Помещали в центрифугу "ЦЛК-1" на 30 минут 

при 3000 об/мин.  

Исследование проводили в течение 12-14 часов с момента забора 

биологического материала.  

 Количество образцов, характеристика биологического материала для 

исследования в зависимости от патологии распределились следующим 

образом:  

 1.Сыворотка крови больных, число образцов – 816 

а. Язвенная болезнь ДПК, осложненная перфорацией – 146 

б. Острый гангренозно-перфоративный аппендицит – 240 

в. Тонкокишечная непроходимость – 56 

г. ЖКБ. Острый гангренозно-перфоративный холецистит – 246 

д. Острый панкреатит – 128 

2.Тонкокишечный химус, фекальной эмульсии, число образцов – 645 

а. Язвенная болезнь ДПК, осложненная перфорацией – 97 

б. Острый гангренозно-перфоративный аппендицит – 184 

в. Тонкокишечная непроходимость – 60 

г. ЖКБ. Острый гангренозно-перфоративный холецистит – 92 

д. Острый панкреатит – 212. 

 Показатели лазерной допплеровской флоуметрии для диагностики и 

прогнозирования течения энтеральной недостаточности на фоне вторичного 

распространенного перитонита получали ПЛДФ анализатором 

микрокровотока и микролимфотока (аппаратом «Лазма МЦ-1», Россия). 

Показатели регистрировали до и после удаления источника перитонита и 

промывания брюшной полости физиологическим раствором, а также через 24 

и 48 часов во время программных санаций брюшной полости.  

 Показатели регистрировали в четырех точках (область париетальной 

брюшины в зоне очага, в зоне париетальной брюшины, максимально 



90 
 

отдаленной от очага, в зоне тощей кишки (40 см от связки Трейтца), в зоне 

средней трети поперечноободочной кишки) в течение 2–3 минут.  

 При сборе данных произведено 768 сканирований.  

 Во время исследования снимали следующие показатели: 

 - ПМ (п. е.), являющейся функцией от концентрации эритроцитов в 

зондируемом объеме ткани и их усредненной скорости;  

 - СКО (ơ, п. е.), т. е. средние колебания перфузии относительно среднего 

значения ПМ, характеризующие временную изменчивость перфузии, 

отражающие среднюю изменчивость кровотока во всех частотных диапазонах;  

 - Kv (%), характеризующий соотношение между изменчивостью 

перфузии с средней перфузией в зондируемом участке, т. е. отражающий 

вазомоторную активность сосудов.  

 Анализировались также показатели, полученные в результате Вайвлет-

преобразования – НТ, МТ, ПШ и ИЭМ.  

 Полученные показатели сопоставлялись с референсными показателями 

перитонеальной микроциркуляции, которые определялись у пациентов во 

время плановых операций на органах брюшной полости (16 больных). Они 

соответственно фиксировались в параметрах: ПМ (п. е.) – 32,23±1,22; СКО (п. 

е.) – 5,43±0,36; Kv (%) – 12,61±1,55; НТ (п. е.) – 0,61±0,07; МТ (п. е.) – 

0,58±0,03; ПШ (п. е.) – 1,17±0,08; ИЭМ – 1,24±0,05. 

Всем больным после проведения НГИ дренирования во время операции, 

а также на третьи и пятые сутки после вмешательства производился забор 

тонкокишечного отделяемого для микробиологического исследования. 

 Исследование энтерального микробиома проводилось согласно 

Методическим рекомендациям «Бактериологическая диагностика 

дисбактериоза кишечника» (утв. Минздравом РСФСР 14 апреля 1977 г.).  

 Выделение и идентификацию использованных культур возбудителей 

проводили с применением анализатора VITEK 2 Compact 30 4700733 

(Франция). Определяли колониеобразующие единицы (КОЕ) в 1 мл 

тонкокишечного химуса. Способность подавлять развитие микроорганизмов 
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исследовалась методом диффузии в агар. Исследования выполнены согласно 

рекомендациям Европейского общества по клинической микробиологии и 

инфекционным болезням «Определение чувствительности к антимикробным 

препаратам дискодиффузионным методом» EUCAST (версия 6.0, 2017 г.). 

Пограничные значения диаметров зон подавления роста калиброваны по 

отношению к гармонизированным европейским пограничным значениям, 

которые опубликованы EUCAST и размещены в свободном доступе. 

Исследовалась чувствительность к 10 наиболее часто применяемым 

антибактериальным препаратам.  

 Отсутствие зоны задержки роста: бактерии не восприимчивы к 

препарату – R. Зона задержки роста диаметром выше 10 мм 

интерпретировалась как высокая чувствительность микробов – S.  

 Группы исследования были сопоставимы по возрасту, полу и характеру 

патологии.  

 Исследуемые по тяжести патологии, стадиям ОЭН и объёму 

микробиологических исследований распределились следующим образом: 

- I стадия острой энтеральной недостаточности (60 пациента): ИБП –

13,5±0,5; APACHE II – 11,3±1,1; ЭМФК – 4,7±0,3; количество 

посевов/изолятов – 216/1944; 

- II стадия острой энтеральной недостаточности (64 пациент): ИБП –

14,2±0,4; APACHE II – 12,4±0,8; ЭМФК – 16,6±1,2; количество 

посевов/изолятов – 243/2673; 

- III стадия острой энтеральной недостаточности (59 пациентов): ИБП –

14,7±0,3; APACHE II – 12,9±0,5; ЭМФК – 27,4±1,4; количество 

посевов/изолятов – 699/6777. 

Моторно-эвакуаторную функцию ЖКТ определяли с использованием 

гастроэнтерографа, который был разработан на кафедре общей хирургии 

Федерального государственного автономного образовательного учреждения 

высшего образования «Крымский федеральный университет им. В.И. 
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Вернадского» Медицинская Академия имени С.И. Георгиевского [Баснев 

У.И., 2018] [25]. 

 Электрогастроэнтерографию (ЭГЭГ) проводили в первые сутки (1440 

минут) после хирургического вмешательства непрерывно. В последующие 

сутки показатели снимались через каждые 4 часа. Временная общая 

длительность исследования составила 2880 минут. 

 Амплитуда колебаний (в среднем) подсчитывалась как 

среднеарифметическая суммы амплитуд за 30 минут наблюдения. 

Мониторинг завершали при купировании пареза и восстановлении моторной 

функции ЖКТ. 

Во время исследования фиксировались и подвергались анализу 

параметры: 

- PS – суммарный уровень электрической активности (показатель 

электрической активности отделов ЖКТ за время исследования); 

- P(i) – параметр электрической активности каждого из отделов 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ): желудок, двенадцатиперстная кишка, 

тощая кишка, подвздошная и толстая кишка. Рассчитывается для каждого 

отдела; 

- P(i)/PS в % – отношения электрической активности отдельного органа 

в общий уровень электрической активности всего ЖКТ. Рассчитывается 

отдельно для каждого отдела ЖКТ; 

- К – коэффициент ритмичности. Это отношение длины огибающей 

спектра к ширине спектрального участка исследуемого отдела;  

- P(i)/P (i+1) в % – коэффициент отношения электрической активности 

вышележащего отдела к нижележащему отделу ЖКТ.  

 Показатели электрической активности ЖКТ регистрировались при 

расположении электродов на коже передней брюшной стенки. При этом 

первый электрод располагался в зоне антродуоденального водителя ритма, 

второй – зоне илеоцекального отдела, третий – зоне пояснично-подвздошной 

области слева. 
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 Статистическую обработку данных проводили методом вариационной 

статистики с применением t-критерия Стьюдента. Критический уровень 

значимости при проверке статистических гипотез принимался равным 0,05. 

Распределение данных было нормальным. Тип распределения осуществляли с 

помощью критерия Колмогорова–Смирнова. Данные представлены в виде 

средней арифметической и ошибки средней арифметической (M+m). 

Использовали программы SPSS 11.5, Statistica 7.0, MSExelM. 

Иммунохимический анализ белков острой фазы ТШФ и ЩФ в 

сыворотки крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии проводили у 

76 пациентов с острыми заболеваниями органов брюшной полости 

осложненными разлитым гнойно – фибринозным перитонитом и энтеральной 

недостаточностью. 

 Исследование показателей ТКЩФ И ЩФ у 26 пациентов, 

оперированных по поводу острого гангренозно-перфоративного аппендицита, 

осложненного распространенным перитонитом и энтеральной 

недостаточностью, выявило общие закономерности. 

 Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у пациентов с разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита наблюдается у всех исследуемых до операции и 

в раннем послеоперационном периоде от 1-го до 3 суток (2,29± 0.13Ед/л - 

1,87±0,46 Ед/л (р≥0,05),4,31±1,09 Ед/л 3,86±0,93 Ед/л.(р ≤0,05). В течение 5-7 

суток после вмешательства уровень ТКЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии снижается значительно (почти вдвое быстрее), чем в 

крови, сравниваясь к 13-му дню (тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии: 1,89±0,66 Ед/л – 1,24 ±0,39Ед/л. В сыворотки крови 1,42± 0,45Ед/л 

- 1,18±0,74 Ед/л). (Стр. 42. Таблица 9.  Стр. 43. Рисунок 6).  

Исследование общей щелочной фосфатазы в сыворотке крови у больных 

этой группы показало, что показатели ее уровня в два раза выше, чем уровень 
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показателей в тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии (Стр. 44.  

Рисунок 7).  

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с разлитым 

гнойно-фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-

перфоративного аппендицита наблюдается у всех больных до оперативного 

вмешательства и в раннем послеоперационном периоде от 1-го до 3-х суток. 

Далее на протяжении всего периода выздоровления идет равномерное 

снижение концентрации ЩФ в крови с 257±24,6 до 213±29,2 Ед/л (р ≤0,05),  

что даже перед выпиской в два раза превышает нормальных значений в 

сыворотке крови доноров (Стр. Таблица 9. Рисунок 7). 

Что касается уровней общей ЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии, то ее максимальная концентрация наблюдается перед операцией 

(141±17,3Ед/л(р ≤0,05), ниже в 1-3 сутки (95±13,4Ед/л(р ≤0,05), и интенсивно 

снижается на 5-7 сутки (57±14,6Ед/л(р ≤0,05) после вмешательства, достигая 

минимальных значений к 13-му дню наблюдения (38±4,9Ед/л(р ≤0,05). (Стр. 

36 Рисунок 7).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокищечной изоформы (ТКЩФ), а 

при изучении коэффициента их отношений, выраженного в процентах. В 

сыворотки крови эта величина варьирует в узком диапазоне и не меняется при 

перитоните на протяжении всего периода наблюдений (0,55-0,67%). В 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии это отношение минимально до 

операции (3,05±0,15 %). При р≤0,05. Повышается в 1-3 сутки и снижается до 

3,26±0,27% к 13-ым суткам (р≤0,05).   (Стр.45. Рисунок 8. Стр. 42. Таблица 9). 

 

Исследование уровня ТКЩФ и ЩФ у 10 пациентов с гангренозным- 

перфоративным холециститом, осложненным разлитым гнойно-фибринозным 

перитонитом и энтеральной недостаточностью, показало, что уровень 

тонкокишечной щелочной фосфатазы в тонкокишечном химусе и фекальной 
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эмульсии у больных этой группы в два раза выше, чем их показатели в 

сыворотке крови (Стр. 46. таблица 10). Достоверное повышение уровня 

ТКЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у 

больных этой группы наблюдается у всех исследуемых до операции и в раннем 

послеоперационном периоде от 1 до 3 суток. В сроки 5-7 сутки после 

вмешательства показатели ТКЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной 

эмульсии снижаются почти вдвое быстрее, чем в крови, сравниваясь к 13-му 

дню (Стр. 47. рисунок 9).  

 Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых этой группы 

наблюдается у всех больных до операции и в раннем послеоперационном 

периоде от 1 до 3 суток. Далее на протяжении всего периода выздоровления у 

исследуемых наблюдается равномерное снижение концентрации ЩФ в крови 

с 344±24,7 до 202±29,7 Ед/л(р˂0,05), что даже перед выпиской в два раза 

превышает нормальных значений в сыворотке крови доноров. 

Что касается уровней общей ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

максимальная концентрация при остром гангренозно-перфоративном 

холецистите регистрируется перед операцией, чуть пониже – в ближайшие 

сроки после вмешательства (1-3 сутки) и интенсивно снижается на 5-7 сутки 

после операции, достигая минимальных значений к 13-му дню (Стр. 48. 

рисунок 10).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокищечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах. Исследование 

показателей отношения ТКЩФ к ЩФ у 10 больных с гангренозно-

перфоративным холециститом выявило следующие общие закономерности. В 

сыворотке крови величина этого отношения имеет значение в весьма узком 

диапазоне (0,55±0,22-0,67±0,21% (р≤0,05) и не меняется при перитоните на 

протяжении всего периода наблюдения больных с разлитым гнойно-
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фибринозным перитонитом на фоне острого гангренозно-перфоративного 

холецистита. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

минимальная концентрация при остром гангренозно-перфоративном 

холецистите наблюдается перед операцией (3,09±1,05%). После операции на 

1-3 сутки наблюдения отмечается резкий всплеск этого показателя 

(4,00±1,28%), сохраняющийся выше дооперационных цифр на 5-7 и 13-е сутки 

(3,32±1,26; 3,26±1,27%) (р≤0,05). Отсутствие вариабельности говорит о более 

точной реакции т.е. ее специфичности. (Стр. 49. Рисунок 11).  

Исследование содержания ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 16 больных с 

язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией, 

выявило определенные закономерности. 

Так достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с язвенной болезнью 

двенадцатиперстной кишки, осложненной перфорацией, наблюдается у всех 

больных до операции и в ранние сроки после вмешательства (1-3 сутки). На 5-

7 сутки после хирургического вмешательства уровень ТКЩФ в фекальной 

эмульсии снижается значительно (вдвое быстрее), чем в крови. К 13-му дню 

уровни ТКЩФ в обеих средах выравниваются (Стр. 52. Рисунок 12).  

Абсолютно противоположная картина наблюдается в этой группе 

больных при изучении общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе 

и фекальной эмульсии. Достоверное повышение уровня общей ЩФ в 

сыворотке крови и фекальной эмульсии у исследуемых пациентов с язвенной 

болезнью ДПК, осложненной перфорацией, распространенным перитонитом, 

наблюдается у всех больных до операции и в ближайшие сроки после 

вмешательства (1-3 сутки). Далее на протяжении всего периода 

выздоровления идет равномерное снижение концентрации ЩФ в крови с 351± 

32,2 до 219±30,0 Ед/л(р≤0,05), что даже перед выпиской в два раза превышает 

нормальных значений в сыворотке крови доноров (Стр. 53. Рисунок 13). 
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Что касается уровней общей ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

максимальная концентрация в этой группе наблюдается перед операцией, чуть 

пониже – в ранние сроки после операции (1-3 сутки) и интенсивно снижается 

на 5-7 сутки после операции, достигая минимальных значений к 13-му дню 

(Стр.53. Рисунок13)  

Наиболее интересные результаты были получены при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах.  

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 16 больных с язвенной 

болезнью ДПК, осложненной перфорацией и распространенным перитонитом, 

выявило следующие закономерности. В сыворотке крови величина этого 

отношения имеет значение в очень узком диапазоне (0,57±0,27 - 0,67±0,22 % 

(р˂0,05)) и не меняется при перитоните на протяжении всего периода 

наблюдения больных этой группы. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии, то ее минимальная концентрация при язвенной болезни 

ДПК, осложненной перфорацией и распространенным перитонитом, 

наблюдается перед операцией, а сразу после операции на 1-3 сутки 

наблюдения происходит резкий всплеск этого показателя, сохраняющийся 

выше дооперационных цифр и на 5-7, 13 сутки после вмешательства (Стр.54. 

рисунок 14).  

Исследования показателей ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 12 больных с 

панкреонекрозом, осложненным распространенным перитонитом, выявило, 

что концентрация тонкокишечной щелочной фосфатазы в фекальной 

эмульсии у пациентов этой группы в два раза выше, чем их концентрации в 

крови. Наоборот, концентрация общей щелочной фосфатазы в крови больных 

этой группы в два раза выше, чем их концентрации в фекальной эмульсии. Еще 

большую разницу в крови и фекальной эмульсии демонстрирует отношение 

этих двух фосфатаз. 
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Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с острым 

панкреонекрозом, осложненным распространенным перитонитом, 

регистрируется у всех пациентов до операции и в ранние сроки после 

вмешательства (1-3 сутки). На 5-7 сутки после операции уровни ТКЩФ в 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии снижаются значительно, почти 

вдвое быстрее, чем в крови, сравниваясь к 13-му дню (Стр.56. Рисунок 15).  

Абсолютно противоположная картина у больных с разлитым гнойно-

фибринозным перитонитом на фоне панкреонекроза наблюдается при 

изучении уровней общей ЩФ в сыворотке крови, тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии. 

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с острым 

панкреонекрозом регистрируется у всех исследуемых до вмешательства и в 

ранние сроки после него (1-3 сутки). Далее на протяжении всего периода 

выздоровления идет равномерное снижение концентрации ЩФ в крови с 

423±53,6 до 298±32,9 Ед/л (р˂0,05), что даже перед выпиской в два раза 

превышает нормальные значения в сыворотке крови доноров. 

Что касается показателей общей ЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии, то ее максимальная концентрация при остром 

панкреонекрозе наблюдается перед операцией, чуть пониже – в ранние сроки 

после вмешательства (1-3 сутки), на 5-7 сутки после операции они интенсивно 

снижаются, достигая минимальных значений к 13-му дню (Стр. 56. Рисунок 

16).  

Наиболее интересные результаты были отмечены при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах.  

Исследование отношения ТКЩФ к ЩФ у 12 больных с острым 

панкреатитом выявило определенные общие закономерности. Так в сыворотке 

крови величина этого отношения имеет значение в весьма узком диапазоне 



99 
 

(0,62±0,17 - 0,71±0,22(р˂0,05)) и не меняется на протяжении всего периода 

наблюдения больных с острым панкреонекрозом. 

 Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

минимальная концентрация при остром панкреонекрозе наблюдается перед 

операцией. После вмешательства на 1-3 сутки наблюдения регистрируется 

резкий всплеск этого показателя, который сохраняется выше дооперационных 

цифр на 5-7 и 13-е сутки (Стр.58. Рисунок 17).  

Исследование содержания ТКЩФ, ЩФ и их отношения у 12 больных с 

тонкокишечной непроходимостью показал, что концентрация тонкокишечной 

щелочной фосфатазы в фекальной эмульсии в два раза выше, чем их 

концентрации в крови. Наоборот, концентрации общей щелочной фосфатазы 

в крови больных с тонкокишечной непроходимостью в два раза выше, чем их 

концентрации в фекальной эмульсии. Еще большую разницу в крови и 

фекальной эмульсии демонстрирует отношение этих двух фосфатаз.  

Достоверное повышение уровня ТКЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с 

тонкокишечной непроходимостью отмечено у всех больных до операции и в 

ближайшие сроки после нее (1-3 сутки). После вмешательства на 5-7 сутки 

уровень ТКЩФ в тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии снижается 

значительно быстрее, чем в крови (почти в двое), выходя почти на один и тот 

же уровень к 13-му дню (Стр. 60. Рисунок 18).  

 Противоположная картина у больных с тонкокишечной 

непроходимостью наблюдается при изучении уровней в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии общей ЩФ (Ст. , рисунок 19) . 

Достоверное повышение уровня общей ЩФ в сыворотке крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у исследуемых с 

тонкокишечной непроходимостью наблюдается у всех до операции и в ранние 

сроки после нее (1-3 сутки). Далее на протяжении всего периода 

выздоровления идет равномерное снижение концентрации ЩФ в крови с 
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477±46,6 до 292±29,6 Ед/л(р˂0,05), что даже перед выпиской вдвое превышает 

нормальные значения в сыворотке крови доноров. 

Что касается уровней общей ЩФ в фекальной эмульсии, то ее 

максимальная концентрация при тонкокишечной непроходимости 

наблюдается перед операцией, чуть пониже – в ближайшее время после 

вмешательства (1-3 сутки) и интенсивно снижается на 5-7 сутки после 

операции, достигая минимальных значений к 13-му дню (Стр. 61. Рисунок 19).  

Наиболее интересные результаты получены нами при изучении не 

абсолютных значений общей ЩФ и ее тонкокишечной изоформы (ТКЩФ), а 

коэффициента их отношений, выраженного в процентах. Изучение 

показателей отношения ТКЩФ к ЩФ у этой группы пациентов показало, что 

в сыворотке крови величина этого отношения имеет значение в очень узком 

диапазоне (0,55±0,20 - 0,68±0,25 %(р˂0,05)) и не меняется на протяжении 

всего периода наблюдения больных с тонкокишечной непроходимостью. 

Что касается отношения ТКЩФ к ЩФ в тонкокишечном химусе и 

фекальной эмульсии, то ее минимальная концентрация при тонкокишечной 

непроходимости наблюдается перед операцией. После операции на 1-3 сутки 

наблюдения регистрируется резкий всплеск этого показателя, который 

сохраняется выше дооперационных цифр и на 5-7 и на 13-е сутки (Стр. 62. 

Рисунок 20). 

Таким образом, как видно из исследования, абсолютные (ТКЩФ в Ед/л) 

и относительные (отношения ТКЩФ к ЩФ в %) цифры ТКЩФ имеют 

достоверное повышение во всех группах исследуемых с острыми 

воспалительными заболеваниями органов брюшной полости как до операции, 

так и в ранние сроки после вмешательства (1-3 день) в группах больных с ОП 

и ОХ.  

 Антигипоксическая терапия проводилась у 42 оперированных с 

разлитым гнойным перитонитом и Мангеймским индексом перитонита 21,6 

баллов (средние значения). Возраст оперированных составил 19 – 65 лет. По 

назоологической патологии больные были распределены следующим образом: 
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острый аппендицит – 17; язвенная болезнь, осложненная перфорацией – 8; 

панкреатит – 5; тонкокишечная непроходимость – 10; острый холецистит – 2. 

Во время операции после устранения источника перитонита проводили 

назогастроинтестинальную интубацию кишечным зондом. Через него удаляли 

застойное кишечное содержимое. После чего промывали просвет кишечника 

физиологическим раствором до чистых вод. После санации брюшной полости 

5 – 10 л физиологического раствора в просвет кишечника через НГЭЗ вводили 

100 мл оксигенированной воды (ОВ). Просвет зонда пережимался зажимом в 

течение 60 минут. Брюшная полость ушивалась через все слои, или операция 

заканчивалась наложением программной лапаротомии.  

 Введение оксигенированного препарата выполняли с интервалом 12 

часов от первого введения два раза в сутки по 200 мл. Продолжительность 

введения зависела от купирования пареза и составила от 3-х до 5-ти суток. 

 На протяжении введения ОВ изучалось кислотно-щелочное состояние 

крови (КЩС), газовый состав крови. Кроме того, эти параметры исследовали 

до введения оксигенированных препаратов. 

 Исследования показали, что у всех пациентов с перитонитом и 

кишечной недостаточностью отмечен ацидоз, гиперкапния и гипоксия. После 

введения оксигенированного препарата фиксировано быстрое уменьшение 

проявления гипоксии, что подтверждено повышением парциального давления 

кислорода в крови, взятой с брыжеечных и центральных вен. Показатели 

щелочного состояния крови, газовый состав крови регистрировались 

соответственно: 

рН: исходные – 7,26±0,6, через 30 мин – 7,28±0,4, через 60 мин – 

7,30±0,1, через 120 мин – 7,32±0,2; 

pCO₂ (мм. рт. ст.): исходные – 45,5±1,2, через 30 мин – 44,4±1,4, через 

60 мин – 38,5±1,6, через 120 мин – 35,4±0,3; 

pO₂ (мм. рт. ст.): исходные – 32±1,2, через 30 мин – 63±1,2, через 60 мин 

– 68±1,0, через 120 мин – 84±1,5; 
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 TCO₂, %: исходные – 22,3±0,7, через 30 мин – 22,2±1,0, через 60 мин – 

20,9±0,6, через 120 мин – 17,8±0,5; 

HCO3, ммоль|л: исходные – 21±1,2, через 30 мин – 20,8±1,3, через 60 

мин – 19,3±0,5, через 120 мин – 16,5±0,3; 

BE в моль|л: исходные – 5,9±0,2, через 30 мин – 6,1±0,4, через 60 мин – 

9,1±0,3, через 120 мин – 12,0±0,3; 

BE ect, моль|л: исходные – 6,0±0,2, через 30 мин – 6,1±0,1, через 60 мин 

– 9,1±0,5, через 120 мин –12,0±0,8; 

SO₂ %: исходные – 64,1±1,5, через 30 мин – 74,9±1,1, через 60 мин – 

82,4±0,9, через 120 мин – 88,5±1,1; 

O₂ станд., %: исходные – 14,1±0,2, через 30 мин – 15,2±0,2, через 60 мин 

– 16,6±0,2, через 120 мин – 20,1±0,3; 

R1: исходные – 40±1,6, через 30 мин – 49±2,1, через 60 мин – 30±1,0, 

через 120 мин – 34±0,9. 

Мониторинг перитониальной микроциркуляции по прогнозированию и 

течению кишечной недостаточности проводили у 28 больных (9 женщин, 17 

мужчин), оперированных по поводу разлитого фибринозно-гнойного 

перитонита. Исследуемые пациенты объединены в группы: основная группа – 

14 человек, группа сравнения – 14 человек. Длительность заболевания 

составила от 23 до 78 часов. Средний возраст исследуемых составил 56±4,2 

лет. 

Оценивая показатели микроциркуляции, полученные при исследовании 

ПЛДФ в основной группе и группе сравнения, можно сказать, что они 

иллюстрировали выраженные нарушения пре- и посткапиллярного 

сопротивления и расстройства тканевой перфузии; статистически не 

различались.  

В обеих группах при интенсивной терапии с применением различных ее 

схем через 24 часа показатели микроциркуляции в них имели индивидуальные 

отличия. В основной группе значения ПМ, СКО и Kv оставались достоверно 

ниже в сравнении с группой сравнения (р ≤ 0,05). МТ и НТ перитонеальных 
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сосудов, а также ИЭМ в основной группе был сравнительно ниже. В то же 

время ПШ в основной группе повышался (р≥0,05).  

 Через 48 часов в показателях микроциркуляции отмечались более 

четкие изменения. В основной группе прогрессировали нарушения 

микроциркуляции, что подтверждалось снижением ПМ, СКО, Kv, МТ, НТ и 

ИЭМ (р≤0,05). В то же время повышался ПШ в сосудах париетальной и 

висцеральной брюшины (р ≤0,05) (Стр. 63. рисунок 23- 24). 

Анализ показателей энтерографии в группах исследования (основной и 

группе сравнения) показал, что результаты, полученные в течении 12 часов у 

исследуемых основной группы имеют достоверное снижение соотношения 

Pi/PS в желудке и значительное повышение этого показателя в кишечнике 

(Pi/PS при ИБП I: желудок-8,4±1,1%, ДПК-0,9±0,2%, тощая кишка-1,7±0,5%, 

подвздошная кишка-3,3±0,9%, толстая кишка-24,3±1,7%, при р <0,05. 

Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был 

ниже нормы в эти же сроки (желудок-2,1±0,8, ДПК-0,3±0,1, тощая кишка-

1,3±0,4, подвздошная кишка-0,9±0,5, толстая кишка-11,9±1,1, при р <0,05. 

В контрольной группе эти показатели составили: Pi/PS при ИБП I: 

желудок-7,3±1,1%, ДПК-1,0±0,5%, тощая кишка-1,3±0,4%, подвздошная 

кишка-2,4±0,9%, толстая кишка-25,8±197%, при р <0,05. Коэффициент же (К 

– ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был ниже нормы в эти же 

сроки (желудок-1,8±0,7, ДПК-0,2±0,1, тощая кишка-1,1±0,4, подвздошная 

кишка-1,1±0,5, толстая кишка-12,4±1,5, при р <0,05. 

При ИБП II: желудок-8,5±1,3%, ДПК-0,9±0,3%, тощая кишка-1,3±0,5%, 

подвздошная кишка-3,2±0,7%, толстая кишка-23,9±1,6%, при р <0,05. 

Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был 

ниже нормы в эти же сроки (желудок-1,8±0,8, ДПК-0,2±0,1, тощая кишка-

1,2±0,4, подвздошная кишка-0,8±0,5, толстая кишка-11,7±1,1, при р <0,05. 

В контрольной группе эти показатели составили: Pi/PS при ИБП Ш II: 

желудок-7,1±1,8%, ДПК-0,8±0,4%, тощая кишка-1,2±0,4%, подвздошная 

кишка-2,4±0,7%, толстая кишка-24,3±1,8%, при р<0,05. Коэффициент же (К – 
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ритм) ритмичности во всех отделахв этой группе был ниже нормы в эти же 

сроки (желудок-1,6±0,7, ДПК-0,1±0,1, тощая кишка-1,0±0,2, подвздошная 

кишка-1,0±0,4, толстая кишка-11,2±1,5, при р<0,05. 

При ИБП III: желудок-8,2±1,1%, ДПК-0,9±0,1%, тощая кишка-1,3±0,4%, 

подвздошная кишка-3,0±0,4%, толстая кишка-23,8±1,6%, при р<0,05. 

Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был 

ниже нормы в эти же сроки (желудок-1,7±0,8, ДПК-0,2±0,1, тощая кишка-

1,0±0, подвздошная кишка-0,9±0,5, толстая кишка-11,5±1,1, при р<0,05. 

В контрольной группе эти показатели составили: Pi/PS при ИБП Ш II: 

желудок-6,7±0,8%, ДПК-0,8±0,4%, тощая кишка-1,2±0,4%, подвздошная 

кишка-2,5±0,8%, толстая кишка-26,1±1,8%, при р<0,05. Коэффициент же (К – 

ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был ниже нормы в эти же 

сроки (желудок-1,5±0,7, ДПК-0,2±0,1, тощая кишка-1,0±0,1, подвздошная 

кишка-1,2±0,4, толстая кишка-11,4±1,5, при р<0,05. 

 Результаты электрогастрографии в промежутке от 12 до 24 часов после 

хирургического пособия у исследуемых основной группы, у которых 

регистрировали ИБП I-II, отмечается положительная динамика показателей, 

снижение некоторых показателей ее становятся не достоверными по 

сравнению с нормой, в отличие от исследуемых в основной и контрольной 

группах при ИБП III. Здесь отмечаются низкие показатели Pi/PS, К-ритм и 

показатели Pi/P:(основная группа-желудок-6,4±1,2%, ДПК-1,1±0,2%, тощая 

кишка-1,3±0,4%, подвздошная кишка-3,5±0,8%, толстая кишка-24,4±1,8%, 

при р <0,05. Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех отделах в этой 

группе был: желудок-1,2±0,8, ДПК-0,3±0,1, тощая кишка-1,4±0,4, 

подвздошная кишка-1,2±0,8, толстая кишка-13,7±1,2, Pi/P- желудок-4,1±1,1%, 

ДПК-0,4±0,1%, тощая кишка-0,1±0,1%, подвздошная кишка-0,1±0,1% (при 

р<0,05), группа сравнения -желудок-6,1±1,1 %, ДПК-1,0±0,3%, тощая кишка-

1,2±0,3%, подвздошная кишка-2,5±0,8%, толстая кишка-22,7±1,9%, при р 

<0,05. Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе 

был: желудок-1,7±0,8, ДПК-0,1±0,1, тощая кишка-1,2±0,3, подвздошная 
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кишка-1,3±0,6, толстая кишка-13,1±1,1, Pi/P- желудок-3,5±1,0%, ДПК-

0,2±0,1%, тощая кишка-0,1±0,1%, подвздошная кишка-0,2±0,1% (при р<0,05), 

что свидетельствует об угнетении активности ЖКТ. 

Анализируя показатели ЭГЭГ до 48 часов после вмешательства с 

тяжестью ИБП II уже на 29,7±0,9 часов практически достоверно не отличается 

от референтных показателей, за исключением показателей при мониторинге 

толстого кишечника. 

Аппроксикация показателей электрической активности ЖКТ у 

исследуемых группы сравнения ИБП I отмечается в среднем через 30±0,9 

часов, а у больных с ИБП II в среднем через36,6±0,7часов после 

вмешательства. 

  Через 48-72 часа (3 суток) у оперированных основной группы 

отмечается нормализация показателей при МПИ I-II. Это соответствует 

клинической картине купирования пареза. Они соответствовали: основной 

группы имеют достоверное снижение соотношения Pi/PS в желудке и 

значительное повышение этого показателя в кишечнике (Pi/PS при ИБП I: 

желудок-22,4±1,6%, ДПК-1,8±0,6%, тощая кишка-3,6±0,5%, подвздошная 

кишка-6,8±0,9%, толстая кишка-54,6±2,8%, при р <0,05. Коэффициент (К – 

ритм) ритмичности во все отделах был: (желудок-6,1±0,9, ДПК-0,7±0,2, тощая 

кишка-3,1±0,5, подвздошная кишка-4,3±1,3, толстая кишка-20,8±1,6, при р 

<0,05. 

В контрольной группе эти показатели составили: Pi/PS при ИБП I: 

желудок-17,8±1,4%, ДПК-2,1±0,3%, тощая кишка-2,3±0,4%, подвздошная 

кишка-6,2±0,8%, толстая кишка-51,2±1,8%, при р <0,05. Коэффициент же (К – 

ритм) ритмичности во всех отделах в этой группе был ниже нормы в эти же 

сроки (желудок-3,8±0,8, ДПК-0,6±0,2, тощая кишка-3,0±0,3, подвздошная 

кишка-4,1±0,7, толстая кишка-17,3±1,2, при р <0,05. 

При ИБП II основной группы: желудок-20,1±1,2%, ДПК-1,7±0,3%, 

тощая кишка-2,9±0,9%, подвздошная кишка-6,7±0,8%, толстая кишка-

54,9±2,7%, при р <0,05. Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех 
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отделах этой групп составил был (желудок-4,5±0,3, ДПК-0,6±0,9, тощая 

кишка-3,0±0,5, подвздошная кишка-4,1±1,2, толстая кишка-20,2±1,4, при р 

<0,05. 

При ИБП II группы сравнения: желудок-15,2±1,3%, ДПК-1,2±0,3%, 

тощая кишка-2,4±0,4%, подвздошная кишка-5,9±0,7%, толстая кишка-

52,7±1,8%, при р <0,05. Коэффициент же (К – ритм) ритмичности во всех 

отделах этой групп составил был (желудок-3,5±0,6, ДПК-0,5±0,1, тощая 

кишка-3,1±0,3, подвздошная кишка-4,0±0,6, толстая кишка-16,2±1,0, при р 

<0,05. 

У больных обеих групп с ИБП III показатели работы ЖКТ остается на 

достоверно низком уровне. Причиной этого тяжелое течение перитонита и 

энтеральной недостаточности. Что обусловило летальность. 

Анализируя полученные результаты, можно сделать вывод, что 

внутрипросветное введение через зонд больным с перитонитом, осложненным 

кишечной недостаточностью, обеспечивает купирование в ранние сроки 

гипоксию кишечной стенки и проявления кишечной недостаточности. Это 

подтверждается и при измерении моторной функции желудочно-кишечного 

тракта. Данная методика позволяет сократить сроки нахождения зонда в 

просвете полых органов и, как правило, исключить риск появления 

осложнений, связанных с ним.  

Анализ энтерального патобиома при распространенном вторичном 

перитоните, осложненном энтеральной недостаточностью, проводили у 183 

пациентов. Забор тонкокишечного отделяемого для микробиологического 

исследования проводили после проведения НГИ интубации. 

Стадии ОЭН диагностировали при ультразвуковом исследовании. При 

этом определяли толщину стенки кишки, ее диаметр и частоту 

перистальтических движений.  

 Далее рассчитывали энтеральный морфофункциональный коэффициент 

(ЭМФК) по формуле: ЭМФК = Тст(к)×Д(к)/ЧПД в 1 мин, где Тст(к) – толщина 

стенки кишки (мм); Д(к) – диаметр кишки (мм); ЧПД – частота 
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перистальтического движения кишки в одну минуту. При значении ЭМФК до 

5 баллов определяли как I стадию компенсации; от 5 до 25 баллов выявляли II 

стадию субкомпенсации; при значении ЭМФК выше 25 баллов 

диагностировали III стадию декомпенсации [14]. 

 Для анализа микробного пейзажа энтерального содержимого у больных 

в I группе (n = 6о) были получены следующие данные: Enterococcus spp. – 

2,8±1,1×103 КОЕ; Escherichia coli (с нормальной ферментативной 

активностью) – 5,7±0,9 ×105 КОЕ; Klebsiella spp. – 4,4±0,3×104 КОЕ; Candida – 

3,8±0,5×104 КОЕ; Clostridium spp. – 4,7 ± 0,8×104 КОЕ; Staphylococcus aureus – 

1,1 ± 0,2×102 КОЕ; Staphylococcus saprophyticus – 4,1 ± 1,1×104 КОЕ; 

Acinetobacter 4,5 ± 0,4×104 КОЕ; Enterobacter spp. – 5,4 ± 1,1×105 КОЕ; 

Citrobacter – 3,1 ± 0,4×104 КОЕ. 

 Во второй группе(n = 64)  исследования с субкомпенсированной ОЭН 

были получены следующие результаты: Enterococcus spp. – 3,8 ± 0,8×104 КОЕ; 

Escherichia coli (с нормальной ферментативной активностью) – 6,5 ± 1,1 ×106 

КОЕ; Klebsiella spp. – 5,3 ± 0,5×105 КОЕ; Candida – 4,4 ± 0,6×105 КОЕ; 

Clostridium spp. – 7,7 ± 1,2×107 КОЕ; Staphylococcus aureus – 2,2 ± 0,4×103 КОЕ; 

Staphylococcus saprophyticus – 3,8 ± 0,9×104 КОЕ; Acinetobacter 6,5 ± 0,6×104 

КОЕ; Enterobacter spp. – 4,4 ± 0,7×105 КОЕ; Citrobacter – 4,7 ± 0,4×107 КОЕ.  

 В группе больных(n=59)   с декомпенсированной ОЭН сформированный 

энтеральный патобиом представлен следующим образом: Enterococcus spp. – 

5,4 ± 0,9×105 КОЕ; Escherichia coli (с нормальной ферментативной 

активностью) – 3,8 ± 0,7 ×13 КОЕ; Klebsiella spp. – 8,7 ± 0,5×108 КОЕ; Candida 

– 7,8 ± 0,7×108 КОЕ; Clostridium spp. – 9,7 ± 1,2×1010 КОЕ; Staphylococcus 

aureus – 6,5 ± 0,5×106 КОЕ; Staphylococcus saprophyticus – 2,2 ± 0,6×102 КОЕ; -

Acinetobacter 5,4 ± 0,4×105 КОЕ; Enterobacter spp. – 6,5 ± 0,4×106 КОЕ; 

Citrobacter – 8,4 ± 1,1×109 КОЕ. 

 При анализе результатов исследования видно, что в группах пациентов 

с компенсированной и субкомпенсированной ОЭН статистически значимых 

отличий изменений микробиома не регистрируется. Наблюдалось некоторое 
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увеличение патогенных изолятов Staphylococcus aureus, Clostridium spp., а 

также Citrobacter (p ≥ 0,05).  

 Более значимые и качественные изменения энтерального микробиома 

отмечены в III группе с декомпенсированной ОЭН. На фоне снижения роста 

сапрофитной микрофлоры (Staphylococcus saprophyticus и Escherichia coli 

более чем в 2 раза), отмечено значительное увеличение присутствия Klebsiella 

spp., Candida, Clostridium spp. и Citrobacter (p ≤ 0,05).  

 Наибольшего интереса, по нашему мнению, заслуживает тот факт, что 

в данной группе отмечено значительное увеличение представительства 

Staphylococcus aureus – патогена, который не является представителем 

нормального энтерального микробиома (p ≤ 0,05).  

 При анализе антибиотикограмм наибольший интерес вызвали данные, 

полученные в III группе с декомпенсированной ОЭН. Ко всем 

антибактериальным препаратам отмечено повышение резистентности 

высеянных изолятов. Высокая резистентность отмечена к полусинтетическим 

пенициллинам. Оказалось, что почти все возбудители были нечувствительны 

к ампициллину и лишь к Enterococcus spp. отмечена эффективность в 34,7 %. 

Аминогликозиды показали эффективность только в отношении Clostridium 

spp. (39,5 %), Escherichia coli (64,8 %) и Citrobacter (70,9). Наибольшая 

чувствительность обнаружена к Enterococcus Escherichia, Klebsiella Candida, 

Clostridium, Staphylococcus aureus, Staphylococcus sapr. Acinetobacter 

Enterobacter, Citrobacter. ОЭН компенсированная ОЭН субкомпенсированная 

ОЭН декомпенсированная карбопенемам, гликопептидам и оксазолидинонам. 

Staphylococcus aureus показал свою устойчивость практически ко всем 

антибактериальным препаратам, за исключением линезолида, где он показал 

100 % эффективность. 

 При анализе антибиотикограмм во всех группах оказалось, что общий 

процент антибиотико-резистентных штаммов в I группе составил 8,3 %, во II 

группе – 13,1 %, в III группе с декомпенсированной ОЭН – 34,5 %.  
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Учитывая все вышеизложенное, можно заключить, что изучение свойств 

энтерального патобиома у больных разлитым перитонитом, осложненным 

ОЭН, имеет большое значение для лечения и прогноза.  

 По мере прогрессирования ОЭН у больных разлитым перитонитом 

энтеральный патобиом изменяется: на фоне снижения роста сапрофитной 

микрофлоры отмечается значительное увеличение патогенных изолятов, 

особенно Staphylococcus aureus, экспоненциально растет количество 

антибиотико-резистентных форм.  

 Знание особенностей энтерального патобиома при 

декомпенсированной ОЭН в каждом конкретном клиническом случае 

позволит внести важные изменения в комплекс лечения и позволит снизить 

летальность в данной группе больных. 

Средний койко-день в отделении реанимации больных группы 

сравнения составил 4,2±0,3, группы исследования – 3,3±0,2 дня. Общий 

средний койко-день соответственно составил 15,8±0,7 и 18,5±0,8. Летальность 

в группе сравнения (16,3 %) была выше, чем в группе исследования – 11,3 %. 
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ВЫВОДЫ 

1. Внутрипросветное введение оксегенированного препарата через 

назогастроинтестинальный зонд в сочетании с эндопортальным введением 

лекарственных препаратов, через катетеризованную правую желужочно - 

сальниковую вену, у больных с вторичным перитонитом, осложненным 

энтеральной недостаточностью, обеспечивает в ранние сроки купирование 

гипоксии кишечной стенки и проявления кишечной недостаточности. 

2. Показатели специфических белков ЩФ и КЩФ в сыворотки крови, 

тонкокишечном химусе и фекальной эмульсии у больных с энтеральной 

недостаточностью являются прогностическим и диагностическим критерием 

у пациентов с вторичным перитонитом, осложненным кишечной 

недостаточностью.  

3. Динамическое исследование показателей ПЛДФ позволяет объективно 

оценить степень нарушений тканевый микроциркуляции у больных с 

вторичным перитонитом и может служить прогностическими и 

диагностическими критериями развития ЭН, что позволяет корригировать 

операционную стратегию лечения. 

4. В качестве ранних скрининговых показателей доплеровской 

флоуметрии для прогнозирования энтеральной недостаточности могут быть 

использованы: значения процента микроциркуляции, среднеквадратичное 

отклонение и коэффициент вариации.  

5. Сочетание показателей уровня специфических белков (ЩФ и КЩФ) и 

показателей ПЛДФ в диагностике и прогнозе энтеральной недостаточности 

позволяет проводит мониторинг течения энтеральной недостаточности с 

выбором схем как оперативного пособия, так и терапии.  

6. Методика внутрипросветного введения оксегенированного препарата в 

сочетании с эндопортальным введением лекарственных препаратов снизило в 

основной группе исследования послеоперационную летальность до 11,3%, в 

отличии от группы сравнения летальность в котором составила 16,3%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для достоверного прогноза развития энтеральной недостаточности у 

больных с перитонитом следует определить показатель соотношения КЩФ и 

КФ. 

2. Доплеровская флоументия для объективного исследования нарушений 

микроциркуляции должна проводится в розных отделах тонкого кишечника. 

3. Сочетание назогастроинтестинальной интубации, энтеральной 

гипоксической и эндопортальной терапией зависит от степени выраженности 

энтеральной недостаточности. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

НГИ – назогастроэтестинальный зонд 

ОВ – оксигенированная вода 

ЭАТ – энтеральная антигипоксическая терапия 

ЭПТ – эндопортальная терапия 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ЭГЭГ – электрогастроэнтерография 

КЩС – кислотно-щелочное состояние 

ЭОФФ – экстренная оценка физиологических функций 

ИБП – индекс брюшной полости 

НГИ – назогастроэнтестинальное дренирование 

НГИ+ЭАТ – назогастроэнтестинальное дренирование + энтеральная 

антигипоксическая терапия 

НГИ+ЭАТ+ЭПТ – назогастроэнтестинальное дренирование + энтеральная 

антигипоксическая терапия и эндопортальная терапия 

ССВО – синдром системного воспалительного ответа 

ПОН – полиорганная недостаточность 

ПОИО – послеоперационные инфекционные осложнения 

МЦР – микроцеркуляторное русло 

ЛДФ – лазарная допплеровская флуометрия 

РП – распространенный перитонит 

АС – абдоминальный сепсис 

СШ – септический шок 

СЭН – синдром энтеральной недостаточности 

ЩФ – щелочная фасфотаза 

ПЩФ – плацентарная щелочная фосфатаза 

ТКЩФ – тонкокишечная щелочная фосфатаза 

СЩФ – сывороточная щелочная фосфатаза 

ОКН – острая кишечная непроходимость 

НЯК – неспецифический язвенный колит 
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