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                        Список сокращений 

 

АД                   Артериальное давление 

АлАт               Аланинаминотрансфераза 

АсАт               Аспартатаминотрансфераза 

ГДК                 Гастродуоденальное кровотечение 

ГДЯ                 Гастродуоденальные язвы   

ДК                   Диеновые коньюгаты 

ЖКК                Желудочно-кишечное кровотечение 

ЖКТ                Желудочно-кишечный тракт 

ИР                    Ишемия-реперфузия 

КОЕ                 Колониеобразующие единицы 

КР                    Коэффициент ритмичности 

КС                    Коэффициент сравнения 

МДА                Малоновый диальдегид 

О/Аотн.            Оксидантно-антиоксидантное отношение 

ППОЛ              Продукты перекисного окисление липидов 

ППД                 Печеночно-почечная дисфункция 

ПТИ                 Протромбиновый индекс 

ПЭМ                Проницаемость эритроцитарных мембран 

СД                    Системные дисфункции 

СИЭ                 Суммарный индекс эндотоксикеоза 

СКН                 Синдром кишечной недостаточности 

СМП                 Среднемолекулярные пептиды 

СМЭС              Суммарная мощность электрического сигнала 

СФ                    Суммарная функция 

УЗИ                  Ультразвуковое исследование 

ЧДД                  Частота дыхательных движений 

ЧСС                  Частота сердечных сокращений 

ЭАО                 Электрическая активность отдела ЖКТ 

ЭГЭГ                Электрогастроэнтерография 

ЭИ                     Эндогенная интоксикация 

ЯБ                     Язвенная болезнь 

HPr                               Высокий прогностический риск 

SAPS                Simplified Acute Physiological Score   
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                                            ВВЕДЕНИЕ 

                                   

                                    Актуальность исследования 

 

Лечение больных с тяжелыми гастродуоденальными кровотечениями 

(ГДК) язвенной этиологии, до сих пор является одной из сложных проблем в 

ургентной медицине, несмотря на  принципиальные успехи, достигнутые в 

этом вопросе за последние десятилетия  [13; 20; 53; 67; 91; 103; 126;  147; 

153; 182]. Одной из причин высокой летальности, колеблющейся вокруг от-

метки в 10%, является вовлечение в патологический  процесс внутренних ор-

ганов с развитием в 33-70% случаев системных дисфункций (СД) [60; 117;  

142; 165].  

Хирурги и реаниматологи, при ГДК уделяют основное внимание спо-

собам остановки кровотечения и методам компенсации кровопотери [91;  

114; 126; 147]. В то же время целый каскад патологических изменений, раз-

вивающихся в организме, не принимается во внимание [19; 78; 82; 142;  153]. 

При массивных ГДК централизация кровообращения, как основная защитная 

и компенсаторная реакция организма, спасает от немедленной гибели высо-

кочувствительный к гипоксии головной мозг, но при этом повреждает внут-

ренние органы, вследствие значительного уменьшения кровотока в них [18;   

36; 60; 128].  

Некоторые авторы [85; 118; 133; 140; 192; 223], высказывают мнение, 

что при тяжелой кровопотере одним из первых в патологический процесс во-

влекается кишечник, как наиболее чувствительный к геморрагической гипо-

ксии. Ишемическое и последующее реперфузионное (ИР) поражение кишеч-

ной стенки, приводит к ее выраженным морфофункциональным нарушениям, 

которые в совокупности свидетельствуют о развитии кишечной недостаточ-

ности [78;  116; 171, 185]. У пациентов с тяжелыми ГДК, кишечная недоста-

точность в первую очередь приводит к снижению «барьерных» свойств ки-

шечной стенки, что может обусловить свободное поступление в кровоток 
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большого количества высокотоксичных конечных продуктов гидролиза кро-

ви [5; 7; 15;  71; 200; 215; 216]. В этой связи возникает необходимость изу-

чить патологические процессы происходящие в кишечнике при тяжелых 

ГДК, выяснить его роль в потенцировании эндотоксикоза и формировании 

дисфункции основных органов функциональной детоксикации - печени и по-

чек.  

При тяжелых ГДК, залогом благоприятного исхода заболевания в це-

лом, служит ранняя диагностика и своевременное этиопатогенетическое ле-

чение СКН. Однако, исходя из многофакторного процесса формирования 

кишечной недостаточности, в клинической практике до сих пор не определен 

алгоритм диагностических мероприятий  и не выработана четкая стратегия 

лечения СКН, также без особого внимания остались вопросы прогнозирова-

ния и профилактики СКН. 

             

                                      Цель исследования 

 

Улучшение результатов комплексного лечения больных с тяжелыми 

ГДК на основе изучения роли СКН в патогенезе эндотоксикоза.  

                                      

                                     Задачи исследования 

 

1. Для изучения роли кишечника в патогенезе эндотоксикоза выпол-

нить на экспериментальных моделях с кровотечениями из верхних отделов 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) параллельное динамическое исследова-

ние: а) морфологических изменений в тонкой кишке; б) уровня  эндотоксико-

за в   периферической  венозной  крови и крови оттекающей от кишечника. 

2. Для уточнения роли СКН в патогенезе эндотоксикоза у больных с 

ГДК провести мониторирование: а) клинической картины СКН; б) электрога-

строэнтерографии; в) сонографии тонкой кишки; г) микроскопии кала; д) 
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микрофлоры кишечника; е) уровня эндотоксикоза в венозной крови; ж) 

функциональных проб печени и почек. 

3. Провести анализ частоты развития и особенностей течения СКН у 

больных с ГДК, уточнить его место в формировании дисфункции печени и 

почек.  

4. Определить способы ранней диагностики  и прогнозирования СКН.  

5. Разработать направления  профилактики  и этиопатогенетического 

лечения СКН и оценить их эффективность. 

                                         

                                          Научная новизна 

  

1. На экспериментальных моделях с кровотечениями из верхних отде-

лов ЖКТ и в клинических исследованиях при тяжелых ГДК, определена 

негативная роль кишечной недостаточности в потенцировании  системного 

эндотоксикоза.  

2. У больных с тяжелыми ГДК доказана связь синдрома кишечной не-

достаточности с  формированием дисфункции печени и почек.  

3. Выработаны новые прогностические критерии развития СКН и его 

ранней неинвазивной диагностики у больных с тяжелыми ГДК.  

4. Разработаны новые подходы к проблемам профилактики и лечения 

СКН при тяжелых ГДК, базирующихся на новой концепции его многосто-

роннего этиопатогенеза. 

                      

                         Практическая значимость 

 

1. У больных с тяжелыми ГДК доказана роль СКН в потенцировании 

системного эндотоксикоза и его непосредственная связь с развитием СД. 

2. Выработаны достоверные методы прогнозирования и ранней диагно-

стики СКН, которые  позволяют своевременно начинать скорректированные 

этиопатогенетические лечебно-профилактические мероприятия. 
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3. Проведение целенаправленной профилактики и лечения СКН, позво-

лило предотвратить его формирование на 11%, сократить сроки его купиро-

вания на 2-3 суток, развитие печеночно-почечной дисфункции снизить на 

17%, летальность связанную с СКН на 11%, а общую летальность на 4,6%. 

                                       

                                    Апробация работы 

 

Материалы    исследований    доложены:  на 75-й открытой научн.-

практ.  конф.  молодых ученых и студентов ВолгГМУ с межд.   участием  

«Актуальные   проблемы  экспериментальной  и клинической   медицины». – 

2017;  V съезд хирургов  Юга России. - Ростов-на-Дону. – 2017; VI Междуна-

родный интелектуальный конкурс аспирантов. Издательский Центр Ру-

сальянс Сова. – 2017;  Всеросс. конф. «Оказание скорой и неотложной меди-

цинской помощи  на современном этапе. Достижения и перспективы» - Ка-

зань. – 2017; Всероссийская конф. с межд. участием "Научная школа по акту-

альным проблемам плановой и экстренной хирургии" – Геленджик. - 2018. 

                                            

                                          Публикации 

 

По теме диссертации опубликовано 14 печатных работ, из них 4 в из-

даниях рецензируемых ВАК, получен 1 патент  РФ на изобретения. 

                                                                                           

                                              Внедрения 

 

Полученные результаты исследований, а также   предложенные методы 

диагностики, лечения и профилактики СКН у больных с тяжелыми ГДК ис-

пользуются в лечебной работе клинических баз кафедры госпитальной хи-

рургии Волгоградского государственного медицинского университета (ГУЗ 

«ГКБ СМП №25», ГУЗ «КБ №12», ГУЗ «КБ №5», ГБУЗ «ГКБ №1 им. С.З. 
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Фишера» г. Волжский). Материалы   исследований используются в научном 

и учебном процессе у студентов 5-6 курсов на кафедрах хирургии.  

                            

                            Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 156 страницах машинописного текста и со-

стоит из    введения, 5 глав,    заключения,     выводов и практических реко-

мендаций, иллюстрирована 14 рисунками и 39 таблицами. Указатель литера-

туры    содержит 82 отечественных и 149 иностранных источников. 
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                                Глава 1.  Обзор литературы 

 

1.1. Современные сведения о патогенезе синдрома кишечной не-

достаточности у больных с гастродуоденальными кровотечениями  

 

Основные патогенетические звенья патогенеза СКН у больных хирур-

гического профиля, как ведущего фактора формирования и поддержания эн-

дотоксикоза и, соответственно, как триггера СД, изложены в многочислен-

ных публикациях, как отечественных, так и зарубежных авторов [8; 16; 17; 

24; 58; 61; 72; 90; 145]. Также определены направленности его профилактики 

и лечения [6; 19; 45; 59; 73; 74].  Однако  все рекомендации даны безотноси-

тельно к СКН развившимся вследствие кровотечений из ГДЯ. Вследствие че-

го понятно, что перспектива улучшения результатов лечения  кишечной не-

достаточности у больных с тяжелыми ГДК, связывается с глубоким понима-

нием патогенеза данного состояния, что в будущем обеспечит возможность 

проведения эффективной этиопатогенетической комплексной терапии. 

Ишемическое повреждение кишечной стенки 

Среди всего количества патогенетических звеньев данного состояния, 

наиболее значимым является ишемическое повреждение кишечной стенки. 

[1; 12; 30; 37; 62; 89; 131; 132; 165; 217].  В патогенезе геморрагической ише-

мии кишечника, ведущим фактором является уменьшение перфузии стенки 

кишки, обусловленное централизацией кровообращения и, соответственно, 

спазмом сосудов питающих кишечник [35; 47; 133]. Наиболее резко ишемия 

выражена в слизистой оболочке кишок, поскольку происходит шунтирование 

крови через артерио-венозные анастомозы подслизистого слоя кишечной 

стенки [128; 148; 223].  Это же подтверждают исследования Thomson A.B. 

[205], гиповолемия приводит к шунтированнию кровоснабжения  подслизи-

стого слоя кишечника, вследствие открытия артерио-венозных анастомозов 

и, таким образом  слизистая  кишечника в значительной степени исключается 

из циркуляции (которое прогрессирует центростремительно: от подслизисто-
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го слоя к слизистому). При этом  в микроциркуляторном русле стенки  и 

брыжейки кишечника возникает  скопление тромбоцитов и эритроцитов, ре-

гистрируется ДВС-синдром, обусловливающий последующую длительную 

гипоксию клеток кишечника, сопровождающейся поражениями внутрикле-

точных органит энтероцитов.  К тому же особенности архитектуры микро-

циркуляторного русла ворсинок кишечника, делают их особенно восприим-

чивыми к гипоксии, по сравнению с другими различными тканями органов 

брюшной полости. Каждая ворсинка снабжается через одну единственную 

центральную артерию, которая окружена "плащом" субэпителиальных венул 

и капилляров, отводящих кровь от вершины ворсинки. Небольшое расстоя-

ние между этими сосудами и наличие противотока в них приводит к шунти-

рованию кислорода в микроциркуляторном русле, особенно при снижении 

скорости кровотока, возникающем при геморрагической гипотензии [120; 

131]. 

В кишечнике, как и в других внутренних органах, происходит усиление 

спазма интрамуральных артерий и артериол под воздействием ренин-

ангиотензиновой системы [23; 47], что потенцирует гипоксию тканей стенки 

кишки и накопление кислых метаболитов, вызывающих расслабление прека-

пиллярных сфинктеров. Поскольку спазм посткапиллярных сфинктеров со-

храняется, развивается застой крови в сосудах кишечной стенки, что обу-

словливает выход жидкости из сосудистого русла, появление сладж-

феномена и образование тромбов в микроциркуляторной сети и венах под-

слизистого венозного сплетения, что достаточно характерно для ДВС-

синдрома.  [18; 47; 121; 190].  

По данным В.А. Неговского и соавт. [52], у собак при выраженном шо-

ке наблюдается констрикция резистивных сосудов органов брюшной полости 

(за исключением печени). Общий объем перфузии кишечника при шоке резко 

уменьшается сразу же после нанесения травмы. Вследствие длительного 

нарушения кровообращения при шоке, наиболее частой находкой на вскры-

тии у собак служат массивные кровоизлияния в слизистую оболочку кишеч-
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ника. Инфаркты кишечника при различных видах шока были описаны А. 

Марстоном  [47]. 

В условиях кишечной гипоксии в слизистой оболочке прогрессируют 

патологические процессы, нарушающие обмен веществ и вызывающие из-

быточное образование активных окислителей - пероксида водорода (Н2О2) 

и гидроксильного радикала (ОН) [10; 64;116; 140]. Избыточное содержание 

этих веществ в тканях стенки кишки активизирует в клетках процессы пе-

рекисного окисления липидов, белков, углеводов и нуклеиновых кислот. 

Значительно увеличивается сосудистая и эпителиальная проницаемость, 

катализируются реакции дезаминирования и декарбоксилирования амино-

кислот, активируются процессы йодирования, хлорирования и бромирова-

ния белков. В результате этого процесса клеточные мембраны энтероцитов 

слизистой оболочки, покрывающие дистальную половину ворсинок тонкой 

кишки, становятся проницаемыми для воды, макромолекул и различных 

ионов, что приводит к нарастающему внутриклеточному отеку (гипергид-

ратации) и способствует гибели клеток [60; 96; 135]. 

Реперфузионное повреждение кишечной стенки 

D.A. Parks и D.N. Granger [127; 169] утверждают, что после устранения 

артериальной гипотензии, возникают дальнейшие повреждения стенки киш-

ки, причем большие, чем при ишемии. Реперфузия ишемизированного ки-

шечника приводит к генерированию токсичных свободных радикалов кисло-

рода в результате взаимодействия молекулярного кислорода с гипоксантином 

и ксантином, возникающими в результате деградации пуринов. Эти реактив-

ные метаболиты кислорода вызывают реперфузионные повреждения, харак-

теризующиеся многочисленными расстройствами микроциркуляции, повре-

ждением слизистой оболочки, отеком и набуханием эндотелиальных клеток, 

тромбозом капиллярного русла, что, в свою очередь, усугубляет нарушение 

кровотока и приводит к ослаблению барьерной функции кишечника [31; 50; 

55; 77; 79; 115; 124; 132; 152; 154; 166; 211; 215]. Многие исследователи до-

кументировали бактериальную транслокацию у экспериментальных живот-
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ных, вызванную длительным критическим  снижением кровотока в кишечни-

ке с последующим его быстрым восстановлением [178;  193; 202; 208; 230].  

Ишемия и последующая реперфузия приводит к значительному сниже-

нию клеточного и митохондриального дыхания с последующей активацией 

апоптоза клеток в тканях кишечника, даже после 30 минутной неокклюзион-

ной  гипотензии [119; 150; 187; 211]. Более того, полиморфноклеточные 

нейтрофилы сами по себе генерируют реактивные кислородные метаболиты 

и напрямую взаимодействуют с эндотелиальными клетками сосудов, что ве-

дет к микроциркуляторным нарушениям кишечника и затем к утрате барьер-

ной функции по отношению к интралюминальным токсическим бактериаль-

ным продуктам [100; 137; 146; 224]. Активация адгезивных свойств нейтро-

филов к эндотелию наблюдается при ишемии в посткапиллярных венулах и 

возрастает во много раз вслед за восстановлением кровообращения. Скопле-

ния нейтрофилов в капиллярах могут также приводить к их закупорке, т.е. 

развитию феномена "no-reflow (отсутствие восстановления кровотока)" в 

постишемизированной ткани кишечника [39;  43].  

В свою очередь, после устранения геморрагической ишемии кишечни-

ка, в стенке кишки в результате процессов реперфузии, происходит  повыше-

ние экспрессии индуцибельной NO-синтазы (оксида азота) по механизмам 

активации ядерных факторов транскрипции, в частности NF-kβ [139; 195]. 

Впоследствии усиление продукции NO приводит к повреждению кишечного 

эпителия за счет образования пероксинитрита, ответственного за активацию 

перекисного окисления липидов и образование нитротирозина [43; 175; 179; 

200]. 

Американские ученые [123; 194], подводя итоги большого цикла ис-

следований патогенеза ИР и ее последствий, подтвердили значительную па-

тологическую роль нейтрофилов, эйкозаноидов, системы комплемента и нео-

антигенов, а также  вовлечение фосфолипидов (scramblase 1) и фосфолипид-

ных транспортеров  в природе ИР-индуцированных повреждений. 
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По мере прогрессирования дистрофических изменений в клетках ки-

шечной стенки в результате ИР, снижается содержание макроэргических 

фосфатов с переориентацией синтеза энергии на пентозофосфатный цикл 

[4; 10; 42; 119;]. При этом патологически увеличивается содержание про-

межуточных продуктов тканевого метаболизма – пуринов (молочной и пи-

ровиноградной кислот, лактата) [41].  

Длительная артериальная гипотензия, приводящая к нарушению пото-

ков жидкости через интерстиций и метаболическим расстройствам в резуль-

тате гипоперфузии, сопровождается чрезмерным накоплением токсичных 

веществ в тканях, а последующая реперфузия стимулирует вымывание ток-

сичных метаболитов из интерстиция в кровь [4; 9; 21; 123; 162]. Этим объяс-

няется влияние токсичных веществ, поступающих в организм из кишечника, 

на функцию сердца и сосудов [45; 134; 167; 172].  

При тяжелых ГДК процессы реперфузии «обеспечивают»: восстанов-

ление ОЦК с выведением из гипотонии, переливание богатой кислородом 

эритроцитарной массы, дыхательной кислородной поддержкой (т. е. поступ-

лением в кровоток большого количества молекулярного кислорода). Однако 

нередко клиницисты недостаточно осведомлены о том, что эти спасительные 

мероприятия требуют параллельной коррекции реперфузионных процессов.  

Микробиологические факторы в патогенезе СКН 

Угнетение моторной функции кишечника способствует ретроградному 

заселению тонкой кишки бактериальными популяциями близкими к фекаль-

ным, продукты жизнедеятельности которой чрезвычайно токсичны [20; 22; 

24; 76; 212; 213]. Их экзо- и эндотоксины, ферменты агрессивности и инва-

зивности (как, например, плазмокоагулаза, лецитиназа, уреаза, декарбоксила-

за) вызывают деградацию и инактивацию жизненно важных энзимов, денату-

рацию белка, что резко нарушает общий гомеостаз и приводит к интоксика-

ции [81, 155]. Обладая цитотоксичностью, микробные токсины нарушают 

целостность эндотелия сосудов в первую очередь стенки кишки, снижают ак-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Galluzzi%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23065343
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тивность фагоцитоза и факторов неспецифической резистентности, что спо-

собствует нарушению «барьерной» функции кишечника  [56].  

Согласно результатам, полученным А.П. Еськовым и соавт. [25], взаи-

модействие комплемента и липополисахарида бактериального эндотоксина в 

определенном диапазоне концентраций приводит к образованию мембрано-

атакующих комплексов, способных повреждать клетки стенки кишки, при 

этом массивное повреждение клеток эндотелия сосудов этими комплексами 

приводит к возникновению ДВС-синдрома с последующей органной несо-

стоятельностью. 

Wang F.  и соавт. [209] в своих исследованиях доказали большую роль 

изменений кишечной микрофлоры и состояния кишечного эпителия в пато-

генезе системного воспаления при ИР кишечника. Так, при моделировании 

ИР кишечника у крыс было обнаружено значительное изменение нормальной 

микробиоты подвздошной кишки, наблюдалось появление большого количе-

ства патогенных форм кишечной палочки и Lachnospiraceae,  на фоне сниже-

ния популяций лактобацил. Данные нарушения бактериальной флоры напря-

мую коррелировало с патологическими изменениями в клетках эпителия сли-

зистой кишки и приводило к потенцированию системного воспаления. 

Газообразующий эффект аллохтонной  микрофлоры и продуктов гид-

ролиза крови, нарушение всасывания - повышает внутрипросветное давление 

в тонкой кишке, что дополнительно существенно ишемизирует стенку кишки 

[19; 20; 24; 65]. Между степенью растяжения кишечной стенки и характе-

ром интрамурального кровотока имеется тесная связь. При уровне давле-

ния в просвете кишки выше 40 мм рт. ст. потенцируется нарушение филь-

трационной функции капилляров с резким ограничением потребления кис-

лорода тканями и нарастанием ишемии кишечной стенки. При этом нару-

шается целостность эндотелиального барьера для макромолекул, воды и элек-

тролитов с последующим развитием интерстициального отека;  развивается 

внутрисосудистая агрегация лейкоцитов и тромбоцитов; происходит акти-
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вация и высвобождение протеолитических и липолитических ферментов с 

повреждением клеточных мембран [80]. 

В тонкой кишке в результате селективного размножения клонов услов-

но-патогенных бактерий, синтезирующих факторы патогенности (адгезины, 

цито- и энтеротоксины, антилизоцимный фактор и др.) и обладающих слож-

ными плазмидами резистентности, приводит к значительному повышению 

токсичности внутрикишечного содержимого [76; 80]. В свою очередь высо-

кая токсичность продуктов жизнедеятельности условно-патогенных бактерий 

в высоком титре, предрасположенность вершины сосочка к гипоксической 

гибели и возможное нарушение защитных свойств слизистого слоя - может 

служить основой бактериальной транслокации во время критических состоя-

ний [208; 209]. 

Продукты гидролиза крови в звене патогенеза СКН 

Одним из важных путей детоксикации и экскреции токсичных веществ 

является желудочно-кишечный тракт. Через кишечник в сутки проходит 15-

19 литров ультрафильтрата плазмы крови, который экскретируется с кишеч-

ными соками и всасывается в толстой кишке [24]. Он имеет исключительное 

значение в выведении из организма липидов и холестерина, конечных про-

дуктов деградации гемоглобина, продуктов брожения и гниения и в регуля-

ции вводно-электролитного обмена. 

При ЖКК одну из ведущих ролей в снижении барьерных свойств ки-

шечной стенки и детоксикационнной системы организма в целом, играют 

скапливающиеся в больших количествах в просвете кишечника и поступаю-

щих из него во внутреннюю среду организма продукты гидролиза крови (ам-

миак, путресцин, кадаверин, фенол и др.) [5; 65]. Среди них,  наиболее ток-

сичные и аллергогенные - конечные продукты распада белков крови - сред-

немолекулярные пептиды (СМП) [5; 9; 10]. Также одна из ведущий ролей в 

интоксикационном процессе принадлежит аммиаку [48]. Его токсичность в 

значительной мере обусловлена подвижностью взаимопревращений ионизи-

рованой и неионизированной форм: NH3 + H+ ↔ NH4+, что вместе с высокой 



17 

 

растворимостью в липидных компонентах мембран делает аммиак всепрони-

кающим, а, следовательно, способным с одной стороны, дестабилизировать 

мембраны к деполяризующим воздействиям, а с другой, - образовывать ще-

лочь во всех водных пространствах. Аммиак извращает обмен аминокислот, 

препятствуя синтезу белка и нуклеиновых кислот. Наконец, образуя при рас-

творении в воде катион аммония, он изменяет активную реакцию среды (то 

есть рН) и искажает влияния катионов (калия, натрия, кальция, магния) на 

неспецифические и на специфические функции клеток тканей стенки кишеч-

ника.  

Несмотря на достаточно глубокое понимание негативного воздействия 

продуктов гидролиза крови излившейся в просвет кишечника на гомеостаз 

организма в целом, вопросы  профилактики и лечения данной «составляю-

щей» ЖКК, продолжают требовать дальнейшего кропотливого изучения. 

 

1.2. Теоретические предпосылки по обоснованию  роли синдрома 

кишечной недостаточности  в потенцировании эндотоксикоза у больных 

с гастродуоденальными кровотечениями 

 

Клиническими и экспериментальными исследованиями установлено, 

что острая массивная кровопотеря вызывает тяжелые нарушения функций 

жизненно важных органов и систем [18; 20; 57; 172; 229], и в первую очередь 

в патологический процесс вовлекается кишечник, как шоковый орган [191; 

171; 192; 220].  Однако характер влияния морфофункциональных нарушений 

кишечника на потенцирование системного эндотоксикоза у больных с ост-

рыми ГДК, исследовано недостаточно. 

При тяжелых ГДК, снижение объема циркулирующей крови, развитие 

острой перфузионной недостаточности приводят к парезу кишечника, за счет 

углубления регионарной циркуляторной гипоксии,  являющейся главным 

звеном в нарушении энтероэнтерального тормозного рефлекса и обмена се-

ротонина, повышенного выброса катехоломинов и повышения тонуса симпа-
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тической нервной системы [41; 60; 174]. Эти изменения, нарушают деятель-

ность интрамурального нервного аппарата, в результате чего утрачивается 

способность передачи импульсов. Последующие глубокие внутриклеточные 

метаболические и электролитные нарушения приводят к неспособности 

гладкомышечных клеток к восприятию импульсов на сокращение [163].   

Другим патогенетическим звеном развивающегося паралича кишечни-

ка при ГДК является энзиматический гипоэргоз (нарушение градиента кол-

лоидно-осмотического давления в кишечной стенке, прямое влияние токси-

нов, гипергликолиз, блок Na+, K+, -АТФазы), как следствие ишемии,  обу-

словливающий гипофункцию энтеромиоцитов, парабиотическое торможение 

с последующей дегенерацией эфферентных холинэргических нейронов ин-

трамурального нервного аппарата при сохранности адренергической иннер-

вации [99]. 

Стаз кишечного содержимого и излившаяся в просвет кишки кровь 

способствуют к избыточной микробной колонизации тонкой кишки - состоя-

нию повышенной концентрации в тонкой кишке бактериальных популяций, 

аналогичных по видовому и количественному составу микрофлоре толстой 

кишки [24; 59; 161; 163].  Аллохтонная микрофлора, действуя в просвете ки-

шечника путем конкурентной метаболизации пищи и секрета кишки, и сни-

жая, за счет непосредственного воздействия на энтероциты, всасывающую 

способность слизистой тонкой кишки, усугубляет метаболические расстрой-

ства, так как сразу же ведет к мальабсорбции белков, углеводов, жиров, воды, 

электролитов, витаминов, желчных кислот.  

Прогрессирующая дистрофия эпителиоцитов слизистой за счет гипо-

ксических циркуляторных расстройств и  микробного повреждающего дейст-

вия ведет к внедрению большого количества микроорганизмов в ткани ки-

шечных ворсинок, а в дальнейшем - к проникновению их токсинов в лимфу и 

кровь, т.е. идет бактериальная и эндотоксиновая транслокация [129; 181]. 

Начинается активный процесс гуморального перемещения токсичных ве-

ществ от кишечника с током лимфы и крови по всему организму и дистанци-
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онное поражение органов и тканей в зависимости от их резистентности и 

тропности к тем или иным метаболитам [180]. Патологический процесс из 

местного (кишечника) превращается в общий, появляются вторичные мета-

болиты, продукты измененного обмена веществ, вторичные токсины. При 

этом невозможно говорить о выделении какого-то одного конкретного ток-

сического продукта, поскольку многие вещества в условиях несбалансиро-

ванной саморегуляции могут приобретать свойства эндотоксинов, не являясь 

таковыми при нормальной жизнедеятельности организма [24; 56; 59; 61]. 

Процесс приобретает сложный и, независимо от причины интоксикации, 

универсальный характер, развиваясь аутокаталитически и утрачивая связь с 

начальным пусковым механизмом. 

В результате изменившейся микрофлоры в тонкой кишке, образуются 

гидроперекиси и свободные радикалы, нарушающие функции клеток кишеч-

ной стенки, в первую очередь - рецепцию клетки по отношению к действию 

на нее гормонов, медиаторов, антител, субстратов, ионов, нарушают струк-

туру биомембраны, преимущественно энтероцитов слизистой [86; 104; 107; 

116; 178]. Все это ведет к повреждению сложной ферментной системы в раз-

личных отделах тонкой кишки и разрушению постэпителиального энзимати-

ческого барьера, разрушению барьерно-защитной функции тонкой кишки и 

как следствие – проникновению внутрикишечных токсинов, в т.ч. бактери-

альных, в портальный кровоток и кишечный лимфатический коллектор [116; 

130]. 

Бактериальные токсины проникают через поврежденную слизистую 

кишечника и по мере увеличения концентрации в кровяном русле  усиливают 

выброс кахексина и других медиаторов, усиливают активацию системы ком-

племента и факторов свертывания крови, что зачастую сопровождается раз-

витием ДВС-синдрома и эндотоксиновым шоком [138]. Микробные экзо- и 

эндотоксины, ферменты агрессивности и инвазивности (как, например, плаз-

мокоагулаза, лецитиназа, уреаза, декарбоксилаза) вызывают деградацию и 
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инактивацию жизненно важных энзимов, денатурацию белка, что резко 

нарушает общий гомеостаз и приводит к интоксикации [216]. 

В излившейся в просвет кишки крови, быстро наступают процессы 

ферментативного гидролиза, которые  приводят к избыточному накоплению 

фенолов, индолов, меркаптанов, аммиака, полиаминов, СМП, биоактивных 

кишечных пептидов, которые при нарушенной барьерной функции кишечни-

ка свободно проникают в крово – и лимфоток  [5; 9; 20; 91; 126]. 

В целом, проведенный анализ данных литературы, посвященных ки-

шечной недостаточности в постгеморрагическом периоде, ввиду своей раз-

нородности не дает полного представления о механизмах потенцирования  

эндотоксикоза продуктами перекисного окисления липидов (ППОЛ) и СМП, 

сроков их выхода в сосудистое русло в постгеморрагическом периоде, степе-

ни повреждающего действия на основные органы функциональной детокси-

кации (печень и почки). 

Таким   образом,  ГДК, особенно тяжелых степеней,   оказывают    зна-

чительное     влияние     на     весь    организм.   В  патологическую     цепочку     

включаются    все пять  органов функциональной детоксикации (печень, поч-

ки, легкие, кожа, кишечник), из которых первые четыре активно проводят  

коррекцию гомеостаза, а кишечник, напротив, значительно его ухудшает, так 

как сам становится мощным источником эндотоксемии. Усугубление инток-

сикации быстро приводит к истощению способности основных органов де-

токсикации (печени и почек) трансформировать, нейтрализовать и элимини-

ровать токсические субстанции, т.е. развитию их дисфункции. Однако эта 

концепция до настоящего времени остается недостаточно изученной. 
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1.3. Современные способы   диагностики и лечения синдрома 

кишечной недостаточности  у больных гастродуоденальными кровоте-

чениями  

 

Диагностика синдрома кишечной недостаточности 

По данным мировой литературы в настоящее время диагностический 

спектр СКН, связанный с ишемией кишечника, представлен 3-мя направле-

ниями: маркеры выявляемые при биохимических исследованиях крови, изу-

чение миоэлектрической активности кишечника и лучевыми исследованиями 

(сонография и рентгенография). 

В клинических исследованиях D. Kocsis и соавт. [144] обнаружили, что 

цитозольный белок находящийся в энтероцитах, может служить маркером их 

повреждения при острой и хронической ишемии кишечника. При клеточной 

гипоксии цитозольный белок находящийся в энтероцитах, под воздействием 

кишечных жирных кислот, высвобождается в кровоток, проходит через 

фильтр клубочков почек и легко выявляется в моче. 

 Некоторые исследователи [88; 207] утверждают, что в случаях возник-

новения кишечной ишемии, резко повышается (выше 3 ммоль/л) уровень L-

лактата (молочная кислота), что можно использовать для ее ранней диагно-

стики. Другие клиницисты [105; 158] предлагают в качестве независимого 

предиктора ишемии кишечника использовать показатели прокальцитонина,  

его увеличение в крови более 9 нг/мл свидетельствует о критической ишемии 

кишечной стенки. 

В исследованиях на мышах,  R.G. Khadaroo и соавт. [141] и G. Thuijls 

[203] доказали, что повышение концентрации в плазме крови кишечных аль-

фа-дефенсинов и кишечной жирной кислоты связывающий белок (I-FABP), 

напрямую связано с ишемическими поражениями стенки кишки. В свою оче-

редь N. Evennett и соавт. [109; 112]  предложили, использовать  новый серо-

логический маркер повреждения мышечного слоя кишечника, вызванного 
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ИР, а именно  появление в плазме крови актина гладких мышц, который вы-

деляется из миоцитов после их гибели, связанной с тяжелой гипоксией. 

R. Cakmaz и соавт. [95] отмечают, что уже через 15 минут после пере-

жатия верхней брыжеечной артерии у крыс значительно (р=0,001) увеличи-

вается в плазме крови уровень диаминоксидазы (фермент класса оксидоре-

дуктаз), а цитруллина (α-аминокислота), напротив, снижается (р=0,001).  

Швейцарские ученые [113] предлагают использовать в качестве био-

маркеров кишечной ишемии – метаболомики.  При экспериментальной ише-

мии кишки, значительно (в 2-4 раза) увеличивается концентрация в крови не-

органического фосфата, мочевины и треозо-нуклеиновой кислоты, а уровень 

стеариновой кислоты, арабинозы, ксилозы, глюкозы и рибозы, напротив, 

снижается в 1,4-2,2 раза.  

R.J. Strand-Amundsen. и соавт. [196] предлагают характеризовать нача-

ло и степень  ишемического повреждения тонкой кишки с помощью импе-

данс спектроскопии, которая используется для измерения изменений элек-

трических параметров (электропроводимых свойств) при ишемии стенки 

кишки (аппарат Solartron 1260). В эксперименте на свиньях, изменения тан-

генса (диэлектрический параметр), коррелирует с началом и продолжитель-

ностью ишемии. Также обнаружены возможности мониторинга тангенса для 

прогнозирования степени ишемического повреждения стенки кишки. 

Чувствительными для диагностики СКН, В.С. Савельев и соавт. [61], 

считают данные регистрации периферической электрической активности 

ЖКТ (электрогастроэнтерограф), из которых ведущими показателями 

являются: уменьшение суммарной мощности базальной электрической ак-

тивности кишечника за счет проксимальных отделов; разбалансировка води-

телей ритма желудка, двенадцатиперстной и тощей кишок; критическое сни-

жение показателя отношения электрической активности вышележащего от-

дела ЖКТ к нижележащему.  

К одним из информативных неинвазивных способов диагностики СКН, 

Б.Р. Гельфанд и соавт. [19] относят ультразвуковое исследование тонкой 
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кишки, где эхо-признаками нарушения ее морфофункционального состояния 

считают: увеличение диаметра свыше 30 мм, толщина стенки кишки свыше 4 

мм, парез и внутрипросветное депонирование газа и жидкости. 

Для верификации СКН широко применяется обзорная рентгенография 

органов брюшной полости, основанная на выявлении отдельных рентгеноло-

гических признаков присущих дисфункции тонкой кишки [69]. На рентгено-

граммах отмечается выраженное вздутие петель тонкой кишки, скопление 

жидкости в просвете тонкой кишки (определяют по наличию большого коли-

чества горизонтальных уровней на рентгенограмме). Газ обнаруживают в 

разных отделах толстой кишки, жидкость визуализируют в латеральных ка-

налах и между кишечными петлями. Кишечные петли начинают контуриро-

вать. Компьютерная томография - высокочувствительный метод исследова-

ния, позволяющий получить  разностороннюю информацию о состоянии 

ЖКТ   и   забрюшинного  пространства. Применяется исключительно в экс-

пертных случаях диагностики СКН (сомнительные данные обзорной рентге-

нографии, УЗИ, особенно при подозрение на опухоли ЖКТ и забрюшинного 

пространства) [69].  Зондовая энтерография, сцинтиграфия желудка и тонкой 

кишки и, импеданс спектроскопия для диагностики СКН используется не ча-

сто и только в специализированных отделениях [59]. 

          Лечение синдрома кишечной недостаточности 

По  результатам  экспериментальных и клинических исследований, 

комплекс лечения СКН, строится на первоочередной коррекции нарушений в 

стенке кишечника связанных с ИР [2; 19; 29; 222; 225] и скорейшем выведе-

нии излившейся в просвет кишечника крови [5; 9; 85]. 

Коррекция окислительного стресса 

Геморрагический шок, моделируемый на крысах, приводит к ишемиче-

скому повреждению кишечника [159; 228]. Дальнейшие исследования в этом 

направлении показали [185], что введение лептина (пептидный гормон,  кор-

релирующий многочисленные нейроэндокринные реакции организма) 
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уменьшает негативные последствия ИР, за счет увеличения выработки в 

стенке кишки оксида азота (NO), уменьшения в ней уровня малонового  

диальдегида (МДА) - промежуточного продукта перекисного окисления ли-

пидов, улучшения кровотока  в  слизистой  оболочке и ингибирования ин-

фильтрации ее полиморфонуклеарными лейкоцитами. 

Другие исследователи [149], также в эксперименте, обнаружили, что 

введение рекомбинантного адипонектина (гормон - регулирует энергетиче-

ский гомеостаз) снижает производство провоспалительных цитокинов (ин-

терлейкинов) - IL-6, IL-1, факторов некроза опухоли - TNF-α и beta; умень-

шает уровень МДА за счет увеличения выработки антиоксидантных фермен-

тов - супероксиддисмутазы (СОД) и глутатионпероксидазы. Это снизило 

апоптоз клеток слизистой кишечника и системный воспалительный ответ. 

Аналогичный эффект при моделировании ИР, получили Z. Zhang и соавт. 

[227] после введения остхола (7-метокси-8-изопентил-кумарин, содержится в 

плодах растений из семейства зонтичных - пастернак, амми большая и др.). 

В эксперименте на крысах,  китайские ученые [214] показали, что после 

45 мин ишемии в бассейне а. mesenterica sup. с последующей 24 часовой ре-

перфузией, наблюдались тяжелые повреждения ворсин слизистой оболочки 

кишечника. Предварительное ведение 2 мг/кг препарата монтелукаста, отно-

сящегося к классу селективных блокаторов лейкотриеновых рецепторов, зна-

чительно снижает в плазме уровень IL-6 и TNF-α, эффективно устраняет 

спазм гладкой мускулатуры сосудов, замедляет процессы миграции в ткань 

стенки кишки макрофагов и эозинофилов с последующим уменьшением си-

стемного воспалительного ответа у крыс. 

Ряд исследователей [201] сравнивали потенциал защитного эффекта 

thymoquinone (фитохимического соединения, содержащегося в растении 

Nigella sativa) и мелатонина (основной гормон эпифиза) на оксидативный 

стресс в ткани кишечной стенки у крыс, индуцированный ИР. После модели-

рования 60-120 мин ишемии в группе крыс, которым вводили  thymoquinone 

и мелатонин, по сравнению с контрольными группами, отмечалось повыше-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BE%D1%80%D0%BC%D0%BE%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A8%D0%B8%D1%88%D0%BA%D0%BE%D0%B2%D0%B8%D0%B4%D0%BD%D0%BE%D0%B5_%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%BE
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ние  активности СОД и глутатионпероксидазы, с уменьшением MДA и 

апоптоза клеток слизистой кишечника.  

          Z.Y. Qian и соавт. [176] в своих клинических исследованиях обнаружи-

ли положительный эффект улинастатина  (поливалентный ингибитор проте-

азы серины типа Кунитц) на патологические процессы в кишечной стенке 

обусловленные ее ишемией. До операции, введение улинастатина в дозе 10 

000 ЕД/кг/час, ингибирует производство TNF-α, ослабляет повышение вы-

свобождения нейтрофилов эластазы, ингибирует секрецию провоспалитель-

ных цитокинов: IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-11, TNF, NO, PAF. Он способствует 

микроперфузии в стенке кишки за счет снижения коагуляционных свойств 

крови и повышения фибринолиза, имеет свойство сокращать наработку сво-

бодных кислородных радикалов. 

Значительное уменьшение повреждения кишечной стенки связанной с 

ИР, отдельные авторы [83] доказывают применением антиоксиданов. Так, 

использование в эксперименте на крысах витамина С (500 мг/кг), по сравне-

нию с контрольной группой, существенно уменьшало эрозии ворсинок, кро-

воизлияниями в слизистую и  инфильтрацию лейкоцитами, также наблюда-

лось достоверное снижение МДА и значительное увеличение восстановлен-

ных антиоксидантов - глутатиона и глутатион-S-трансферазы. L. Ma  и соавт. 

[156] показали, что геморрагическая гипотензия индуцирует трансформацию 

эпителиально-дендритных клеток в крысиных эпителиальных клетках слизи-

стой кишечника. Витамин С, поддерживает активность гликоген-синтазы, 

ослабляет подавление E-кадгерина (мембранный белок), вызванного гипо-

ксией, и в конечном счете, увеличивает экспрессию дендритных клеток (им-

мунных), в т.ч. за счет снижения  концентрации TNF-alpha и IL-6. 

 Похожий эффект, на моделях с животными, получен при применении 

экзогенного антиоксидантного фермента пероксиредоксина 6, который кон-

тролирует уровень цитокин-индуцированных пероксидов у человека [125]. 

Наблюдалось значительная активация СОД и глутатионпероксидазы и мень-

шее разрушение эпителия слизистой.  
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Многие авторы [136; 168], после 1 часовой  ишемии на уровне верхней 

брыжеечной артерии, отметили значительное снижение уровня маркеров 

окислительного стресса после внутрибрюшинного введения крысам озона (25 

мкг/кг) и растительного флавоноида - нарингина (80 мг/кг) При гистологиче-

ском исследовании, слизистая кишечника в этой группе животных, была по-

вреждена существенно меньше, чем в контрольной группе. 

Ряд ученых [102; 186] в своих исследованиях отмечают, что введение 

ремифентанила (синтетический анальгетик, производное 4-

аминопиперидина) защищает стенку кишки от реперфузионных поврежде-

ний, за счет значительного увеличения карбахолин-индуцированной сократи-

тельной реакции, уменьшения процессов ПОЛ и нейтрофильной инфильтра-

ции кишечной стенки. С похожим эффектом, регулировки ПОЛ при ИР, H. 

Polat и соавт.  [173]  отмечали введение 80 мг/кг лигастразина (препарат эн-

дотелий-независимого вазорелаксирующего действия). 

При ИР в поражении кишечника особую патологическую роль играет 

анафилатоксин - фрагмент активированного комплемента С5а. В своих экс-

периментальных исследованиях, Е. Tuboly и соавт. [206] доказывают, что 

введение пептида AcPepA, ингибирует С5а, что обусловливает снижение  

индукции воспалительных клеток в сосудах стенки кишки (полиморфно-

ядерных лейкоцитов и CD204-позитивных макрофагов),  потенцирует   про-

лиферацию эпителиальных клеток слизистого слоя кишечника и предотвра-

щает их дальнейшее повреждение. 

Некоторые исследователи [94; 226] определили выраженное защитное 

действие дексмедетомидина (высокоселективный агонист α2-

адренорецепторов, 50 мкг) на структурную целостность стенки кишечника 

при ИР у крыс. Это обеспечивалось увеличением антиоксидантной активно-

сти ферментов и блокированием экспрессии белков приводящих к наруше-

нию полярности эпителиальных клеток (MCP7, PAR2, P-JAK, P-STAT1,  P-

STAT3), а особенно каспазы-3 (фермент, индуцирующий процессы апоптоза 

и характеризующийся наибольшей гомологией с летальным геном).  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B8%D0%BF%D0%B5%D1%80%D0%B8%D0%B4%D0%B8%D0%BD
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Y. Qiao и соавт. [177] исследовали в эксперименте на крысах влияние 

бутирата (ферментированного из непереваренной клетчатки кишечной мик-

рофлорой) на кишечную стенку в условиях 45 минутной ишемии и последу-

ющей 6-72 часовой реперфузии.  Результаты показали, что введение бутирата 

заметно  снижало уровень воспалительных факторов и лейкоцитарную ин-

фильтрацию кишечной стенки, позволяло сохранять  структуру кишечного 

барьера за счет повышения экспрессии адапторных белков плотных соедине-

ний (ZO-1, ZO-2) и снижало транслокацию эндотоксинов из просвета кишки.  

Ученые патофизиологи из Бразилии [101] обнаружили, что введение 

крысе 4 мл/кг массы тела 7,5% гипертонического раствора NaCl, сразу перед 

реперфузией, позволило уверенно поддерживать внутрисосудистый объем 

жидкости,  уменьшить окислительный стресс и синтез маркеров воспаления, 

за счет снижения уровня МДА, миелопероксидазы, интерлейкина-6 и интер-

лейкина-10 в тканях печени, почек и легких. 

В последнее время многие клиницисты, в случаях тяжелых ЖКК, реко-

мендуют в качестве антиоксиданта использовать аллопуринол [160; 184]. По-

сле введения, аллопуринол оксидируется до своего активного метаболита ок-

сипуринола, структурного аналога гипоксантина, который обладает способ-

ностью угнетать активность ксантиноксидазы. Аллопуринол препятствует 

развитию повреждений слизистой и нарушений микроциркуляции при мезен-

териальной реперфузии («окислительный стресс» на фоне гипероксии - акти-

вация процессов перекисного окисления липидов). Предварительное введе-

ние аллопуринола снижает лейкоцитарную адгезию и процессы миграции 

после реперфузии. 

          Коррекция метаболических нарушений и регенерации 

Многие авторы [19; 86; 87; 98; 111; 122; 160; 170], при СКН рекомен-

дуют применять, основные компоненты, восстанавливающие структуру сли-

зистой оболочки ЖКТ, к которым относятся аминокислоты: глутамин (не-

заменимый субстрат для синтеза белков и нуклеотидов и важный энергетиче-

ский субстрат для энтероцитов слизистой, предотвращает развитие атрофии 
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кишечника, снижает частоту транслокаций бактерий и  эндотоксинов, стиму-

лирует моторику) и аргинин (приводит к увеличению пролиферации лимфо-

цитов, усилению продукции лимфоцитами интерлейкина-2, активизации кле-

точного иммунитета) [197; 204]. Также полиненасыщенные жирные кислоты: 

омега3  и омега6, которые  являются важным фактором, препятствующим ки-

шечной транслокации бактерий и  попаданию эндотоксинов в кровяное рус-

ло, в органы и ткани, за счет ранней  стимуляции кишечной иммунной актив-

ности. 

Израильскими учеными [198] доказано положительное влияние таури-

на (серосодержащая аминокислота, которая участвует в стабилизации мем-

бран клеток, антиокислительных и иммуномодуляционных функциях) на 

восстановление  кишечных функций после экспериментальной ИР у крыс. 

Введение 250 мг/кг таурина, заметно сказывалось на увеличение массы сли-

зистой оболочки тощей и подвздошной кишок, за счет увеличение высоты 

ворсинок, также, при этом достоверно снижался апоптотический показатель 

клеток в слизистой. 

Некоторые авторы [93] при экспериментальной ИР (крысы), обнаружи-

ли положительное влияние декспантенола (витамин группы В - производное 

пантотеновой кислоты) на кишечную стенку и функции кишки в целом. 

Декспантенол (500 мг/кг, в/м) переходит в организме в пантотеновую кисло-

ту и участвует в процессах  ацетилирования. Ацетилхолин, как нейрогумо-

ральный трансмиттер парасимпатического отдела вегетативной нервной си-

стемы, достоверно увеличивает секреторную и кинетическую функции ки-

шечника, по сравнению с контрольной группой. Оказывает регенерирующее, 

метаболическое, антиоксидантное и противовоспалительное действие. 

Группой ученых [92; 157; 164; 183] было доказано положительное дей-

ствие пентоксифиллина и простагландина E1 на тонкий кишечник у крыс, 

после ИР. Иммуногистохимические результаты продемонстрировали досто-

верное увеличение анти-FAS лиганда (фактор некроза) в клетках эпителия 

слизистой кишечника и соответственно  количества апоптотических клеток 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D1%86%D0%B5%D1%82%D0%B8%D0%BB%D0%B8%D1%80%D0%BE%D0%B2%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%B5
https://ru.wikipedia.org/w/index.php?title=%D0%A2%D1%80%D0%B0%D0%BD%D1%81%D0%BC%D0%B8%D1%82%D1%82%D0%B5%D1%80&action=edit&redlink=1
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B0%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%BF%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%80%D0%B0%D1%81%D0%B8%D0%BC%D0%BF%D0%B0%D1%82%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B8%D1%88%D0%B5%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%BA
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%B8%D1%88%D0%B5%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%BA
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после реперфузии, что позволяет этим клеткам быстро возобновлять эпите-

лиальную выстелку. 

На фоне геморрагического шока [97; 108; 110], особенно во время ре-

перфузии,  слизистый слой кишечника разрушается под воздействием пан-

креатических ферментов (трипсина и т.п.). В эксперименте, транексамовая 

кислота, ингибируя эти ферменты, защищает эпителий  слизистой кишечника 

от массивного апоптоза. 

J.J. Dalle Lucca и соавт. [106], проведя опыты на свиньях, установили, 

что после изобарного кровоизлияния и поддержания АД на цифрах 35 мм рт. 

ст. в течение 20 минут, значительно повышается уровень комплемента в тка-

нях стенки кишки. Однако после болюсного введение белка DAF (компле-

мент регуляторный белок), ингибируются конвертазы классического и аль-

тернативного путей активации комплемента, блокируется формирование 

мембраноатакующего комплекса и уже на 200 минуте снижается апоптоз 

клеток слизистой кишечника. 

На большом экспериментальном материале [210], было доказано, что 

введение per os бифидобактерий (в объеме 109 колониеобразующих еди-

ниц/г), сразу после начала реперфузии  и в дальнейшем в течение 2-х недель,  

обусловливало снижение провоспалительного цитокина релиз, уровня эндо-

токсикоза, апоптоза кишечных эпителиальных клеток. Наблюдалось увели-

чение концентрации SCFA (короткоцепочечных жирных кислот), в результа-

те чего в короткие сроки восстанавливалась микрофлора и целостность сли-

зистых оболочек кишечника и укреплялась функция кишечного «барьера». 

При массивных ЖКК с целью удаления токсичных продуктов гидроли-

за крови (аммиак, путресцин, кадаверин, фенол и др.), ряд клиницистов [5; 9; 

19] предлагают устанавливать микрозонд в тощую кишку и перед введением 

нутриентов вводить 1,5-2,5 литра кристаллоидов, в некоторых случаях с пре-

паратом «Фортранс». Авторы утверждают, что раннее очищение кишечника 

от токсичной гемолизированной крови, обеспечивает сокращение сроков 

восстановления моторно-эвакуаторной функции,  повышение  эффективно-
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сти нутритивной поддержки, метаболических нарушений в стенке кишки, 

профилактику осложнений и летальности.  

При СКН происходит замена резидентной микрофлоры в тонкой кишке  

на популяции близкие к фекальным, продукты жизнедеятельности которой 

чрезвычайно токсичны, вследствие чего важным разделом в лечении кишеч-

ной недостаточности, является нормализация микробиоценоза в кишечнике: 

пробиотики – микробы (бифиформ, линекс, хилак-форте, бифидумбактерин, 

лактобактерин, аципол и др.), пребиотики – пища для микробов (пектин, лак-

тусан, прелакс, лактофильтрум и др.) [22; 189]. 

Особое значение в лечении СКН имеет своевременное назначение син-

тетического соматостатина (сандостатин, октреотид и др.). Препараты не 

только эффективны в лечении панкреатита, желудочно-кишечных кровоте-

чений и свищей, но и являются системным энтеропротектором и адаптогеном 

пищеварительной системы. Место соматостатина в лечении СКН [199; 218] 

определяется его основными фармакодинамическими свойствами, которые 

включают: подавление секреции кислоты и пепсина в желудке; подавление 

секреторной функции поджелудочной железы (профилактика панкреонекро-

за); подавление выброса гастроинтестинальных тканевых гормонов; сниже-

ние давления в портальной венозной системе; блокада цитокиногенеза. 

В настоящее время есть много оснований полагать, что СКН при тяже-

лых степенях ЖКК, может  являться источником потенцирования эндотокси-

коза, вследствие чего служить триггером формирования полиорганной недо-

статочности. Однако учитывая сложный процесс формирования кишечной 

недостаточности при ГДК, в клинической практике до сих пор не определены 

способы/методы его ранней диагностики  и не выработана четкая стратегия 

лечения СКН, также, дальнейших экспериментальных и клинических скру-

пулезных исследований, заслуживают вопросы его прогнозирования и про-

филактики.  
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Глава 2.  Материалы  и  методы  исследования  

 

В основу работы положены результаты экспериментальных исследова-

ний на 40 крысах, а также проспективного когортного исследования 203 

больных с  гастродуоденальными кровотечениями язвенной этиологии, нахо-

дившихся на лечении  в хирургических отделениях ГБУЗ «ГКБ СМП №25», 

ГБУЗ «КБ №5» », ГБУЗ «КБ №12» г. Волгограда и  ГБУЗ «ГКБ №1 им. С.З. 

Фишера» г. Волжский с  2013 по 2019 годы. 

Эксперименты проводились с учетом положений, рекомендованных 

Международным комитетом по науке о лабораторных животных и 

поддержанных Всемирной Организацией Здравоохранения [231]. Животных 

содержали в условиях сертифицированного вивария при свободном доступе к 

пище и воде на рационе питания, соответствующем нормативам ГОСТа. 

Положительное заключение на экспериментальные исследования Локального 

Независимого Этического Комитета Волгоградского государственного 

медицинского университета получено 29.09.2016 года, протокол №12- 2016. 

 

2.1. Экспериментальные исследования. 

 

Экспериментальные исследования были проведены на 40 самцах кры-

сах (группы Wistar albino Glaxo, инбридинг F109, генотип: а) в возрасте – 9 

месяцев,   массой 200-230 г.  

Рассчитывали объем выборки, минимально достаточного количество 

экспериментальных животных для обеспечения достоверности выводов ис-

следования, по формуле F. Lopez-Jimenez и соавт. [151]. 

                  N   =    Р1(100 - Р1)+Р2(100 - Р2)×7,9 

                                       (Р2 - Р1)
2 

N - количество экспериментальных животных, которое требуется для 

получения достоверности выводов; 
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P1 - ожидаемое значение первичной (основной) переменной интереса 

для одной из сравниваемых групп эксперимента; 

Р2 - ожидаемое значение первичной переменной интереса для другой 

группы эксперимента. 

За значимый результат принято изменение величины показателя как ми-

нимум на 50% от исходного, тогда  

                  N   =    [50(100 - 50)]+[100(100 - 100)]×7,9    = 7,9 ≈ 8. 

                                            (100 - 50)2 

Таким образом, уже 8 экспериментальных животных – минимально до-

статочное количество животных в группе для получения в последующем до-

стоверности выводов. 

На крысах моделировали желудочно-кишечное кровотечение из 

верхних отделов ЖКТ. Крыс наркотизировали тиопенталом натрия из 

расчета 25 мг/кг массы внутрибрюшинно. Эксперимент проводился по 

авторской методике. 10-ти животным сразу после наркоза выполняли 

лапаротомию, крысы служили для определения исходных показателей 

выраженности эндотоксикоза в периферической венозной крови [нижняя 

полая вена (НПВ)] и крови оттекающей от кишечника [воротная вена (ВВ)] и, 

морфологической картины стенки тонкой кишки. У 30-ти животных тяжелые 

кровотечения из верхних отделов ЖКТ и связанную с ними гипотензию 

моделировали выведением в течение 30-40 минут крови по катетеру из 

сонной артерии, объемом 4,5-5 мл (27-30% объема циркулирующей крови 

животного), при этом не допускали снижения артериального давления ниже 

40-50 мм рт. ст. (давление в хвостовой артерии измеряли 

электроплетизмографом ООО «СПИ», РФ). Через 15 минут, от начала 

кровопускания, первую порцию эксфузированной крови (1-1,5 мл) 

консервированной глюгициром, при помощи шприцевого инфузаматора 

(«СлавМед» г. С-Петербург) по желудочному зонду начинали вводить в 

желудок испытуемых крыс. Вся эксфузированная кровь вводилась в ЖКТ 

крысы в течение 1 часа. Геморрагическую гипотензию сохраняли в течение 1 



33 

 

часа. В случае повышения давления выполняли дополнительное 

кровопускание объемом 1-1,5 мл крови, при понижении вводили 2-3 мл 

изотонического 0,9% раствора NaCl. По истечении 1 часа артериальное 

давление у животных повышали до 90-100 мм рт. ст. посредством инфузии 

по катетеру в сонную артерию 3,5-4 мл донорской крови и 2-3 мл 

изотонического 0,9% раствора NaCl. Катетер из сонной артерии удаляли, 

артерию перевязывали, рану ушивали. 

Животных (по 10 крыс в серии) под наркозом выводили из эксперимен-

та спустя 4 ч, 16 ч и 28 ч после повышения артериального давления. Ряд ин-

тегральных показателей выраженности эндотоксикоза, для сравнительного 

анализа, также определяли в различных регионах кровотока: НПВ и ВВ.  За 

15 минут до лапаротомии крысе подкожно вводили 500 ед гепарина, после 

срединной лапаротомии сначала выделяли воротную вену и пересекали ее, 

изливающуюся кровь собирали сразу в пробирку, вену перевязывали. Для за-

бора крови из нижней полой вены использовали тонкоигольную пункцию с 

созданием вакуума в шприце. Для исследования было достаточно получить 

по 2,5 мл крови из каждого сосуда.  

Степень выраженности эндотоксикоза в плазме крови изучали по уров-

ню среднемолекулярных пептидов (СМП), одних из наиболее токсичных, ко-

нечных субстанций процессов гидролиза крови излившейся в просвет ки-

шечника [44] и, продуктов перекисного окисления липидов (ППОЛ) – диено-

вых коньюгатов (первичных) [10] и малоновых диальдегидов (вторичных) 

[14]. Антиоксидантную активность исследовали по значениям фермента су-

пероксиддисмутазы [38]. Для отражения процессов окислительного стресса 

определяли состояние баланса регуляционной системы оксиданты-

антиоксиданты на основе расчета оксидантно-антиоксидантного отношения 

(О/Аотн), через отношение показателей диеновых коньюгатов к уровню су-

пероксиддисмутазы [27]. I степень нарушения 3,64-5,64 усл.ед, II степень  

5,65-8,12 усл.ед и III степень > 8,12 усл.ед.  
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При помощи модульной формулы (1) [54] вычисляли суммарный ин-

декс эндотоксикоза (СИЭ) в баллах: 

СИЭ =
𝐦𝟏+𝐦𝟐+   …    + 𝐦𝐧

𝐧×𝟏𝟎
, (1) 

где n - число исследований;  m1 + m2 + ... +mn – показатели эндотоксикоза, выраженные в % по от-

ношению к средним значениям у интактных животных. 

I степень эндотоксикоза соответствовала 0,1-3,1 баллам; II степень - 

3,2-8,3 баллам; III степень  > 8,3 баллов. 

                                                                             Таблица 1 

Средние значения показателей характеризующих  

выраженность эндотоксикоза и антиоксидантную 

активность в различных регионах венозного 

кровотока у интактных крыс (n=10), (Me [Q1; Q3]) 

 

                   Показатели 

              Регионы  

               забора 

крови 

                Значения показателей 

СМП, усл.ед НПВ 

ВВ 

0,20 [0,18; 0,21] 

0,21 [0,19; 0,22] 

р>0.05 

Диеновые коньюгаты, 

ммоль/л 

НПВ 

ВВ 

75,5 [69,8; 81,2] 

80,5 [75,3; 85,6] 

р>0.05 

Малоновый                

диальдегид, мкмоль/л 

НПВ 

ВВ 

3,5 [3,1; 4,2] 

3,6 [3,2; 4,1] 

р>0.05 

Супероксиддисмутаза,  

мкг/мл 

НПВ 

ВВ 

23,4 [21,9; 24,1] 

21,9 [20,4; 23,3] 

р>0.05 

Оксидантно-антиокси- 

дантное отношение, 

усл.ед. 

НПВ 

ВВ 

3,49 [3,24; 3,63] 

3,71 [3,57; 3,95] 

р>0.05 

СИЭ, баллы 
НПВ 

ВВ 

0  

0 

              Примечание: НПВ – нижняя полая вена; ВВ – воротная вена  

При сравнении показателей в НПВ и ВВ уровень статистической  

значимости различий вычислен по критерию Манна–Уитни  

 

Изготовление микропрепаратов тонкой кишки и гистологические ис-

следования проводили по общепринятым методикам, фрагмент тонкого ки-

шечника фиксировали в течение 24 часов в растворе формалина, затем зали-

вали в парафин [63]. На роторном микротоме изготавливали срезы толщиной 
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от 3 до 5 мкм., которые окрашивали гематоксилином и эозином. Увеличение 

×200. Морфометрическое исследование проводили при помощи компьютер-

ного комплекса «Видеотест-Морфо» (РФ).  

Для большей информативности структурных изменений также по мо-

дульной формуле (1) проводилась балльная суммарная оценка морфометри-

ческих нарушений [54]. I степень морфометрических нарушений соответ-

ствовала 0,7-2,1 баллам; II степень - 2,2-7,7 баллам; III степень  > 7,8 баллов. 

Морфологические исследования проводились на кафедре биологии ФГБОУ 

ВО ВолгГМУ, д.м.н., доцентом, зав. кафедрой биологии, старшим научным 

сотрудником лаборатории «Морфологии, иммуногистохимии и канцерогене-

за» ГБУ «Волгоградский медицинский научный центр» Снигуром Г.Л. 

Использованная нами модель тяжелых кровотечений из верхних отде-

лов ЖКТ, наиболее приближена к клиническим ситуациям (эксфузия крови в 

ЖКТ с негативными последствиями гидролиза крови; реанимация с приме-

нением донорской крови, обеспечивающей процессы реперфузии в стенке 

тонкой кишки). 

 

          2.2. Общеклинические исследования 

 

Проспективное  когортное исследование, в периоде с 2013 по 2019 год, 

проведено у 203 больных с острыми кровотечениями из гастродуоденальных 

язв (ГДЯ).  

Критерии включения в клиническое  исследование: 

1 - наличие кровотечения или состоявшееся кровотечение из ГДЯ; 

2 - гемостаз достигнут или проведена профилактика рецидива состо-

явшегося кровотечения эндоскопическим инъекционным способом (этоксис- 

клерол, адреналин).  

Критерии исключения из клинического исследования:  

1 - больные с острыми язвами (стрессовые язвы и язвы Кушинга); 

2 -  пациенты с гемостазом достигнутым оперативным способом;  
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3 - больные с сердечной недостаточностью, хронической обструктив-

ной болезнью легких и циррозом печени (функциональный класс В-С по 

Чайлду-Пью);  

4 - пациенты с хроническими заболеваниями кишечника (дисбактериоз 

III-IV ст. /при наличие документа: выписка из медицинского учреждения, за-

ключение специалиста/, колит, болезнь Крона, оперированный кишечник: ре-

зекция тонкой и/или толстой кишки);  

5 - больные старше 75 лет.  

В работе использовали классификацию тяжести кровотечения по  Гос-

тищеву В.К. и Евсееву М.А. (2008) [20]. Классификация основана как на кли-

нических критериях (уровень сознания, признаки периферической дисцирку-

ляции, АД, ЧСС, ЧДД, ортостатическая гипотензия, диурез), так и на осново-

полагающих показателях картины красной крови - величин гемоглобина и 

гематокрита. Классификация различает 4 степени тяжести острой кровопоте-

ри: 

I степень (легкая кровопотеря) - характерные клинические симптомы от-

сутствуют, возможна ортостатическая тахикардия, уровень гемоглобина выше 100 

г/л, гематокрит не менее 40%. Дефицит ОЦК до 15%. 

II степень (кровопотеря средней тяжести) - ортостатическая гипотензия 

со снижением АД более чем на 15 мм рт. ст. и ортостатическая тахикардия с увели-

чением ЧСС более чем на 20 в минуту, уровень гемоглобина в пределах 80-100 г/л, 

гематокрит в пределах 30-40%. Дефицит ОЦК 15-25%. 

III степень (тяжелая кровопотеря) - признаки периферической дисцирку-

ляции (дистальные отделы конечностей холодные на ощупь, выраженная бледность 

кожи и слизистых оболочек), гипотензия (АД 80-100 мм рт. ст.), тахикардия (ЧСС 

более 100 в минуту), тахипноэ (ЧДД более 25 в минуту), явления ортостатического 

коллапса, диурез снижен (менее 20 мл/ч), уровень гемоглобина в пределах 60-80 

г/л, гематокрит в пределах 20-30%. Дефицит ОЦК 25-35%. 

IV степень (кровопотеря крайней тяжести) - нарушение сознания, глу-

бокая гипотензия (АД менее 80 мм рт. ст.), выраженные тахикардия (ЧСС более 

120 в минуту) и тахипноэ (ЧДД более 30 в минуту), признаки периферической дис-
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циркуляции, анурия; уровень гемоглобина ниже 60 г/л, гематокрита - 

20%. Дефицит ОЦК больше 35%. 

На основании данных исследований 129 (129/203 – 63,5%) пациентов с 

кровотечениями из ГДЯ, проведенных с 2013 по 2016 год, были установлены 

клинико-лабораторно-инструментальные критерии развития СКН, частота и 

предикторы его формирования, определены место СКН в патогенезе эндо-

токсикоза и связь с дисфункцией печени и почек.  

СКН не был обнаружен ни у одного из 57 (57/129 – 44,2%) больных c I 

и II ст. тяжести кровопотери, вследствие чего набор этой категории пациен-

тов для дальнейших исследований был прекращен и они не включались в 

общую статистику (табл. 2). 

                                                                                                Таблица 2 

Частота развития СКН у больных с кровотечениями из ГДЯ  

 

Степень тяжести кровопотери Всего больных  Кол-во больных с СКН 

 I ст. тяжести  (легкая) 24(18,6%) 0 

 II ст. тяжести  (средняя) 33(25,6%) 0 

 III ст. тяжести  (тяжелая) 64(49,6%) 34(53%) 

IV ст. тяжести  (крайне тяжелая) 8(6,2%)     8(100%) 

Итого: 129 42(35,6%) 

 

СКН был обнаружен в 42 (42/72 – 58,3%) случаях и только среди 72  

пациентов с тяжелыми степенями кровотечения (III-IV), вследствие чего эти 

больные и составили группу сравнения.  

Летальности среди 57 (44,2%) больных с  I и II ст. тяжести кровотече-

ния - не было. Из 72(56%) пациентов с III-IV ст. тяжести кровотечения (груп-

па сравнения)  - умерло 15(20,8%) человек. Причем из 64 больных с III ст. 

тяжести кровотечения умерло 11(17,2%), а из 8 с IV ст. тяжести – 6(75%). 

Причиной смерти у 10(67%) больных из 15, служила постгеморрагическая 

анемия и связанная с ней ПОН, у 2(13%) – острый инфаркт миокарда, у 1(7%) 

ишемический инсульт и у 2(13%) рецидив кровотечения. 13(87%) из 15 

умерших были людьми пожилого возраста. 
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Основную группу представляли 74 больных, также с тяжелыми степе-

нями кровотечения из ГДЯ, у которых в период с 2016 по 2019 года, на фоне 

стандартной терапии были параллельно проведены лечебно-

профилактические мероприятия СКН.  

Для корректного сравнения непосредственных результатов исследова-

ния необходимо подтвердить равенство групп по основным факторам, кото-

рые могли бы влиять на исходы заболевания: ст. тяжести кровотечения, ло-

кализация язвы, пол, возраст, время обращения за медицинской помощью. 

В исследуемых группах не выявлено статистических различий по коли-

честву больных и распределения их по ст. тяжести кровотечения (табл.3). 

                                                                                                       Таблица 3 

Количество больных в группе сравнения и основной группе и их распреде-

ление по степени тяжести кровотечения 

 

Степень тяжести кровотечения 
Группа сравнения 

(n=72)  

Основная группа 

(n=74) 

 III ст. тяжести  (тяжелая) 64(88,9%) 68(91%) 

IV ст. тяжести  (крайне тяжелая) 8(11,1%) 6(9%) 

   

В группе сравнения из 8 пациентов с IV ст. тяжести кровопотери, 3 бы-

ли без определенного места жительства и 5 являлись хроническими алкого-

ликами (по признанию самих больных и их родственников). В основной 

группе из 6 больных с  IV ст. тяжести кровопотери, 2 были без определенно-

го места жительства и 4 хронические алкоголики. 

Разделение больных с тяжелыми кровотечениями из ГДЯ по локализа-

ции язв, полу и возрасту представлено в таблице 4. 

Как видно из таблицы 4 в группе сравнения и основной группе не вы-

явлено статистических различий по количеству больных и распределения их 

по ст. тяжести кровотечения, варьированию по локализации язв, половых и 

возрастных различий. Следует отметить, что мы не встретили кровотечения 

тяжелой степени у молодых людей возрастом до 30 лет. Средний возраст па  
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                                                                                                                   Таблица 4  

Разделение по локализации язв, полу и возрасту больных с тяжелыми кро-  

вотечениями из ГДЯ 
 

Диагноз Пол 
Возраст 

Итого 
До 30 31–40 41–50 51–60 61–75 

Группа сравнения (n=72) 

 1. ЯБДПК 
мужчины 

женщины 

- 

- 

9 

1 

21 

2 

8 

4 

8 

4 

 46(80,7%) 

11(19,3%) 

Всего - 10 23 12 12 57 (57/72-79%) 

 2. ЯБЖ 
мужчины 

женщины 

- 

- 

2 

1 

4 

1 

2 

1 

4 

- 

12(80%) 

3(20%) 

Всего - 3 5 3 4 15 (15/72-21%) 

Основная группа (n=74) 

 1. ЯБДПК 
мужчины 

женщины 

- 

- 

10 

1 

13 

1 

15 

2 

9 

5 

 47(84%) 

9(16%) 

Всего - 11 14 17 14 56 (56/74-76%) 

 2. ЯБЖ 
мужчины 

женщины 

- 

- 

4 

1 

6 

1 

3 

1 

2 

- 

15(83,3%) 

3(16,7%) 

Всего - 5 7 4 2 18 (18/74-24%) 

         

циентов из группы сравнения составил 51,3±5,7 год, в основной группе -  

52,6±6,2 года.  

Большинство пациентов из группы сравнения - 56(77,8%) из 72, как  и 

из основной группы - 58(78,4%) из 74, составляли люди трудоспособного 

возраста, что отражает экономическую значимость этой проблемы.  

Характер сопутствующих заболеваний и варианты эндоскопического 

гемостаза у больных из группы сравнения и основной группы представлены в 

таблицах 5 и 6. 

В группе сравнения два  сопутствующих заболевания встретились од-

новременно у одного больного в  14(19,4%) случаях, в основной группе два 

заболевания у 18(24%) пациентов,  поэтому в таблице абсолютные цифры 

больных с сопутствующей патологией превышают общее количество иссле-

дуемых  пациентов, но  для  объективной оценке  сопутствующей  патологии  

ее проценты выведены из общего количества  исследуемых больных. 
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                                                                                                                   Таблица 5 

              Характер сопутствующей патологии у больных с тяжелыми кровотече- 

              ниями из ГДЯ в исследуемых групп 

 

Сопутствующая патология 
 Количество больных 

Группа сравнения  

(n-72) 

    Основная группа  

           (n-74) 

Хронические заболевания сердца (ИБС,  

нарушения ритма)   
12(17%) 14(19%) 

Желчно-каменная болезнь 8(11%) 11(15%) 

Гипертоническая болезнь 21(29%) 23(31%) 

Ожирение 6(8%) 8(11%) 

Сахарный диабет 5(7%) 5(6%) 

Хронический пиелонефрит 6(8%) 7(9%) 

 

                                                                                                         Таблица 6 

     Способ эндоскопического гемостаза у больных с тяжелыми кровотечения- 

     ми из ГДЯ в группе сравнения и основной группе 
 

Характер гемостаза 

Классифи-

кация  

по Forrest 

J.A.N. 

(1974) 

Группа сравнения 

(n-72) 

 Основная группа   

(n-74) 

ЯБДПК 

(n-57) 

ЯБЖ 

(n-15) 

ЯБДПК 

(n-56) 

ЯБЖ 

(n-18) 

Эндоскопическое субмукозное 

обкалывание этоксисклеролом 

I а-b  

II a-b 
 22(38%) 6(40%) 19(34%) 7(39%) 

Эндоскопическое субмукозное 

обкалывание с адреналином 

I а-b  

II a-b 
 35(62%) 9(60%) 37(66%) 11(61%) 

Примечание: 1. локализация всех язв желудка была в кислотопродуцирующей зоне; 

2. повторная лечебно-диагностическая ФГДС, связанная с рецидивом кровотечения по-

требовалась в группе сравнения - 8(14%) больным с ЯБДПК и 2(13%) с ЯБЖ; в основной 

группе  – 10(18%) больным с ЯБДПК и 3(17%) с ЯБЖ. 

 

Более детального технического  анализа эндоскопического гемостаза в 

нашей работе мы не приводим, т.к. для решения задач поставленных в дис-

сертации, он не актуален. 

          Большая часть больных из группы сравнения 48 (48/72 - 72%) и основ-

ной группы 53 (53/74 - 67%) обращалась за медицинской помощью в период 

от 14 до 20 часов с момента появления клинической картины ГДК (рис.1). 
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Рисунок 1. Время обращения больных за медицинской помощью. 

 

Таким образом, исходно, сравниваемые группы можно считать стати-

стически однородными. Это позволило в дальнейшем, в группе сравнения и 

основной группе, проводить достоверный сравнительный анализ  частоты 

развития СКН и связанной с ним ПОН и исходов заболевания в целом. 

Как уже было указано выше, диссертационное исследование было про-

ведено в дизайне проспективного когортного исследования в независимых 

параллельных группах (с СКН и без СКН, группа сравнения и основная 

группа). Все данные анализируемые в работе относятся к нормальному рас-

пределению. Для вычисления необходимой выборки использовали номо-

грамму Altman D.G. [84], которая показала, что расчеты по ходу выполнения 

диссертации соответствовали 82% мощности с 94% доверительным  интерва-

лом (рис.2). Таким образом, бета-риск в диссертации составлял менее 21% и 

альфа-риск не превышал 6%, что позволяло избежать как ложно позитивных, 

так и ложно негативных ошибок, которые потенциально могли снижать до-

стоверность выводов. 

Комплексное клинико-инструментальное обследование у больных с 

кровотечениями из ГДЯ проводилось в 1-2 сут, 3-4 сут, 5-6 и 7-9 сут с момен-

та  поступления  больных  в стационар. Лабораторное  исследование  степени  
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Рисунок 2. Шкала Altman D.G. (1980) для определения мощности  

                    исследования. 

 

выраженности эндотоксикоза, функционального состояния печени и почек, 

вычисление SAPS, как более динамичных проводилось в 1, 2, 3, 4, 5 и 6-8 сут.  

Реалибитационный период прослеживался до 1 месяца. Обязательным 

условием  включения  больных в группы являлось их согласие на проведение    

исследования. Для стандартизации полученных данных, а  также с целью по-

следующей  статистической обработки, была использована разработанная   

"Индивидуальная карта больного" в электронном формате. 

Методики контроля уровня выраженности эндотоксикоза описаны в 

разделе 2.1.  «Экспериментальные исследования».  

Дополнительно в качестве одного из параметров эндотоксемии опреде-

ляли проницаемость эритроцитарных мембран по степени мочевинного ге-

молиза эритроцитов  (ПЭМ) [34]. Проницаемость эритроцитарных мембран 

значительно увеличивается при токсическом воздействии на нее [49; 70].     

За норму приняты показатели выраженности эндотоксикоза и антиок-

сидантной активности  в венозной крови, полученные  при определении у 30 

практически здоровых людей (табл. 7).  
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                                                                                                           Таблица 7 

Средние  значения   показателей   характеризующих  эндотоксикоз  и 

антиоксидантную активность в крови у 30 практически  здоровых людей  
 

               Показатели 
   Венозная кровь (n=30) 

М       ±м Пределы колебаний средней 

Среднемолекулярные 

пептиды, усл.ед 

Диеновые коньюгаты,         

ммоль/л 

Малоновый диальдегид, 

ммоль/л 

Супероксиддисмутаза, мкг/мл 

Оксидантно-антиоксидант- 

ное отношение, усл.ед. 

Проницаемость эритроцитар- 

ных мембран, усл. ед. 

 

0,18 

 

75,8  

 

2,4 

26,2 

 

2,89 

 

11,5 

 

0,02 

 

8,6 

 

0,4 

3,7 

 

0,2 

 

2,7 

 

0,16 – 0,20 

 

67,2 – 84,4 

 

2,0 – 2,8  

22,5 – 29,9 

 

2,69 – 3,09 

 

8,8 – 14,2 

  Суммарный индекс эндоток-

сикоза, баллы 
0 0 0 

 

 Суммарная оценка  функциональных изменений печени и почек прово-

дилась также с  помощью модульной формулы Петри А. и соавт. (2009) [54], 

где m1 + m2 + ...mn – показатели функциональных проб, выраженные в % по 

отношению к   норме. Норма – 0-0,5  баллов. Нарушения   суммарной функ-

ции    печени  и почек легкой степени соответствовали 0,8-5,9 баллов,  сред-

ней степени 6,0-10,1 баллов  и тяжелой степени <  10,2 ед. 

Для ФГДС использовались серийные терапевтические эзофогога-

стродуоденоскопы «Pentax» серий 29V и 29W; «Olympus GiF E» (Япония). 

Игла эндоскопическая инъекционная предприятия «Ворсма» (Россия). В ка-

честве эндовазально вводимого склерозанта  применялся этоксисклерол (по-

лидоканол) 1,5%, спиртовой в объеме 2,0-4,0 мл. Аналогичный раствор вво-

дился паравазально в объеме до 4,0 мл. Для создания сдавливающего парава-

зального инфильтрата использовался раствор адреналина гидрохлорида 

0,01% - 1,0 мл, который доводили до объема от 30 - 60 мл изотоническим  

раствором 0,9% хлорида натрия.  
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Ультразвуковое исследование тонкой кишки выполнялось на аппаратах 

“HITACHI - EUB - 305”,  “ Siemens Sonoline G60s” с серой шкалой в режиме 

реального времени с использованием линейных, конвексных и секторных 

датчиков  с  частотой 3500 мгЦ.  Нормальные  эхографические  показатели  

полученные при исследовании 30 практически здоровых добровольцев пред-

ставлены в таблице 8.   

                                                                                     Таблица 8 

        Нормальные эхографические показатели тонкой кишки (n=30)                    
 

Эхогенные признаки Нормальные показатели  

Диаметр кишки  20 – 28 мм 

Толщина стенки тонкой кишки 3 – 4 мм 

Перистальтика равномерная 

Признаки внутрипросветного депониро-

вания газа и жидкости  
отсутствуют 

 

Моторно-эвакуаторные функции ЖКТ исследовались  электрогастро-

энтерографом ЭГЭГ-01К, ТУ 9441-004-18163122-95, предназначенным для 

регистрации периферической электрической активности ЖКТ пациента и пе-

редачи собранной информации в персональный компьютер (ПК) для после-

дующей обработки.  

 Для составления нормальных показателей амплитуды биопотенциалов 

ЖКТ  использовали данные полученные у 20 практически здоровых людей 

(табл. 9).  В нашей работе мы определяли:                             

1 - суммарную мощность электрического сигнала (СМЭС), которая 

позволяла оценить уровень базальной электрической  активности  всего  

ЖКТ; 

2 - электрическую активность каждого отдела ЖКТ в отдельности 

(ЭАО); 

3 - коэффициент ритмичности (КР)   -  рассчитывался   как соотноше-

ние длины огибающей спектра отдела пищеварительной трубки к ширине       
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спектрального участка на си ординат. Коэффициент ритмичности позволял 

получать данные о состоянии водителей ритма в каждом отделе ЖКТ;  

4 - коэффициент сравнения (КС) - показатель отношения электрической 

активности вышележащего отдела к нижележащему. По этому показателю 

судили о пропульсивной способности ЖКТ. 

                                                                                                              Таблица 9 

       Нормальные показатели амплитуды биопотенциалов ЖКТ  (n=20) 
 

Отдел   ЖКТ 
СМЭС (мкВ)  ЭАО  (мкВ) КР  (мкВ) КС (мкВ) 

7,63+1,3    

Желудок  1,85+0,2 4,8+0,6 10,7+1,4 

12-перстная 

кишка 
 0,18+0,03 1,83+0,1 0,62+0,15 

Тощая кишка  0,22+0,04 2,56+0,3 0,45+0,07 

Подвздошная кишка  0,84+0,12 17,5+2,9 0,13+0,02 

Толстая кишка  4,54+0,5 22,4+3,1  

 

Для оценки состояния кишечной микрофлоры у 20 практически здоро-

вых людей (табл.10), и в дальнейшем в процессе лечения пациентов с тяже-

лыми ГДК, в бактериологической лаборатории ГБУЗ «ВОКБ № 1» г. Волго-

града и ГБУЗ «ВОКБ № 2» г. Волжский, проводилось бактериологическое 

исследование кала по критериям предложенным Бондаренко В.П. в 1998 году 

(НИИ эмидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи,  РАМН, Москва). 

Микроскопическое исследование кала проводили по стандартной мето-

дике применямой в клинических лабораториях. Сравнительные исследования 

кала, при различных способах его забора, проводили с целью уточнения вли-

яния микроклизмы с физиологическим раствором на картину микроскопии 

(табл.11). Установлено, что микроклизма не меняет общую картину микро-

скопии, за исключением появления в каловой эмульсии плоского эпителия, 

слущенного со стенок анального канала наконечником клизмы. 
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                                                                                                             Таблица 10 

Кишечная микрофлора у практически здоровых людей (n=20) 

 

Микроорганизмы КОЕ* на 1 г фекалий 

Бифидумбактерии 108 - 1010 

Лактобактерии 106 - 109 

Бактероиды 107 - 109 

Пептококки и пептострептококки 105 - 106 

Общее количество кишечной палочки 106 - 108 

Стафилококки (гемолитические, плазмокоагулирующие) нe более 103 

Стафилококки (негемолитические, эпидермальные,  

коагулазоотрицательные) 
104 - 105 

Эубактерии 109 - 1010 

Клостридии 103 - 105 

Стрептококки 105 - 107 

Дрожжеподобные грибы нe более 103 

Условно-патогенные энтеробактерии  

и неферментирующие грамотрицательные палочки 
нe более 103 - 104 

  Примечание: КОЕ - колониеобразующие единицы 

 

                                                                                                     Таблица 11 

Показатели микроскопического исследования кала у 20 практически здоро-

вых людей (n=20) 

Показатели 
После самостоя-

тельной дефекации 

После микроклизмы с 

изотоническим раствором 

натрия хлорида 
Слизь  отсутствует отсутствует 

Эпителий цилиндрический  отсутствует отсутствует 

Эпителий плоский   отсутствует единичные 

Лейкоциты  отсутствует отсутствует 

Эритроциты   отсутствует отсутствует 

 

У основных методов диагностики  СКН определяли  «чувствитель-

ность», «специфичность» и «общую точность»  исследований  (Г.Г. Кармаза-

новский., 1997). 

Чувствительность (Ч) - способность выявлять заболевание.  Ч =  ДП 

(достоверноположительные) / ДП +ЛО (ложноотрицательные).   
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Специфичность (С)  - способность метода отвергать заболевание, кон-

статировать его отсутствие там, где его действительно нет. С = ДО (досто-

верно отрицательные) / ДО + ЛП (ложноположительные). 

Общая точность (ОТ)  - является объективным отражением процесса 

ложноотрицательной (не выявления заболевания) и ложноположительной 

(гипердиагностики заболевания) диагностики. ОТ = ДП + ДО / ДП + ДО + 

ЛП + ЛО.  

Для объективной интегральной и количественной оценки острых 

функциональных нарушений использовалась упрощенная шкала SAPS (Sim-

plified Acute Physiological Score)  (J. Le Gall и соавт., 1993), (табл. 12). При 

расчете баллов использовались следующие показатели: возраст, ЧСС, ЧДД, 

температура тела, диурез, гематокрит, лейкоциты крови, мочевина, калий, 

натрий, НСО3
– (бикарбонаты крови), шкала комы Глазго. Легкая степень тя-

жести соответствовала 0-6 баллов, средняя 7-11 баллов и тяжелая > 12 бал-

лов. 

Диссертационная работа была выполнена в дизайне многоцентрового 

когортного исследования с ограниченной внешней валидностью, что соот-

ветствует второму уровню доказательности согласно Оксфордской градации 

(2009). Степень надежности предложенных практических рекомендаций со-

ответствует В-уровню (Оксфордская градация, 2009). 

В экспериментальной части работы использованы методы непарамет-

рической ранговой статистики. Данные по группам представлены в виде ме-

дианы и интерквартильного диапазона (Me (Q25; Q75). Для оценки достовер-

ности различий определялось значение U-критерия Манна-Уитни. В клини-

ческой части работы использовали параметрические способы статистической 

обработки материала. Формирование исследуемых групп осуществляли ме-

тодом случайной выборки, придерживаясь в комплектовании принципов од-

нородности представленного материала. Расчеты сплошного и несплошного  
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                                                                                                                   Таблица 12 

Интегральная шкала оценки тяжести состояния SAPS 

           Баллы 

 

Признак 

4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Возраст 

(годы) 
- - - - <45 46-55 56-65 66-75 >75 

Пульс 

(уд./мин.) 
>180 

14-

179 

11-

139 
- 

70-

109 
- 55-69 40-54 <40 

АД (сист.) 

мм рт. ст. 
>190 - 

150-

189 
- 

80-

149 
- 55-79 - <55 

t тела (0С) >41 
39-

40,9 
- 

38,5-

38,9 

36,0-

38,4 

34,0-

35,9 

32,0-

33,9 

30,0- 

31,9 
<30 

ЧДД 

(ед./мин.) 
>50 35-49 - 25-34 12-29 10-11 6-9 - <6 

ИВЛ 

(да/нет) 
- - - - - - - Да - 

Диурез 

(л/сут.) 
- - >5,0 

3,5-

4,99 

0,70-

3,49 
- 

0,50-

0,60 

0,20-

0,49 
<0,2 

Мочевина 

(ммоль/л) 
> 55 

36,0- 

54,9 

29,0-

35,9 

7,5- 

28,9 

3,5-

7,4 
<3,5 - - - 

Ht (Ед) >60 - 
50,0-

59,9 

46,0- 

49,9 

30,0- 

45,9 
- 

20,0-

29,9 
- <20 

Лейкоцитоз 

(х 109/л) 
>40 - 

20,0- 

39,9 

15,0- 

19,9 

3,0-

4,9 
- 

1,0- 

2,9 
- <1,0 

Глюкоза 

(ммоль/л) 
>44,5 

27,5- 

44,4 
- 

14,0- 

27,7 

3,9- 

13,9 
- 

2,8- 

3,8 

1,6-

2,7 
<1,6 

Калий 

(мкмоль/л) 
>7 

6,0- 

9,0 
- 

5,5- 

5,9 

3,5- 

5,4 

3,0- 

3,4 

2,5-

2,9 
- <2,5 

Натрий 

(ммоль/л) 
>180 

161-

179 

156-

160 

151-

155 

130-

150 
- 

120-

129 

110-

119 
<110 

НСО3- 

(ммоль/л) 
- >40 - 

30,0-

39,9 

20,0-

29,9 

10,0-

19,9 
- 

5,0- 

9.9 
<5,0 

Glasgow 

(баллы) 
- - - - 13-15 10-12 7-9 4-6 3 

 

статистического наблюдения произведены на персональном компьютере IBM 

PC с помощью программ Excel 2013 и «Biostat» с использованием сравнения 

средних величин и расчетом критериев Стьюдента и Фишера. Использовался 

одномерный метод ранговой корреляции Спирмена для выявления связей 

между переменными, отобранными для анализа (rs). Различие в показателях 

считали статистически достоверным при p≤0.05. 
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Глава 3. Экспериментальные исследования по изучению роли ки-

шечника в патогенезе эндотоксикоза при тяжелых кровотечениях из 

верхних отделов желудочно-кишечного тракта 

  

С целью уточнения роли кишечника в потенцировании системного эн-

дотоксикоза  при тяжелых кровотечении из верхних отделов ЖКТ, нами про-

ведено его моделирование на экспериментальных животных (крысах). Были 

выполнены сравнительные исследования уровня эндотоксикоза в перифери-

ческой венозной крови (нижняя полая вена) и крови оттекающей от кишеч-

ника (воротная вена), а также морфологические исследования тонкой кишки.  

 

3.1.  Показатели эндотоксикоза в  периферической венозной крови 

и  крови отекающей от кишечника. 

  

Исследования эндотоксикоза у животных в различных регионах 

кровотока показали (табл. 13), что через 4 ч от начала эксперимента в крови, 

оттекающей от кишечника, по сравнению не только с исходными данными, 

но и с периферической кровью, отмечалось достоверно более высокая 

концентрация ППОЛ (р<0,05) и более значимое нарушение оксидантно-

антиоксидантного отношения (р<0,05). Концентрация СМП повышалась 

незначительно и была практически одинакова в изучаемых регионах 

кровотока. СИЭ был достоверно выше в крови, оттекающей от кишечника 

(р<0,05), для большей наглядности его динамика дополнительно 

представлена на рисунке 3.  

Через 16 ч в крови из воротной вены, по сравнению с периферической 

кровью, обнаружилось резкое увеличение концентрации СМП и ППОЛ 

(р<0.05). Высокое потребление супероксиддисмутазы в кишечной крови 

(р<0.05), приводило к углублению дисбаланса регуляционной системы 

оксиданты-антиоксиданты (р<0,05). Различия по СИЭ в крови оттекающей от 

кишечника и периферической крови незначительно увеличивались (р<0,05). 
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Таблица 13 

Показатели эндотоксикоза у крыс в различных регионах кровотока при моде-

лировании тяжелых кровотечений из верхних отделов ЖКТ (n=40), (Me [Q1; 

Q3]) 

Показатели 

     Реги-            

      оны 

забора 

крови 

                 Время от начала эксперимента (часы) 

                 0               4 16 28 

СМП, 

усл.ед 

НПВ 

ВВ 

0,20 [0,18; 0,21] 

0,21 [0,19; 0,22] 

р>0.05 

0,22 [0,21; 0,25] 

0,26 [0,21; 0,31] 

р>0.05 

0,49 [0,44; 0,57] 

0,74 [0,68; 0.8] 

р<0.05 

0,73 [0,69; 0,81] 

0,81 [0,74; 0,87] 

р>0.05 

Диеновые 

коньюгаты, 

ммоль/л 

НПВ 

ВВ 

75,5 [69,8; 81,2] 

80,5 [75,3; 85,6] 

р>0.05 

119 [112,2; 125,7] 

153,5 [145,6; 162,1] 

р<0.05 

173,5 [164,4; 182,5] 

219,5 [213,9; 230,7] 

р<0.05 

224,5 [215,6; 235,8] 

241 [227,4; 253,5] 

р>0.05 

Малоновый 

диальдегид, 

мкмоль/л 

НПВ 

ВВ 

3,5 [3,1; 4,2] 

3,6 [3,2; 4,1] 

р>0.05 

4,9 [4,5; 5,2] 

7,2 [6,8; 7,7] 

р<0.05 

7,8 [7,5; 8,2] 

12,5 [11,3; 13,7] 

р<0.05 

11,3±1,3[10,2; 12,9] 

13,4 [12,2;14,9] 

р>0.05 

 Супероксид- 

дисмутаза, 

мкг/мл 

НПВ 

ВВ 

23,4 [21,9; 24,1] 

21,9 [20,4; 23,3] 

р>0.05 

21,2 [19,5; 22,9] 

15,2 [14,5; 16,8] 

р<0.05 

18,4 [16,8; 20,2] 

12,3 [10,8; 13,7] 

р<0.05 

15,3 [14, 1; 16,6] 

11,5 [10,7; 12,8] 

р>0.05 

  О/антиокс. 

отношение, 

усл.ед. 

НПВ 

ВВ 

3,49 [3,24; 3,63] 

3,71 [3,57; 3,95] 

р>0.05 

5,78 [5,42; 5,] 

10,5 [10,2; 10,8] 

р<0.05 

9,65 [8,15; 11,11] 

18,1 [16,9; 19,6] 

р<0.05 

14,8 [13,8; 15,7] 

21,9 [20,4; 23,5] 

р<0.05 

СИЭ, баллы 
НПВ 

ВВ 

0  

0 

2,4 [2,2; 2,6] 

3,2 [3,1; 3,4] 

р<0.05 

6,5 [6,1; 6,9] 

9,8 [9,2; 10,4] 

р<0.05 

9,6 [9,1; 10,3] 

10,7 [10,2; 11,4] 

р>0.05 

Примечание: НПВ – нижняя полая вена; ВВ – воротная вена  

При сравнении показателей в НПВ и ВВ уровень статистической значимости различий 

вычислен по критерию Манна–Уитни  

 

 
    Рисунок 3. Динамика СИЭ у животных в различных регионах крово- 

    тока при моделировании тяжелых кровотечений из верхних  отделов   

    ЖКТ (крысы=40) 
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Через 28 ч от начала эксперимента, во всех регионах кровотока 

показатели эндотоксикоза возрастали на фоне истощения 

супероксиддисмутазы. При этом разница в уровне эндотоксикоза в 

различных регионах кровотока существенно уменьшилась (р<0,5). 

Таким образом, при изучении основных параметров эндотоксикоза 

(СМП, ППОЛ) в различных бассейнах кровотока, обнаружено, что по ходу 

эксперимента, начиная с 4 ч и максимально в 16 ч,  у животных уровень эн-

дотоксикоза в кишечной крови был достоверно выше (р<0,05), чем в крови из 

нижней полой вены. К завершению эксперимента (28 ч) уровень эндотокси-

коза в различных бассейнах кровотока практически уравнивался, за исклю-

чением оксидантно-антиоксидантного отношения, как наиболее чувстви-

тельного к окислительному стрессу. 

 

3.2. Морфологические изменения в стенке тонкой кишки. 

При изучении морфологических изменений в стенке тонкой кишки у 

животных с моделями тяжелых кровотечений из верхних отделов ЖКТ 

(таблица 14, рис. 4), через 4 ч от начала эксперимента наблюдалось 

полнокровие капилляров, неравномерный отек всех слоев стенки кишки с их 

лимфоцитарной инфильтрацией. Выраженные дистрофические изменения 

энтероцитов в слизистом слое кишки. Медиана морфометрических 

изменения достигла значения 1,9 баллов с интерквартильный разбросом 1,7; 

2,1. I ст. нарушений.    
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                                                                                                                Таблица 14 

Морфометрические изменения стенки тонкой кишки у крыс и их интеграль-

ная оценка при экспериментальных тяжелых кровотечениях из верхних отде-

лов ЖКТ (n=40), (Me [Q1; Q3]) 

Клеточные элементы 

стенки тонкой кишки 

Время от начала эксперимента (часы) Уровень 

достовер- 

ности 0 4      16      28 

Объем повреждения 

энтероцитов слизистого 

слоя, % 

5,6 

[4,5; 6,6] 

27,7 

[25,9; 28,7] 

43,6 

[41,9; 46,3] 

58,1 

[52,6; 64,2] 
р<0.05 

Объем повреждения, 

сосудов 

микроциркуляции, % 

 

2,4  

[1,8; 3,1] 

7,5  

[6,7; 8,3] 

12,1  

[10,9; 13,3] 

16,2  

[15,7; 17,4] 
р<0,05 

Общая плотность 

лейкоцитов 

на 1 мм2  

                                  

                                                                    

 

1635,5 

[1564,8; 

1723,4] 

8743,5 

[8476,2; 

9043,6] 

9541,5  

[9143,7; 

9945,5] 

11112,5  

[1058,6; 

11676,4] 

р<0,05 

Степень 

морфоструктурных 

нарушений, баллы 

0,7  

[0,5; 0,9] 

1,9  

[1,7; 2,1] 

6,5  

[6,3; 6,9] 

8,7  

[8,3; 9,1] 
р<0,05 

Статистическая значимость различий вычислена по критерию Фридмана 
 

 

Рисунок 4. Ткань тонкой кишки через 4 ч. Резкое полнокровие слизистого слоя тонкой 

кишки. Отечность слизистого слоя и подслизистой пластинки с их лимфоцитарной 

инфильтрацией. Выраженные дистрофические изменения в слизистом слое. Окраска - 

гематоксилин-эозин. Ув. ×200 
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Через 16 ч от начала эксперимента структура стенки тонкой кишки 

резко изменилась (рис. 5), отмечалось уменьшение слизистого слоя стенки 

кишки по своей высоте, ворсинки слизистой не выражены. В слизистом слое 

появились очаги десквамации энтероцитов, образовались поверхностные 

эрозии с обнажением базальной мембраны, усилилась диффузная 

инфильтрация лимфоцитами и макрофагами. Некротические изменения на 

1/3 пласта слизистого слоя кишки. Медиана морфометрические изменения 

равнялась 6,5 баллов с интерквартильный разбросом 6,3; 6,9 (табл. 14). II ст. 

нарушений.    

 

 

Рисунок 5. Ткань тонкой кишки через 16 ч. Лимфоцитарная инфилътрация ворсин и 

подслизистой пластинки стенки тонкой кишки. Десквамация энтероцитов в просвет кишки с 

обнажением базальной мембраны. Окраска - гематоксилин-эозин. Ув. ×200 

Через 28 ч после начала эксперимента структура кишки оставалась резко 

измененной (рис. 6). Сохранялись полнокровие капилляров и неравномерный 

отек всех слоев стенки кишки, усилилась диффузная полиморфноклеточная 

лейкоцитарная инфильтрация. Некротические и воспалительные изменения 

на 2/3 пласта слизистого слоя кишки. Поверхностные отделы ворсин частично 
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некротизированы, их фрагменты инфильтрированные лейкоцитами 

обнаруживались в просвете кишки. Медиана морфометрических изменения 

достигала - 8,7 баллов с интерквартильным разбросом 8,3; 9,1. (табл. 14). III ст. 

нарушений.    

 

Рисунок 6. Ткань тонкой кишки через 28 ч.  Выраженные некротические и воспалительные 

изменения в слизистом слое тонкой кишки. Десквамация энтероцитов слизистого слоя. 

Апикальный некроз ворсин. Окраска - гематоксилин-эозин. Ув. ×200 

Таким образом, проведенный морфометрический анализ подтвердил 

результаты морфологического исследования тонкой кишки: 

-  у животных с моделями тяжелых кровотечений из верхних отделов 

ЖКТ уже через 16  ч в слизистом слое тонкой кишки, вследствие высокого 

процента гибели энтероцитов, частично обнажалась базальная мембрана, что 

свидетельствовало о разрушении  «барьерной» функции  стенки кишки для 

внутрикишечных токсинов; 

- на всем протяжении эксперимента,  обнаруженная значительная по-

лиморфноклеточная лейкоцитарная инфильтрация всех слоев стенки тонкой 

кишки, свидетельствует о выраженной воспалительной реакции в ней. 
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3.3. Обсуждение данных полученных в эксперименте 

 

Результаты экспериментальных исследований рассматривались с пози-

ции - роль пораженной тонкой кишки в потенцировании эндотоксикоза при 

тяжелых кровотечений из верхних отделов ЖКТ.  

Резюмируя результаты исследования можно заключить, что уже через 4 

ч от начала эксперимента у животных наблюдались последствия 

ишемически-реперфузионного поражения стенки кишки (р<0,05). Данные 

оксидантно-антиоксидантного отношения свидетельствуют об 

окислительном стрессе в тканях стенки кишки (р<0,05). При этом 

незначительное, в равной степени повышение уровня СМП в 

периферической венозной крови и в крови, оттекающей от кишечника, как и 

степень морфоструктурных нарушений (дистрофическое изменение 

энтероцитов слизистого слоя, без их десквамации), говорит о еще 

сохраняющейся «барьерной» функции стенки тонкой кишки. 

Однако через 16 ч полученные данные свидетельствуют о развитии 

кишечной недостаточности, сопровождающейся нарушением «барьерной» 

функции стенки кишки и наводнении портальной крови внутрикишечными 

продуктами дисметаболизма (преимущественно СМП). Это подтверждено и 

морфологическим исследованием, при котором обнаружена гибель 

энтероцитов на отдельных участках слизистого слоя с образованием 

поверхностных эрозий, обнажающих базальную мембрану. 

Через 28 ч от начала эксперимента показатели эндотоксикоза возраста-

ли, как и морфоструктурные изменения в стенке тонкой кишки. Однако раз-

ница в уровне эндотоксикоза в различных регионах кровотока существенно 

уменьшилась, вероятнее всего за счет «насыщения» периферического русла 

внутрикишечными токсинами. Сохранялись различия лишь в показателях ок-

сидантно-антиоксидантного отношения, как наиболее чувствительных к 

окислительному стрессу. У всех экспериментальных животных к заверше-

нию эксперимента в периферическом венозном кровотоке, а особенно в кро-
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ви, оттекающей от кишечника, наблюдалось снижение супероксиддисмутазы 

в 2-2,8 раза от нормы (р≤0,05), что указывало на истощение антиоксидантной 

активности плазмы крови. Вероятнее всего, это связанное с повышенным по-

треблением фермента на ингибирование избыточных процессов свободнора-

дикального окисления липидов в клетках стенки тонкой кишки. 

На всем протяжении эксперимента, корреляционный анализ между 

СИЭ и морфометрией стенки тонкой кишки выявил, что уровень 

эндотоксикоза в крови, оттекающей от кишечника, зависит от степени 

повреждения структуры стенки кишки и имеет прямую корреляционную 

зависимость (rs в пределах 0,589-0,956) по всем позициям (табл. 15). К 

завершению эксперимента обнаруженные корреляционные связи 

усиливались. 

                                                                                                                 Таблица 15 

Матрица корреляций суммарного индекса эндотоксикоза в мезентериальной 

венозной крови у крыс при моделировании тяжелых кровотечений из 

верхних отделов ЖКТ и морфометрии тонкой кишки (n=40) 

 

Клеточные элементы 

стенки тонкой кишки 

Суммарный индекс эндотоксикоза в 

мезентериальной крови 

0 ч 4 ч 16 ч    28 ч 

Объем повреждения 

энтероцитов слизистого 

слоя, % 

rs=0,304 

р>0,05 

rs=0,589 

р>0,05 

rs=0,812  

р<0,01 

rs=0,956 

р<0,01 

Объем повреждения 

сосудов 

микроциркуляции, % 

 

rs=0,298 

р>0,05 

rs=0,784  

р<0,01 

rs=0,793  

р<0,01 

rs=0,831 

р<0,01 

Общая плотность 

лейкоцитов на 1 мм2 
rs=0,315 

р>0,05 

rs=0,624 

р<0,01 

rs=0,831 

р<0,01 

rs=0,894 

р<0,01 

Примечание:rs – коэффициент ранговой корреляции Спирмена  

 

Таким образом, на экспериментальных моделях с кровотечениями из 

верхних отделов ЖКТ, определена негативная роль кишечной недостаточно-

сти в потенцировании эндотоксикоза:  
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- сразу после появления признаков нарушения целостности слизистого 

слоя тонкой кишки, в крови, оттекающей от кишечника, наблюдается досто-

верно (р<0,05) более высокий уровень эндотоксемии, чем в периферической 

венозной крови;  

- высокотоксичная кровь, оттекающая от пораженного кишечника,  су-

щественно потенцируют эндотоксикоз (р<0,05); 

- окислительный стресс, в результате ишемии-реперфузии, приводит к 

воспалительным процессам в стенке кишки, сопровождающимися инфиль-

трацией ее полиморфноклеточными нейтрофилами, которые дополнительно 

генерируют реактивные кислородные метаболиты, преумножая повреждение 

мембран энтероцитов 

- оксидантно-антиоксидантного отношение, наиболее чувствительное к 

окислительному стрессу (р<0,05). 

Полученные экспериментальные данные невозможно в полной мере 

экстраполировать на человека. Это обусловило проведение в нашей работе 

клинических исследований с целью подтверждения результатов полученных 

при моделировании на животных тяжелых кровотечений из верхних отделов 

ЖКТ  и уточнения негативной роли кишечника в потенцировании системно-

го эндотоксикоза и его связи с формированием системных дисфункций.  
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Глава 4. Клинические исследования по изучению роли синдрома 

кишечной недостаточности в патогенезе эндотоксикоза у больных с тя-

желыми гастродуоденальными кровотечениями 

 

Материалом для клинических проспективных  исследований послужи-

ли 72 больных с тяжелыми ГДК, поступивших в клиники кафедры госпи-

тальной хирургии с 2013 по 2016 годы. Диагноз СКН выставлялся на основа-

нии параллельной, сравнительной интерпретации клинической картины, 

электрогастроэнтерографии, сонографии тонкой кишки, лабораторных дан-

ных, микроскопического и бактериологического исследования кала. Данный 

комплекс динамического исследования позволил в дальнейшем провести 

оценку диагностической значимости каждого метода/способа (чувствитель-

ность, специфичность, общая точность) в верификации СКН. 

       

4.1.  Клиническая картина синдрома кишечной недостаточности 

 

У СКН ишемически-реперфузионного генеза, строго специфичных 

клинических симптомов нет, поэтому нами эмпирически были выделены  4-5 

признаков присущих дисфункции тонкой кишки, которые сопровождают тя-

желые ГДК. При этом выделенные симптомы должны встречаться одновре-

менно: резкое ослабление перистальтических кишечных шумов, вздутие жи-

вота, умеренный болевой синдром с чувством распирания в животе, сниже-

ние флатуленции (отхождение газов), отсутствие самостоятельного стула. 

Детальный анализ клинической картины (при помощи программы Excel 

2013) показал, что из 72 больных с ГДК у 13 (13/72 – 18%) больных имели 3 

и менее клинических симптомов СКН, причем 1 или 2 из них не имели яркой 

выраженности. У этих пациентов данные клинические проявления были рас-

ценены, как «стандартное» следствие тяжелых ГДК, без развития СКН, и они 

практически исчезали уже на 3 сут с момента госпитализации (табл. 16).   
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                                                                                                      Таблица 16 

    Клиническая характеристика синдрома кишечной недостаточности у 

    больных с тяжелыми ГДК (n=72) 
    

Клинические  

симптомы 

   Больные 

 без СКН=17  

    с СКН=59  

                            В процессе лечения 

1-2 сут 3-4 сут 5-6 сут 7-9 сут 

Ослабление перистальти-

ческих  кишечных шумов 

  без СКН 

      с СКН  

6(35%) 

40(68%) 

2(12%) 

42(71%) 

- 

41(69%) 

- 

8(14%) 

Вздутие живота 
  без СКН 

     с СКН 

3(18%) 

37(63%) 

1(6%) 

42(71%) 

- 

29(69%) 

- 

5(8%) 

Болевой синдром с чувст- 

вом распирания в животе 

  без СКН 

     с СКН 

- 

12(20%) 

- 

17(29%) 

- 

2(3%) 

- 

- 

Сниженный пассаж 

флатуленции 

  без СКН 

     с СКН  

10(58%) 

 40(68%) 

1(6%) 

42(71%) 

- 

34(58%) 

- 

2(3%) 

Отсутствие самостоятель-

ного стула 

  без СКН 

     с СКН  

5(29%) 

40(68%) 

3(18%)         

42(71%) 

- 

30(51%) 

- 

4(7%) 

Примечание: - количество больных с СКН дано исключительно на основании клиниче-

ской картины. 

У 17 (17/72 - 23,6%) одновременно встретились все 5 описанных симп-

томов, у 42 (42/72 - 58,3%) - 4 симптома. Всего  у 59 (59/72 – 82%) пациентов, 

на основании совокупности выделенных нами симптомов, была зарегистри-

рована клиническая картина СКН.  

При  этом из  этих 59 больных, у 51(86,4%) была с III ст. тяжести кро-

вотечения, а у 8(13,6%) - IV ст. тяжести. Следует отметить, что при поступ-

лении симптомы кишечной недостаточности не определялись ни у одного из 

всех 72 исследуемых пациентов.   

У всех 59 больных с клинической картиной СКН, его симптомы в пол-

ном объеме (4-5 симптомов),  появлялась лишь через 12-24 ч с момента оста-

новки кровотечения и выведения из геморрагической гипотензии. Наиболее 

выраженная  клиническая  картина СКН наблюдалась на 2-3 сут и сохраня-

лась в общей сложности не менее 4-6 сут. 

Таким образом, в результате изучения клинической картины СКН уста-

новлено, что: 
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- исходя из клинической симптоматики, СКН у больных с ГДК, диагно-

стирован в  59 (59/72 - 82%) случаях, причем при поступлении симптомы 

кишечной недостаточности не определялись ни у одного из исследуемых па-

циентов;  

- клинически СКН начинал проявляться через 12-24 ч с момента оста-

новки кровотечения и выведения из геморрагической гипотензии (инфузия 

эритроцитарной массы, кислородная поддержка и пр.), а  наиболее выражен-

ная  клиническая  картина наблюдалась на 2-3 сут. В общей сложности кли-

ническая картина СКН, сохранялась не менее 4-6 сут. 

- в дальнейшем, при обработке данных, было установлено, что наибо-

лее патогномоничными клиническими симптомами СКН являлись (по убы-

вающей): болевой синдром с чувством распирания в животе, вздутие живота, 

сниженный пассаж флатуленции, резкое снижение перистальтических ки-

шечных шумов, отсутствие самостоятельного стула.  

Одна клиническая картина, без лабораторно-инструментального под-

тверждения, не позволяет уверенно судить о развитии СКН, так как боль-

шинство клинических симптомов СКН не специфичны и могут быть след-

ствием ГДК любой степени тяжести, особенно на фоне хронических заболе-

ваний ЖКТ и у людей пожилого возраста, из-за чего клиническая картина 

СКН бывает нечеткой и размытой. Вследствие этого клиническая картина 

склонна к гипердиагностике СКН. Так, в наших исследованиях,  на ее осно-

вании СКН выявлен в 59(59/72 - 82%) случаях, однако после проведения 

комплексного обследования, он достоверно был обнаружен лишь у 42 (42/72 

– 58,3%) больных, т.е. в 17 (17/72 – 24%) случаях клиническая картина была  

ложноположительной. (См. подглаву 2.2.). 

 

4.2. Состояние моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишеч-

ного тракта  

 

На сегодняшний день ведущими из отечественных инструментальных  
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способов диагностики СКН при острой абдоминальной хирургической пато-

логией являются электрогастроэнтерография и сонография тонкой кишки 

[19; 24; 61].  Однако при СКН, в патогенезе которого ведущим фактором яв-

ляется ишемия-реперфузия, как следствие геморрагической гипотензии, ин-

формация об их эффективности в доступной нам литературе встречена не 

была.  

В нашей работе при постановке диагноза СКН, мы попытались очер-

тить круг наиболее постоянных изменений показателей амплитуды биопо-

тенциалов ЖКТ присущих ишемически-реперфузионному поражению ки-

шечника. 

Результаты проведенной электрогастроэнтерографии показали (табл. 

17), что из 72 исследуемых больных с ГДК, у  28 (28/72 - 39%), через 12-24 ч 

пребывания в стационаре, отмечалось  умеренное снижение СМЭС до 

5,23±0,5 мкВ (р>0,05), по сравнению с нормой, за счет уменьшения 

относительной   электрической активности верхних отделов ЖКТ (р>0,05). 

Ритм импульсаций желудка и кишечника не был нарушен, пропульсивная 

способность тонкого кишечника снижалась незначительно (р>0,05). Начиная 

с 3-4 сут наблюдалось равномерное  повышение   моторно-эвакуаторной  

активности  ЖКТ  (р>0,05), полностью амплитуда биопотенциалов ЖКТ 

приходила к норме на 5-6 сут нахождения  в  стационаре. Данную динамику  

показателей электрогастроэнтерографии мы не относили к свидетельствам 

развития СКН у этих больных. 

При этом у 44 (44/72 - 61%) больных, в эти же сроки отмечалось 

значительное снижение СМЭС, по сравнению с нормой (р<0,05), как равно и 

с пациентами без СКН (р<0,05), до 1,54±0,2   мкВ, в основном   за счет 

уменьшения в равной степени относительной электрической активности 12-

перстной, тощей и подвздошной кишок (р<0,05). Отмечалась полная 

разбалансировка ритма импульсаций всех отделов ЖКТ по отношению к  

друг  другу и даже с выпадением их на уровне желудка, 12-перстной, тощей и 
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                                                                                                           Таблица 17  

Показатели амплитуды биопотенциалов ЖКТ у больных с гастродуоденаль-

ными кровотечениями (мкВ)  (n=72)  
  

       

 Пара-  

 метры 

 

    Отдел   

     ЖКТ 

                           В процессе лечения 

       1-2 сут        3-4 сут        5-6 сут       7-9 сут 

СМЭС 

 без СКН 
n=28 4,67+0,6 5,23+0,5 6,83+0,6 1* 8,29+0,5 1* 

 с СКН n=44 1,54+0,3 2* 1,62+0,3 2* 2,07+0,3 2* 5,56+0,5 1*2* 

ЭАО 

  без  

 СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

  подвздош. 

толстая 

  1,39+0,1  

 0,16+0,02  

 0,18+0,03  

 0,66+0,05  

 2,57+0,2  

 1,72+0,2  

 0,17+0,01  

 0,19+0,03  

 0,77+0,04  

 3,87+0,2  

1,79+0,2  

0,208+0,01 1* 

0,23+0,02  

0,98+0,05 1* 

4,92+0,2 1* 

1,91+0,2 1* 

0,19+0,01 1* 

0,22+0,01 1* 

0,89+0,04 1* 

4,99+0,3 1* 

   с СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

  подвздош. 

толстая 

 0,55+0,05  2* 

 0,08+0,01  2* 

 0,14+0,02  2* 

 0,29+0,03  2* 

 0,61+0,06  2* 

 0,39+0,1 2* 

 0,06+0,01 2* 

 0,13+0,01 2* 

 0,19+0,04 2* 

 0,76+0,1 2* 

1,14+0,1  2* 

0,20+0,01 2* 

0,20+0,01 2* 

0,34+0,03 2* 

1,56+0,2  2* 

1,71+0,2 1*2* 

0,17+0,01 1*2* 

0,21+0,01 1*2* 

0,76+0,02 1*2* 

3,83+0,2 1*2* 

 КР 

 без 

СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

 подвздош. 

толстая 

 2,19+0,1  

 1,25+0,04  

1,95+0,06  

12,8+0,09  

 18,4+0,2  

 2,07+0,2  

 1,38+0,08  

 2,06+0,1  

 14,2+0,1  

 19,5+0,2  

3,24+0,3 1* 

1,76+0,09 1* 

2,12+0,1 1* 

16,6+0,2 1* 

21,1+0,4 1* 

3,19+0,2 1* 

1,81+0,1 1* 

2,44+0,2 1* 

17,5+0,2 1* 

23,8+0,4 1* 

   с СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

  подвздош. 

толстая 

 1,20+0,2 2* 

 0,52+0,04 2* 

 0,99+0,06 2* 

 8,7+0,09 2* 

 9,5+0,2 2* 

 1,36+0,2 2* 

 0,35+0,08 2* 

 1,02+0,1 2* 

 7,2+0,1 2* 

 8,3+0,2 2* 

 2,12+0,3 2* 

 1,0+0,02 2* 

 1,61+0,1 2* 

 12,8+0,2 2* 

 11,4+0,4 2* 

3,51+0,3 1*2* 

1,63+0,1 1*2* 

2,09+0,2 1*2* 

14,2+0,2 1*2* 

15,6+0,2 1*2* 

 КС  

 без  

СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

подвздош. 

 7,38+0,3  

 0,41+0,01  

 0,22+0,01  

 0,11+0,01  

 8,98+0,3  

   0,48+0,01    

0,36+0,01 

 0,12+0,01  

10,3+0,3 1* 

0,60+0,02 1* 

0,38+0,02 1* 

0,14+0,02 1* 

12,2+0,3 1* 

0,61+0,02 1* 

0,41+0,02 1* 

0,16+0,02 1* 

с СКН 

желудок 

12п.кишка 

тощая 

подвздош. 

 3,9+0,3 2* 

 0,20+0,07  2* 

 0,13+0,02  2* 

 0,4+0,02 2* 

 3,4+0,2  2* 

 0,22+0,03  2* 

 0,17+0,03  2* 

 0,2+0,01 2* 

4,24+0,3 2* 

0,41+0,03 2* 

0,28+0,03 2* 

0,4+0,02 2* 

6,54+0,3 1*2* 

0,56+0,06 1*2* 

0,35+0,03 1*2* 

0,7+0,02 1*2* 

 

Примечание: - цифрой 1 – показана степень достоверных различий от нормы; 

- цифрой 2 – показана степень достоверных различий между группами больных с СКН и 

без СКН;  (Степень  вероятности  оценки  достоверности различий во всех случаях   

обозначена * -  р <0,05); 

- количество больных с СКН дано исключительно на основании электрогастроэнтерогра-

фии. 
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подвздошной кишок (р<0,05). Показатели коэффициента сравнения 

свидетельствовали о значительной  блокаде  пропульсивной   способности 

ЖКТ (р<0,05). Невзирая на то, что у больных в течение первых суток был до-

стигнут надежный гемостаз, нормализовано АД, данные изменения в ампли-

тудах электрогастроэнтерографии сохранялись до  5-6 сут, электрическая ак-

тивность биопотенциалов ЖКТ начинала восстанавливаться лишь на 7-9 сут. 

Наиболее глубокие нарушения пропульсивной способности  ЖКТ у всех 

50(69%) наблюдались на 2-4 сут от момента госпитализации. Данную дина-

мику амплитуд биопотенциалов ЖКТ расценивали, как соответствующую 

СКН. 

Таким образом установлено, что; 

- изменения электрогастроэнтерограмм свидетельствующих о развитии 

СКН у больных с ГДК встретились в 44 (44/72 - 61%) случаях; 

- по данным электрогастроэнтерографии первые свидетельства о 

нарушении биопотенциалов ЖКТ начинали появляться через 12-24 ч с 

момента выведения из геморрагической гипотензии; 

- наиболее выраженное угнетение пропульсивной способности тонкой 

кишки у больных с СКН наблюдалось на 2-4 сут со времени госпитализации, 

положительная тенденция начинала отмечаться лишь с 5-6 сут; 

 - у больных без СКН умеренное угнетение моторно-эвакуаторных 

функций тонкой кишки (р>0,05) наблюдалось лишь первые двое суток с 

момента выведения из геморрагической гипотензии; 

- данные динамики амплитуд электрогастроэнтерографи, наиболее 

точно характеризовали глубину ишемически-реперфузионного поражения 

кишечника. Так, только на ее показателях  СКН диагностировали у 44 (44/72 

– 61%) больных, при 42 (42/72 – 58,3%) достоверно выявленных при ком-

плексном обследовании, т. е. лишь 2 (2/72 – 3%)  случая ложноположитель-

ных. (См. подглаву 2.2.). 
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4.3. Сонографическое  исследование тонкой кишки 

         

Анализ данных сонографии тонкой кишки показал (табл. 18), что  при  

                                                                                                      

                                                                                                              Таблица 18 

        Эхографические изменения тонкой кишки у больных с ГДК (n=72) 

 

Эхографические 

признаки 

без СКН=20 

  с СКН=52 

       В процессе лечения 

1-2 сут 3-4 сут 5-6 сут 7-9 сут 

    Диаметр тон-

кой  кишки, мм 

 без СКН  

     с СКН  

22,4±1,3 

28,4±1,4 1*2* 

24,4±1,4 

35,6±1,5 1*2* 

23,6±1,2 

32,3±1,5 1* 

23,5±1,4 

27,4±1,2 

      Толщина       

стенки, мм 

 без СКН  

     с СКН  

2,3±0,2 

3,5±0,2 1*2* 

2,5±0,2 

3,9±0,5 1*2* 

2,4±0,3 

3,6±0,3 1* 

2,4±0,2 

2,7±0,3 

 Перистальтика  

 

     - норма 

     - ослабленная  

     - отсутствует 

 

без СКН 

 

16(80%) 

  4(20%) 
        - 

19(95%) 

  1(5%) 
          - 

20(100%) 

           - 
          - 

20(100%) 

          - 
         - 

     с СКН 

         - 

50(96%) 
   2(4%) 

  3(6%) 

49(94%) 
       - 

  12(24%) 

  40(76%) 
       - 

37(71%) 

15(29%) 
       - 

          Внутрипросв.    

          депонирование    

          жидкости: - нет  

                     - есть 

 без СКН      
   4(20%) 
16(80%) 

    18(90%) 
     2(10%) 

20(100%) 
       - 

20(100%) 
        - 

    с СКН 
           - 

52(100%)         

    6(11%) 
 46(89%) 

  43(83%) 
   9(17%) 

52(100%) 

         - 

Примечание:  - цифрой 1 – показана степень достоверных различий от нормы; 

- цифрой 2 – показана степень достоверных различий между группами больных с СКН и 

без СКН;  (Степень  вероятности  оценки  достоверности различий во всех случаях   

обозначена * -  р <0,05); 

- количество больных с СКН дано исключительно на основании УЗИ. 

 

поступлении в стационар  и  в  процессе  лечения у 20(28%)  больных с  ГДК,  

не выявилось статистически достоверного увеличения диаметра тонкой киш-

ки и толщины ее стенки (р>0,05). Эхографические изменения картины тон-

кой кишки на 1-2 сут в основном заключались в ослаблении перистальтики, 

незначительном депонировании жидкости и газа, вероятно всего больше за 

счет излившейся крови и процессов ее гидролиза (р>0,05). Практически пол-

ное восстановление моторной функции по эхо-признакам наблюдалось уже 

на 3 сут.   
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У 52(72%) больных, к концу первых суток нахождения в стационаре, 

появлялись  достоверные патологические изменения тонкой кишки по всем 

УЗ-параметрам, так диаметр тонкой кишки был увеличен до 28,4±1,4 мм 

(р<0,05), толщина стенки кишки до 3,5±0,2 мм (р<0,05). Перистальтика была 

резко угнетена (р<0,05), наблюдалось депонирование жидкости и газа в про-

свете тонкой кишки (р<0,05). Данная эхо-картина тонкой кишки сохранялась 

не менее 4 сут пребывания в стационаре. Нормализация  сонографической 

картины тонкой кишки начиналась лишь на 5-6 сут.  Обнаруженные измене-

ния эхосемиотики тонкой кишки считали соответствующими СКН.   

Таким образом, динамическое УЗИ тонкой кишки показало, что: 

- изменения эхографической картины тонкой кишки  соотвествующие 

СКН у больных с ГДК встретились в 52(72%) случаях; 

- по данным УЗИ тонкой кишки первые свидетельства о вовлечении 

тонкой кишки в патологический процесс начинали появляться через 12-24 ч с 

момента выведения пациента из геморрагической гипотензии, в дальнейшем 

сохранялись в течение 4 сут, а положительные изменения в эхосимеотике 

начинали отмечаться с 5-6 сут; 

- у больных без СКН со стороны тонкой кишки патологических эхо-

признаков не отмечалось на всем протяжении лечения, за исключением у 5 

(5/20 – 20%) пациентов - ослабления перистальтики. Наличие депонирования 

жидкости и газа в 1-2 сут, связываем с наличием излившейся крови и послед-

ствиями ее гидролиза; 

- УЗИ кишечника приводит также приводит гипердиагностике СКН -  

52(72%) случая, при 42 (42/72 – 58,3%) достоверно выявленных при ком-

плексном обследовании, т. е. 8 (8/72 - 11%) -  ложноположительных. (См. 

подглаву 2.2.). 

 

4.4. Микроскопическое исследование кала 

 

Микроскопическое исследование кала у больных с ГДК проводили с 
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целью выявления СКН уже на ранней стадии развития. Известно, что СКН 

всегда сопровождается прогрессирующим  некрозом энтероцитов (однослой-

ный цилиндрический эпителий) слизистой тонкой кишки и их десквамацией 

в ее просвет [33].  

На основании наших исследований установлено, что уверенно судить о 

развитии СКН возможно лишь в тех случаях, когда при микроскопическом 

исследовании кала обнаруживается  большое количество групп клеток ци-

линдрического эпителия [в т.ч. дегенеративных клеток, вследствие кариорек-

сиса и кариолизиса (сморщенные или безъядерные клетки)], особенно если 

они встречаются в виде апикального некроза ворсинок. 

Микроскопическое исследование кала показало, что в 1-2 сут и 3-4 сут 

нахождения в стационаре у 29(29/72 – 40,2%) больных, в кале было обнару-

жено незначительное увеличение количества слизи, единичные клетки ци-

линдрического эпителия и большое количество эритроцитов (табл. 19). На 5-

6 сут микроскопическая картина кала приходила к нормальной. Учитывая ре-

зультаты микроскопического исследования кала у данных больных СКН от-

рицался.  

                                                                                                          Таблица 19 

Показатели микроскопического исследования кала у больных с ГДК (n=72) 

 

Показатели 
без СКН (n=30) с СКН (n=42) 

1-2 сут 3-4 сут 5-6 сут 7-9 сут 1-2 сут 3-4 сут 5-6 сут 7-9 сут 

Слизь норма норма норма норма повыш. повыш. повыш. норма 

Кл. цилиндр. эп. единич. единич. единич. - значит. значит. значит. единич. 

Лейкоциты повыш. единич. единич. - повыш. повыш. повыш. единич. 

Эритроциты  значит. значит. повыш. - значит. значит. значит. норма 

 

У 43(43/72 – 59,8%) больных через 24-36 ч с момента выведения 

пациента из геморрагической гипотензии в каловом эмульгате определялись: 

повышенное количество  слизи, большие группы клеток цилиндрического 

эпителия слизистой (в том числе сморщенных и безъядерных), также в виде 

апикальных частей ворсинок, много лейкоцитов и значительное количество 
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эритроцитов. Данную картину микроскопии кала, в основном за счет слу-

щенного эпителия слизистой,  расценивали как проявление СКН. В течение 

3-4 сут микроскопическая картина кала изменялась мало. Положительная ди-

намика начинала наблюдаться с 5-6 сут, количество слизи и лейкоцитов зна-

чительно уменьшалось, клетки цилиндрического эпителия встречались еди-

нично, эритроциты в малом количестве.  

Таким образом, микроскопическое исследование кала позволило уста-

новить, что: 

- у больных с СКН отмечается значительная десквамация покровного 

цилиндрического эпителия  слизистой кишки в ее просвет и наличие большо-

го количества лейкоцитов в кале; 

- микроскопия кала, проведенная у больных с ГДК на 2 сут после по-

ступления, считается наиболее ранней и достоверной диагностикой СКН; 

- микроскопия кала лишь в 1 (1/72 - 1%) случае привела к гипердиагно-

стике СКН -  43(59,8%) случая, при 42 (42/72 – 58,3%) достоверно выявлен-

ных при комплексном обследовании (См. подглаву 2.2.). 

В результате исследований установлено, что количество больных с 

СКН выявленных отдельно на основании клинической картины,  отдельно 

электрогастроэнтерографии, отдельно сонографии тонкой кишки и микро-

скопического исследования кала, разнится. Это лишний раз подтверждает, 

что по настоящее время нет специфических методов/способов подтвержде-

ния развития СКН у больных с кровотечениями из верхних отделов ЖКТ.  

Вследствие чего, анализируя в целом результаты проведенных клини-

ческих исследований с помощью программного пакета EXEL 2013, развитие 

СКН считали достоверным, если в первую очередь у больного имелись гру-

бые изменения в кале, обнаруженные при его микроскопии [большое количе-

ство групп клеток цилиндрического эпителия в т.ч. дегенеративных клеток, 

вследствие кариорексиса и кариолизиса (сморщенные или безъядерные клет-

ки), особенно если они встречались в виде апикальных некрозов ворсин], при 

этом на них должна «накладываться» клиническая картина СКН, изменения 
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показателей электрогастроэнтерографии и сонографии тонкой кишки соот-

ветствующие СКН. 

Исходя их этих уточненных данных, проведен расчет частоты развития 

СКН у больных с ГДК различной степени тяжести (табл. 20).  

                                                                                                         Таблица 20 

        Частота развития синдрома кишечной недостаточности у больных   

        с тяжелыми ГДК (n=72)   
   

Степень тяжести 

кровотечения 

Кол-во 

больных 
без СКН с СКН 

III степень 64(89%) 30(47%) 34(53%) 

IV степень   8(11%) -   8(100%) 

Всего: 72(100%) 30(41,7%) 42(58,3%) 

 

Таким образом, согласно данным таблицы 20, достоверно СКН у боль-

ных с тяжелыми ГДК встретился в 42(58,3%) случаях, причем у пациентов с 

IV ст. тяжести в 100%. Однако это не отражает его реальной цифры в общей 

массе больных с ГДК находившихся на лечении в хирургических стациона-

рах РФ, так как было сказано выше (Глава 2), из исследования были исклю-

чены пациенты с I-II ст. тяжести кровотечения. 

Общая летальность и летальность связанная с СКН представлены в 

таблице 21.    

                                                                                                    Таблица 21 

 Летальность при тяжелых гастродуоденальных кровотечениях (n=72)   

   

Степень тяжести  

кровотечения 

Общая  

летальность 

(n=72)   

Летальность  

среди  пациентов 

без СКН (n=30)   

Летальность  

среди пациентов  

с СКН (n=42)   

III степень (n=64)   4(4/64 - 6%) 2(2/30 - 7%) 2(2/34 - 6%) 

IV степень (n=8)   4(4/8 - 50%) - 4(4/8 - 50%) 

                Всего: 72 8 (8/72 - 11%) 2(2/30 - 7%) 6 (6/42 - 17%) 

 

Результаты клинических исследований позволяют сделать вывод, что 

СКН в 58,3% случаев сопровождает течение тяжелых кровотечений из верх-

них отделов ЖКТ, однако многие механизмы потенцирования эндотоксикоза 
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и его влияния на формирования дисфункции печени и почек остаются не яс-

ными. С этой  целью нами проведены изучение видового и количественного 

состава  микрофлоры кала, исследования параметров  эндотоксикоза и функ-

циональных проб печени и почек в крови. 

 

4.5.  Бактериологическое исследование кала 

   

Учитывая значительное влияние измененного спектра резидентной 

микрофлоры кишечника на его функциональное состояние [28;  40; 61] и 

возможного участия в потенцировании механизмов углубляющих системный 

эндотоксикоз у больных с ГДК, нами было проведено изучение состояния 

кишечной микрофлоры. Для оценки микробиоценоза кала использовали кри-

терии предложенные Бондаренко В.П. в 1998 году (НИИ эмидемиологии и 

микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи, РАМН, Москва).   

Забор кала для микробиологического исследования у больных с ГДК 

проводили в процессе лечения 3-х кратно: 1-2 сут, 3-4 сут и 7-9 сут.  

Результаты изучения кишечной микрофлоры показали (табл. 22), что у  

30 (30/72 - 47%) больных без СКН по сравнению с нормой, в 1-2 сут было 

обнаружено  достоверное увеличение  количества  КОЕ на  1 г  фекалий  па-

тогенных  форм   кишечной палочки (р<0,05). Количество  КОЕ стрептокок-

ков, стафилококков и энтерококков достоверно не изменялись (р>0,05). Титр 

бифидумбактерий, лактобацилл и бактероидов также соответствовал норме. 

Количество   КОЕ дрожжеподобных грибов было достоверно (р<0,05) повы-

шено до  103-104. Плесневые грибы не обнаруживались. Облигатно анаэроб-

ные – клостридии, во всех случаях высеивались в количестве КОЕ 103-105, 

что соответствовало норме. В дальнейшем процессе лечения не наблюдалось  

достоверных отличий в видовом и количественном составе  микрофлоры ка-

ла, от встреченных при поступлении (р>0,05). 
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                                                                                                                 Таблица 22 

                       Кишечная микрофлора у больных с ГДК (n=72) 

 

        Микро-    

    организмы 

без СКН (n=30) с СКН (n=42) 

1-2 сут 3-4 сут 7-9 сут 1-2 сут 3-4 сут 7-9 сут 

Бифидумбактерии 108 - 1010 108 - 1010 108 - 1010 
102 - 104 

1*2* 

102 - 104 

1*2* 

106 - 106 

1*2* 

Лактобактерии 106 - 109 106 - 109 106 - 109 
102 - 103 

1*2* 

102 - 103 

1*2* 

106 - 107 

1*2* 

Бактероиды 107 - 109 107 - 109 107 - 109 
102 - 104 

1*2* 

102 - 104 

1*2* 

105 - 106 

1*2* 

Пептококки и пепто-

стрептококки 
105 - 106 105 - 106 105 - 106 108 - 109 108 - 109 106 - 107 

Патогенные формы  

кишечной палочки 

103 - 104 

 1* 

103 - 104 

 1* 

103 - 104 

 1* 

108 - 1010 

1*2* 

108 - 1010 

1*2* 

105 - 106  

1*2* 

Стафилококки (ге-

мол., плазмокоагул.) 
102 - 103 102 - 103 102 - 103 

106 - 108 

1*2* 

106 - 108 

1*2* 

104 - 105 

1*2* 

Эубактерии 109 - 1010 109 - 1010 109 - 1010 1013 - 1014 1013 - 1014 1010 - 1011 

Клостридии 103 - 105 103 - 105 103 - 105 
108 - 1010 

1*2* 

108 - 1010 

1*2* 

106 - 107 

1*2* 

Стрептококки (гемо-

литические) 
102 - 103 102 - 103 102 - 103 

106 - 108 

1*2* 

106 - 108 

1*2* 

104 - 105 

1*2* 

Дрожжеподобные 

грибы 

104 - 105 

1* 

104 - 105 

1* 
102 - 103 102 - 103 102 - 103 102 - 103 

Плесневые грибы < 102 < 102 < 102 
105 - 107 

1*2* 

105 - 107 

1*2* 

102 - 103 

1*2* 

Усл.-пат. энтеробак-

терии и нефермент.  

грамотриц.палочки 

 

102 - 103  

 

 

102 - 103  

 

 

102 - 103  

 

108 - 109 

1*2* 

108 - 109 

1*2* 

103 - 105 

1*2* 

Примечание - цифрой 1 – показана степень достоверных различий от нормы; 

- цифрой 2 – показана степень достоверных различий между группами больных с СКН 

 и без СКН;  (степень  вероятности  оценки  достоверности различий во  всех  случаях   

обозначена -  р <0,05). 

 

У 42 (42/72 – 58,3%) пациентов с СКН в 1-2 сут микробиологический 

пейзаж не отличался от встреченного в эти же сроки у пациентов без СКН. 

Однако на 3-4 сут отмечалось достоверное (р<0,05) повышение количества 

КОЕ на 1 г кала внутриштаммовых патогенных форм кишечной палочки (ге-

молизирующей, лактозонегативной), стафилококков (гемолизирующих, 

плазмокоагулирующих) и стрептококков (гемолизирующих), особенно 
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условно-патогенных  энтеробактерий (р<0,05) и неферментирующих грамот-

рицательных палочек (р<0,05). Наблюдалось достоверное (р<0,05) снижение  

основных строгих анаэробов заселяющих толстую кишку. При этом обнару-

жен избыточный рост клостридий (р<0,05), дрожжевые грибы вытеснены по-

пуляциями плесневых кандит (р<0,05). Данная картина микробного пейзажа 

сохранялась до 7 сут, и лишь начиная с 9 сут была замечена положительная 

динамика.  

Таким образом, результаты исследования видового и количественного 

состава кишечной микрофлоры  у больных с ГДК показали, что: 

- у больных без СКН были отмечены достоверные изменения лишь по 

количеству КОЕ патогенных форм кишечной палочки и в процессе лечения 

микробный пейзаж практически не менялся. У больных с СКН микробный 

пейзаж был дисбалансирован по всем видам резидентной микрофлоры и его 

восстановление начиналось с 9 сут от начала лечения; 

- у больных с СКН наблюдалось резкое уменьшение бифидофлоры ≤ 

102-104 (р<0,05), доминирование патогенных форм кишечной палочки ≥ 108-

1010 (р<0,05) и различных кокков (р<0,05), энтеробактерий ≥ 108-109 (р<0,05) 

и др. над резидентными бактериальными популяциями (р<0,05);  

- продукты жизнедеятельности изменившейся кишечной микрофлоры 

чрезвычайно токсичны [46; 59; 76; 81; 202].  

 

4.6. Исследование эндотоксикоза у больных с тяжелыми гастродуо-

денальными кровотечениями   

 

В первые сутки нахождения в стационаре у пациентов осложненных 

СКН (табл. 23), по сравнению с пациентами без СКН, отмечался практически 

одинаковый уровень СМП (р>0,05) в плазме крови, однако концентрация 

ППОЛ была значительно выше (р<0,05), при более высоком потреблении су-

пероксиддисмутазы  (р<0,05).     
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                                                                                                       Таблица 23 

Показатели выраженности эндотоксикоза у больных с тяжелыми кровотече- 

ниями из гастродуоденальных язв (всего 72 пациента; без СКН=30;с СКН=42) 

   

    Показатели 

 Нали-  

чие 

СКН 

        В процессе лечения 

1 сут 2 сут 3 сут 4 сут 5 сут 6-8 сут 

СМП, усл.ед 

- 

СКН 

0,26±0,02 

0,30±0,02 

р>0.05 

0,24±0,02 

0,56±0,04 

р<0.05 

0,22±0,02 

0,62±0,07 

р<0.05 

0,21±0,02 

0,51±0,05 

р<0.05 

0,21±0,02 

0,41±0,05 

р<0.05 

0,20±0,02 

0,28±0,02 

р>0.05 

Диеновые конью- 

гаты, ммоль/л 

- 

СКН 

70,4±5,3 

103±8,9  

р<0.05 

78,5±7,1 

196±10,3 

р<0.05 

72,4±6,7 

204±12,9   

р<0.05 

66,3±5,8 

188±11,5 

р<0.05 

65,3±5,8 

168±11,5 

р<0.05 

70,4±5,3 

94±6,5  

р<0.05 

Малоновый ди- 

альдегид, 

мкмоль/л 

- 

СКН 

1,5±0,2 

2,7±0,2 

р<0.05 

1,7±0,2 

4,2±0,3 

р<0.05 

1,4±0,2 

3,6±0,3 

р<0.05 

1,2±0,1 

3,2±0,2 

р<0.05 

1,2±0,1 

2,9±0,2 

р<0.05 

1,5±0,2 

1,9±0,2 

р>0.05 

Супероксиддис- 

мутаза, мкг/мл 

- 

СКН 

22,5±2,4 

15,4±1,9 

р<0.05 

19,7±2,1 

10,8±1,6 

р<0.05 

20,7±2,2 

11,8±1,4 

р<0.05 

23,8±2,1 

13,6±1,3 

р<0.05 

23,8±2,1 

16,6±1,5 

р<0.05 

24,6±2,3 

19,2±1,5 

р>0.05 

О/антиоксид. 

отношение, 

усл.ед. 

- 

СКН 

3,12±0,2 

6,75±0,8 

р<0.05 

3,98±0,3 

19,6±1,0 

р<0.05 

3,49±0,3 

17,2±1,2 

р<0.05 

3,05±0,3 

14,5±1,3 

р<0.05 

2,99±0,3 

10,5±1,2 

р<0.05 

3,12±0,2 

4,24±0,7 

р>0.05 

ПЭМ усл.ед 

- 

СКН 

19,3±1,5 

26,5±1,5 

р<0.05 

20,6±1,6 

28,1±1,2 

р<0.05 

15,6±1,5 

25,6±1,6 

р<0.05 

14,2±1,3 

16,9±1,4 

р<0.05 

13,7±1,3 

15,5±1,2 

р<0.05 

12,6±1,4 

14,3±1,3 

р>0.05 

СИЭ, баллы 

- 

СКН 

2,8±0,2  

5,3±0,2 

р<0.05 

2,3±0,1 

6,1±0,4 

р<0.05 

1,5±0,3 

7,2±0,4 

р<0.05 

1,1±0,1 

5,7±0,4 

р<0.05 

1,0±0,2 

2,7±0,3 

р<0.05 

0,4±0,1  

0,8±0,2 

р>0.05 

Примечание - показана степень достоверных различий между группами больных с СКН 

и без СКН;  (степень  вероятности  оценки  достоверности различий во  всех  случаях   

обозначена -  р <0,05). 

 

Оксидантно-антиоксидантное отношение свидетельствовало о большем 

дисбалансе в регуляционной системе оксиданты-антиоксиданты в группе 

больных с СКН (р<0,05), по сравнению с группой без СКН. Также 

достоверно более выраженно нарушалась (увеличивалась по отношению к 

токсинам) проницаемость эритроцитарных мембран (р<0,05). СИЭ был 

достоверно выше (р<0,05) в группе с СКН по сравнению с пациентами без 

СКН. 

На 2 сутки у больных без СКН, параметры эндотоксикоза не 

претерпели выраженных изменений. При этом в группе с СКН  на 2 сутки 

концентрации СМП и ППОЛ нарастали, наблюдались  истощение 

супероксиддисмутазы и углубление диспропорции в оксидантно-
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антиоксидантном соотношении,   СИЭ увеличивался и был достоверно выше 

(р<0,05), чем в группе без СКН. 

На 3-4 сутки в группе больных без СКН уровень СМП, ППОЛ  и 

супероксиддисмутазы приходили практически к норме. По сравнению с 

данной группой в группе пациентов с СКН сохранялась достоверно более 

высокая концентрация СМП (р<0,05) и ППОЛ (р<0,05), отмечался более 

выраженный дефицит супероксиддисмутазы (р<0,05), а также более 

выраженные нарушения в оксиданто-антиоксидантой регуляционной системе 

(р<0,05).  Сохранялась достоверно более высокая проницаемость 

эритроцитарных мембран (р<0,05). Различия по СИЭ в исследуемых группах 

нарастали (р<0,05). 

Лишь на 5, 6-8 сутки у пациентов с СКН начиналось снижение уровня 

показателей выраженности эндотоксикоза в плазме крови и повышение ее 

антиоксидантной активности. 

Следует отметить, что  проведенная нами интегральная и количествен-

ная оценка острых функциональных нарушений по упрощенной шкале SAPS 

 (J. Le Gall и соавт., 1993) имеет тесные корреляционные связи с показателя-

ми эндотоксикоза (rs>0.714). Для большей наглядности динамика показателей 

СИЭ и  SAPS выведены в диаграмме (рис. 7). 

Таким образом: 

- начиная с первых часов от начала реанимационных мероприятий, у 

пациентов с СКН наблюдаются последствия ишемически-реперфузионного 

поражения стенки кишки; 

- у больных с СКН, значительный  дисбаланс между  наработкой  

ППОЛ и дефицитом супероксиддисмутазы, свидетельствует об 

окислительном стрессе в тканях стенки тонкой кишки, приводящего к гибели 

клеток эпителия слизистого слоя кишки и развитию ее недостаточности; 

- в течение 1 сут «барьерная» функция стенки тонкой кишки 

сохраняется, что подтверждается равномерным повышением уровня СМП  у 

больных с СКН и без СКН; 
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Рисунок 7. Динамика показателей СИЭ и SAPS у больных с гастродуо- 

денальными кровотечениями (без СКН = 30; с СКН - 42)       (баллы) 

 

- у больных без СКН на 2-3 сут показатели эндотоксикоза и 

антиоксидантной активности стабилизируются и к 4 сут происходит их 

нормализация. У пациентов с СКН на 2 сут происходит  резкое увеличение 

концентрации СМП в плазме крови, что свидетельствует о нарушении 

«барьерной» функции стенки кишки и наводнении центрального кровотока 

наряду с ППОЛ, токсичными субстанциями процессов гидролиза крови 

излившейся в просвет кишечника; 

- высокий уровень эндотоксикоза в крови сохраняется в течение 4 сут с 

момента госпитализации, так как  продолжает «поддерживаться» 

поступлением большого количества СМП и ППОЛ из пораженной тонкой 

кишки; 

- интегральная и количественная оценка острых функциональных 

нарушений по шкале SAPS тесно коррелирует с уровнем эндотоксикоза 

(rs>0.714).   

- наиболее точным в определении состояния баланса регуляционной 
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системы оксиданты-антиоксиданты у больных без СКН и с СКН, является 

рассчитываемое оксидантно-антиоксидантное отношение (отношение диено-

вых коньюгатов  к уровню супероксиддисмутазы) (р<0,05). 

Изучение антиоксидантной активности по значениям фермента супе-

роксиддисмутазы и диеновых конъюгатов находит широкое использование 

этих показателей в медицинской практике для оценки процессов свободнора-

дикального окисления липидов. В свою очередь их отношение более точно 

(р>0,05) отражает самую раннюю стадию окисления полиненасыщенных 

жирных кислот, составляющих основу клеточных мембран организма. Резкое 

повышение оксидантно-антиоксидантного отношения может свидетельство-

вать о массовой гибели клеток тонкой кишки. 

Резюмируя в целом,  можно  утверждать, что  «разгерметизация»  ки-

шечника, как естественного резервуара  эндотоксинов, существенно потен-

цирует системный эндотоксикоз. 

 

4.7. Обоснование  роли кишечника в потенцировании системного 

эндотоксикоза при тяжелых гастродуоденальных кровотечениях 

 

Результаты экспериментальных и клинических исследований показали, 

что при тяжелых ГДК, включение тонкой кишки в порочный круг эн-

дотоксикоза, происходило уже в первые сутки от начала кровотечения.  

Нами представлена уточненная схема патогенеза формирования син-

дрома кишечной недостаточности и его роли в патогенезе системного эндо-

токсикоза у больных с тяжелыми гастродуоденальными кровотечениями 

(рис. 8). Схема построена, в том числе и с учетом информации полученной 

другими исследователями (см. Главу 1. «Обзор литературы», подглавы 1.1., 

1.2.). 
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Рисунок 8. Схема патогенеза формирования синдрома кишечной недоста-

точности и его роли в патогенезе эндотоксикоза у больных с тяжелыми га-

стродуоденальными кровотечениями 

 

Острые тяжелые гастродуоденальные кровотечения 

                                                  ↓ 

                Включаются механизмы спасающие головной мозг: централизация кровоснабже-

ния, в микроциркуляторном русле стенки  кишки спазм интрамуральных артерий и арте-

риол под воздействием ренин-ангиотензиновой системы. В артериях и артериолах проис-

ходит адгезия тромбоцитов, лейкоцитов и эритроцитов, регистрируется ДВС-синдром, ко-

торый обусловливает интерстициальный отек и усиливает гипоксию клеток стенки кишки  

↓ 

Ишемия кишечника  

↓ 

Гипоксическая гибель внутриклеточных органит энтероцитов слизистого слоя.  Происхо-

дит деградация АТФ энтероцитов слизистого слоя до пуриновых оснований. Образуется 

патологическое накопление пуриновых оснований (ксантиноксидазы). 

↓ 

             Реперфузия ишемизированного кишечника  
(резкое повышение доставки кислорода кровью к ишемизированному кишечнику за счет 

подъема АД, инфузии эритроцитарной массы, кислородной дыхательной поддержки) 

 ↓ 

Генерирование токсичных свободных радикалов кислорода в результате взаимодействия 

большого количества молекулярного кислорода (привносимого эритроцитарной массой и 

пр.) с ксантиноксидазой. Это приводит к пероксидации жирных кислот билипидного слоя 

мембран энтероцитов слизистой кишечника и их последующей гибели. 

 ↓                                                         

Ишемии-реперфузия приводит  к воспалительным процессам в стенке кишки, ее инфиль-

трации полиморфноклеточными нейтрофилами, которые дополнительно генерируют ре-

активные кислородные метаболиты, преумножая повреждение мембран энтероцитов.  

В стенке кишки происходит окислительный стресс  

↓ 

На фоне ишемических и реперфузионных поражений стенки кишки, происходит 

угнетение ее моторной функции, что вместе с излившейся в просвет кровью (питательная 

среда), способствует ретроградному заселению тонкой кишки бактериальными популяци-

ями близкими к фекальным, продукты жизнедеятельности которой чрезвычайно токсичны  

  ↓ 

Морфофункциональные нарушения стенки кишки приводят к снижению ее «барь-

ерных» свойств по отношению к внутрикишечным токсинам. Центральный кровоток 

наводняется СМП, ППОЛ, токсичными субстанциями процессов гидролиза крови излив-

шейся в просвет кишечника (аммиак, путресцин, кадаверин, фенол и др.) и продуктами 

жизнедеятельности аллохтонной микрофлоры. Потенцируется эндотоксикоз, что служит 

начальным этапом формирования полиорганной дисфункции 
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Полученные данные свидетельствуют о значительной роли СКН в по-

тенцировании эндотоксикоза при тяжелых ГДК. 

Резюмируя в целом, можно сказать, что у больных с тяжелыми ГДК, 

осложненными СКН, даже после остановки кровотечения, выведения из ге-

моррагической гипотензии и восполнения ОЦК, эндотоксикоз в течение 2-3 

сут продолжает «поддерживаться»  поступлением большого количества 

внутрикишечных токсинов из пораженной тонкой кишки. Это приводит к 

нарушению баланса эндогенной интоксикации и  адаптационных возможно-

стей органов функциональной детоксикации (в первую очередь печени и по-

чек). Следовательно, уровень эндотоксикоза у больных с ГДК во мно-

гом зависит от вовлечения или не вовлечения в патологический про-

цесс кишечника. 

 

4.8. Синдром кишечной недостаточности и его связь с функцио-

нальным состоянием печени и почек у больных с гастродуоденальными 

кровотечениями  

 

При анализе данных функционального состояния печени использовали 

показатели (пигментного обмена, уровень ферментов-катализаторов химиче-

ских реакций азотистого обмена, уровень органоспецифического фермента 

митохондриальной локализации - уроканиназы), которые напрямую не связа-

ны с кровопотерей и привнесением компонентов крови в процессе лечения 

(эритроцитарная масса, свежезамороженная плазма). Установлено, что у 

26(26/30 - 87%) больных без СКН и у 6(6/42 - 14%) с СКН, рутинные пече-

ночные  пробы не выявляли нарушений ее функций, за исключением незна-

чительного повышения в 1 сут уровня уроканиназы, которая в норме в крови 

практически отсутствует [188] (табл. 24). Уроканиназа - фермент чрезвычай-

но чувствителен к интоксикации [188].  В таблице приведены сведения о 

функциональном состоянии печени в зависимости от наличия СКН, однако 

для чистоты клинического исследования, при вычислении суммарной  
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                                                                                                     Таблица 24  

Показатели функционального состояния печени у больных с тяжелыми  

ГДК n=74 (без СКН = 30; с СКН = 42) 

 Показа-   

    тели 

 Нали-  

чие 

СКН 

                       В процессе лечения 

1 сут 2 сут 3 сут 4 сут 5 сут 6-8 сут 

  Общ. били-

рубин, 

мкмоль/л 

- 

СКН 

16,3+2,2  

22,4+3,5  

р>0.05 

17,1+2,3  

42,8+3,9 

р<0.05 

16,4+2,1  

72,5+3,8  

р<0.05 

20,5+2,9  

68,3+3,4  

р<0.05 

14,2+2,3  

28,4+2,3 

р<0.05  

18,2+2,1  

25,4+2,4 

р>0.05  

АлАт, 

Ед/л 

- 

СКН 

21,5+2,4   

42+2,1   

р>0.05 

32+2,3   

77+3,2   

р<0.05 

30+2,2   

98+5,2  

р<0.05 

28+3,1   

84+4,7  

р<0.05 

19+2,2   

 51+4,2  

р<0.05  

19+2,2   

 36+3,3 

р>0.05   

АсАт, 

Ед/л 

- 

СКН 

40+2,1   

46+2,7   

р>0.05 

40+2,1   

86+2,3   

р<0.05 

35+2,7  

89+4,2  

р<0.05 

38+3,4   

72+3,9  

р<0.05 

32+3,3  

67+3,4  

р<0.05 

32+3,6  

47+3,9 

р>0.05  

Урока-

ниназа, 

ед 

- 

СКН 

  0,04+0,01 

0,25+0,05 

р<0.05 

  0,25+0,05 

0,75+0,15  

р<0.05 

0,1+0,02  

2,20+0,20 

р<0.05 

0,05+0,01 

2,70+0,25 

р<0.05 

0,05+0,01  

1,85+0,20 

р<0.05 

0,05+0,01  

1,15+0,08 

р<0.05 

СФПеч, 

баллы 

- 

СКН 

0,1+0,01   

0,3+0,01  

р>0.05 

0,6+0,1   

3,9+0,3  

р<0.05 

 0,5+0,1  

 6,1+0,5  

р<0.05 

0,3+0,1  

5,5+0,2  

р<0.05 

0,2+0,02  

3,4+0,02 

р<0.05  

     0  

0,7+0,02  

р>0.05 

Примечание:  показана степень достоверных различий от нормы; (степень вероятности  

оценки  достоверности различий обозначена -  р<0,05). 

 

 

функции печени, были исключены 6(14%) пациентов с СКН, у которых в 

процессе лечения не были выявлены печеночные дисфункции и, 4(13%) па-

циента без СКН у которых, напротив, в процессе лечения верифицировалась 

печеночная недостаточность. 

У 4(4/30 – 13%) пациентов без СКН и 36(36/42 – 86%) в первые сутки 

нахождения в стационаре нарушения в печеночных пробах не наблюдалось, 

но уже на 2 сут отмечалось нарушение пигментного обмена, общий билиру-

бин был увеличен до  42,8±3,9 мкмоль/л (р<0,05). Явления синдрома цитоли-

за подтверждались повышением уровня трансаминаз (р<0,05) и уроканиназы 

(р<0,05). Максимальные нарушения функционального состояния печени 

наблюдалось на 3-4 сут (р<0,05) и достигали 6,1±0,5 балла. Улучшение по 
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всем показателям начиналось с 5 сут с момента поступления в стационар и 

лишь к 6-8 сут исследуемые функции печени приходили к нормальным. 

Нарушений функций почек не наблюдалось у 23(23/30 - 77%) больных 

без СКН и у 2(2/42 - 5%) больных с СКН, за исключением снижения суточно-

го диуреза в 1 сут, что вероятнее всего связано с централизацией кровообра-

щения и  действием  ренин-ангиотензиновой системы [5] (табл. 25).    Вслед- 

                                                                                                                

                                                                                                                  Таблица 25  

Показатели функционального состояния почек у больных  с тяжелыми ГДК 

n=74 (без СКН = 30; с СКН = 42) 

Показа-

тели 

 Нали-    

  чие     

 СКН 

В процессе лечения 

1 сут 2 сут 3 сут 4 сут 5 сут 6-8 сут 

Мочевина, 

ммоль/л 

     - 

СКН 

7,2+0,8 

8,4+1,3 

р>0.05 

5,8+0,6   

16,4+1,4 

р<0.05 

6,2+0,7 

21,2+1,3 

р<0.05 

5,9+0,5 

19,5+0,9  

р<0.05 

6,3+0,4 

15,3+0,8  

р<0.05 

5,5+0,4 

8,1+0,3  

р<0.05 

Креатинин 

в крови, 

ммоль/л 

     - 

 СКН  

0,12+0,01  

0,15+0,02 

р>0.05  

0,13+0,01  

0,21+0,03 

р<0.05 

0,10+0,01   

0,23+0,02 

р<0.05 

0,09+0,01 

0,19+0,01 

р<0.05  

0,08+0,01 

0,13+0,01 

р<0.05  

0,08+0,01 

0,11+0,02 

р<0.05  

Креатинин 

в моче, 

ммоль/л 

     - 

 СКН  

8,9+0,2  

6,5+0,2  

р<0.05 

7,6+0,2     

2,5+0,1  

р<0.05 

6,8+0,3    

3,2+0,2  

р<0.05 

9,9+0,3 

3,3+0,1  

р<0.05 

9,4+0,4 

4,7+0,2  

р<0.05 

9,5+0,3 

8,2+0,2  

р<0.05 

Суточный  

диурез, 

мл/сут 

     - 

 СКН 

1230+150  

  580+60   

  р<0.05 

  970+70   

  520+90  

р<0.05 

1520+80   

  810+120 

р<0.05 

1750+160  

950+130 

р<0.05  

1600+150  

1350+120 

р<0.05  

17050+170  

1850+150 

р<0.05  

Клуб.  филь-

трация, 

мл/мин 

     - 

 СКН 

53,6+5,2  

45,5+3,6  

р>0.05   

63,3+6,1  

20,8+4,4  

р<0.05   

83,6+7,8  

33,3+4,2  

р<0.05   

103,5+9,5 

42,6+3,6 

р<0.05  

105,8+9, 

 83,7+5,5 

р<0.05  

110,7+9,8 

 94,3+4,5 

р<0.05  

Канальц. 

реабс. воды, 

% 

     - 

 СКН 

97,9+4,2  

92,4+2,1  

р<0.05   

96,3+5,2  

84,4+3,2  

р<0.05 

97,7+3,1  

91,3+2,2  

р<0.05 

98,5+1,2 

93,2+1,1 

р<0.05 

98,7+1,3 

95,4+1,2 

р<0.05 

98,4+1,1 

96,6+1,2 

р<0.05 

  СФПоч, 

баллы 

     - 

 СКН  

0,3+0,04  

4,1+0,2   

р<0.05 

0,3+0,02  

6,8+0,4  

р<0.05 

0,2+0,02  

4,9+0,2   

р<0.05 

      0,1 

 4,7+0,2 

р<0.05 

      0 

 2,9+0,2 

р<0.05 

      0 

 0,5+0,1 

р<0.05 

Примечание:  показана степень достоверных различий от нормы; (степень  

вероятности  оценки  достоверности различий обозначена -  р<0,05). 

 

ствие чего, при вычислении суммарной функции почек, также были исклю-

чены 2(5%) пациента с СКН, у которых в процессе лечения не были выявле-
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ны почечные дисфункции и, 7(23%) пациентов без СКН у которых, напротив, 

в процессе лечения верифицировалась почечная недостаточность. 

У пациентов с СКН, нарушения функций почек начинали отмечаться с 

первых суток, а максимальные,  на 3-4 сут. В эти сроки наблюдалось сниже-

ние диуреза до 430-610 мл/сут (р<0,05). В плазме крови регистрировалось 

статистически достоверное повышение продуктов катаболизма белков – воз-

растал уровень мочевины (р<0,05) и  креатинина (р<0,05). Страдала концен-

трационная функция почек, сопровождающаяся уменьшением  содержания  

креатинина в моче (р<0,05). Уремическая  интоксикация  легкой степени 

подтверждалась снижением клиренса креатинина (р<0,05). Наблюдалось 

угнетение  фильтрационной способности почек и канальцевой реабсорбции 

воды (р<0,05). Степень нарушения суммарной функции почек повышалась до 

6,8±0,4 баллов (р<0,05). Изменялась микроскопия осадка мочи: появлялся 

эпителий почечных канальцев, цилиндрурия, лейкоциты, белок в пределах 

0,1-0,2 г/л/сутки. Восстановление функций почек начиналось с 6-7 сут, также  

с монотонной динамикой, однако и к 9 сут полностью не нормализовались. 

В количественном отношении пациенты с почечной недостаточностью 

(47/72 – 65%) превышают  количество пациентов с печеночной дисфункцией 

(40/72 – 55%). Так как в нашей работе приоритет отдавали изучению полиор-

ганной недостаточности (а именно печеночно-почечной дисфункции), свя-

занной с кровотечением и СКН, пациенты с моноорганной дисфункцией 

(7/72 – 9% с почечной и 4/72 – 5% с печеночной) не учитывались в дальней-

шей статистической обработке. Тем более, что моноорганная дисфункция во 

всех случаях носила легкую форму и быстро устранялась специализирован-

ной терапией. При помощи программы Excel 2013, нами было установлено, 

что лишь у 4(4/30 - 13%) больных без СКН и у 36(36/42 - 86%) с СКН, разви-

лась печеночно-почечная дисфункция, т. е.  полиорганная недостаточность 

(рис. 9). При этом мы понимаем, что наличие кишечной недостаточности и 

допустим почечной, это уже полиорганная недостаточность, но  для упроще-

ния восприятия материала решили не включать кишечную недостаточность в  
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Рисунок 9. Частота развития печеночно-почечной дисфункции  

                у больных с синдромом кишечной недостаточности 

 

схему полиорганной недостаточности. Вследствие чего печеночную или по-

чечную недостаточность, именуем – дисфункцией. 

Таким образом, исследование  функционального состояния  печени и 

почек показало, что: 

- у 4(4/30 – 13%) больных без СКН развилась печеночно-почечная дис-

функция, а у пациентов с СКН в 36(36/42 – 86%) случаях, т. е. всего у 40 

(40/72 – 55%) пациентов с тяжелыми ГДК; 

- все 4(4/30 – 13%) больных без СКН у которых развилась печеночно-

почечная дисфункция, были людьми пожилого возраста, а 6(6/42 – 14%) па-

циентов с СКН, напротив, были людьми первой половины зрелого возраста 

(31-41 год);    

- нарушение функций печени у всех пациентов протекало по типу син-

дрома печеночно-клеточной недостаточности на фоне циркуляторной гипо-

ксии. Однако у больных с СКН, в портальный кровоток поступают  в избы-

точном количестве токсические вещества из вовлеченного в патологический 

процесс кишечника (СМП, ППОЛ, продукты гидролиза крови, продукты 

жизнедеятельности изменившейся микрофлоры и т.д.). Последние иниции-
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руют ряд деструктивных процессов в гепатоцитах, в том числе активируют 

перекисное окисление липидов и усиливают лабилизацию лизосомальных 

ферментов, следствием чего является фатальное усиление внутриклеточного 

протеолиза. Это приводит к нарушению  пигментного обмена (р>0,05), 

нарушению проницаемости мембран гепатоцитов и повышенному выбросу 

трансаминаз (р>0,05) и уроканиназы (р>0,05) в кровеносное русло. 

- нарушение функций почек у всех больных протекало по типу синдро-

ма обратимой неанурической почечной недостаточности. Пусковым момен-

том также являлась циркуляторная гипоксия, при которой  происходят пере-

распределение почечного кровотока с шунтированием крови через юкста-

медуллярную область и обескровливание почечной коры с частично про-

ходящими в ней почечными канальцами. Почечный кровоток снижается до 

30-50% нормы. Однако у больных с СКН, избыточная концентрация ток-

сических продуктов поступивших из просвета кишечника в плазму крови, 

способствует удержанию повышенной секреции адренокортикотропного и 

антидиуретического гормонов (альдостерона и ренина) [51; 80; 82]. Длитель-

ная микроциркуляторная гипоксия в почках приводит к нарушению энерге-

тического обмена в клетках канальцев,  с течением времени происходит ча-

стичное заполнение просвета канальцев отторгнутым эпителием, зерни-

стыми и гиалиновыми цилиндрами. Это приводит к отеку интерстиция моз-

гового слоя и повышенному выходу в него мочевины из восходящего колена 

петли нефрона, с последующим нарушением концентрационной способности 

почек и процессов мочеобразования, присоединением мочевого синдрома. Со 

стороны почек отмечалось постепенное ухудшение их функций, без резких 

колебаний на всем протяжении лечения. 

Следует отметить, что  проведенная нами интегральная, хронологиче-

ская  и количественная оценка показателей эндотоксикоза, имеет тесные кор-

реляционные связи (rs>0.731) с показателями функционального состояния 

печени и почек (табл. 26, 27).   
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                                                                                                   Таблица 26 

Матрица корреляций показателей эндотоксикоза и  

функционального состояния печени у больных осложненных СКН (n=42) 

 

Показатели  

эндотоксикоза 

          Показатели функционального состояния печени 

Общий  

били-

рубин 

АлАт АсАт 
Урока-

ниназа 
СФПеч 

СМП 

Малоновый диальдегит 

О/Аотн 

ПЭМ  

СИЭ  

0.839 

0.801 

0.794 

0.833 

0.819 

0.742 

0.756 

0.623 

0.804 

0.735 

0.655 

0.656 

0.784 

0.752 

0.754 

0.915 

0.792 

0.907 

0.872 

0.899 

0.902 

0.831 

0.912 

0.643 

0.876 

жирным шрифтом выделены сильные достоверные корреляционные связи (rs >0.735) 

      

                                                                   

 

                                                                                                  Таблица 27 

Матрица корреляций показателей эндотоксикоза и  

функционального состояния почек у больных осложненных СКН (n=42) 

 

Показатели  

эндотоксикоза 

          Показатели функционального состояния почек 

Креати-

нин крови  

Клубочковая 

фильтрация 

Суточный 

диурез 
   СФПоч 

СМП 

Малоновый диальдегит 

О/Аотн 

СИЭ  

0.925 

0.734 

0.922 

0.884 

0.904 

0.788 

0.931 

0.825 

0.613 

0.632 

0.776 

0.746 

0.811 

0.905 

0.893 

0.867 

жирным шрифтом выделены сильные достоверные корреляционные связи (rs >0.734) 

 

Для большей наглядности динамика показателей СИЭ,  функциональ-

ного состояния печени и почек представлены в диаграммах (рис. 10, 11). По 

этим данным видно, что развитие кишечной недостаточности опережает 

формирование печеночно-почечных дисфункций на 12-24 часа.  
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Рисунок 10. Динамика показателей СИЭ и суммарной функции     

 печени у больных с гастродуоденальными кровотечениями   

 (без    СКН = 30; с СКН = 42) баллы 
   

 

 

 

Рисунок 11. Динамика показателей СИЭ и суммарной функции     

почек у больных с гастродуоденальными кровотечениями   

(без СКН = 30; с СКН = 42) баллы 
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Таким образом, установлено, что СКН не только значительно углубля-

ет эндотоксикоз, но  и по этой же причине служит триггером развития поли-

органной недостаточности, в нашем исследовании - печеночно-почечной 

дисфункции. 

 

4.9. Диагностика и прогнозирование синдрома кишечной недоста-

точности. 

 

Своевременная диагностика и эффективность лечения СКН у больных 

с гастродуоденальными кровотечениями в существенной мере зависят от 

применения простых, неинвазивных и информативных методов определения 

нарушения функций тонкой кишки. С этой целью мы провели исследование 

на чувствительность, специфичность и общую точность примененных нами 

способов его диагностики: клинической картины, электрогастроэнтерогра-

фии, сонографии тонкой кишки и микроскопического исследования кала. 

С помощью программного пакета EXEL 2013, при каждом мето-

де/способе диагностики СКН были выделены достоверно положительные, 

ложноположительные и ложноотрицательные результаты и, на этом основа-

нии составлялись соотношения диагнозов с результатами разных способов 

диагностики  (табл. 28, 29, 30, 31).                                                                                                    

                                                                                                     Таблица 28 

            Соотношение диагноза СКН и его клинической картины (n=72) 

Окончательный диагноз (после 

комплексного обследования) 

На основании клинической  

картины: с СКН = 59; без СКН = 13 

с СКН (n=42) 42(ДП)  17(ЛП) 

без СКН (n=30) 13(ДО) 17(ЛО) 

 

 

Диагностическая значимость клинической картины к факту развития 

СКН составила: чувствительность = 42 : (42 + 17) = 71%,  специфичность = 

13 : (13 + 17) = 43%, общая точность  = 42 + 13 : (42 + 13 + 17 + 17) = 62%. 
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                                                                                                       Таблица 29 

      Соотношение диагноза СКН и заключений ЭГЭГ (n=72) 

Окончательный диагноз (после 

комплексного обследования) 

На основании заключений ЭГЭГ:  

с СКН = 44; без СКН = 28 

с СКН (n=42) 42(ДП)    2(ЛП) 

без СКН (n=30) 28(ДО) 2(ЛО) 

 

Диагностическая значимость заключений ЭГЭГ к факту развития СКН 

составила: чувствительность = 42 : (42 + 2) = 95,5%,  специфичность = 28 : 

(28 + 2) = 93,3%, общая точность  = 42 + 28 : (42 + 28 + 2 + 2) = 94,6%. 

                                                                                                                                                                                                                  

                                                                                                      Таблица 30 

      Соотношение диагноза СКН и заключений УЗИ (n=72) 

Окончательный диагноз (после 

комплексного обследования) 

На основании заключений УЗИ: 

 с СКН = 52; без СКН = 20 

с СКН (n=42) 42(ДП)    10(ЛП) 

без СКН (n=30) 22(ДО) 8(ЛО) 

 

Диагностическая значимость заключений УЗИ тонкой кишки к факту 

развития СКН составила: чувствительность = 42 : (42 + 10) = 80,8%,  специ-

фичность = 22 : (22 + 8) =  73,3%, общая точность = 42 + 20 : (42 + 22 + 10 + 

8) = 75,6% 

                                                                                                      Таблица 31 

Соотношение диагноза СКН  и заключений микроскопического 

исследования кала (n=72)  

Окончательный диагноз (после 

комплексного обследования) 

На основании заключений микроскопи-

ческого исследования кала:  

с СКН = 43; без СКН = 30 

с СКН (n=42) 42(ДП)   1(ЛП) 

без СКН (n=30) 29(ДО) 1(ЛО) 
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Диагностическая значимость заключений микроскопического исследо-

вания кала к факту развития СКН составила: чувствительность = 42 : (42 + 1) 

= 97,7%, специфичность = 29 : (29 + 1) =  96,6%, общая точность = 42 + 29 : 

(42 + 29 + 1 + 1) = 97,3%. 

Таким образом: 

- наибольшую чувствительность, специфичность и общую точность в 

определении СКН, имеют по убывающей следующие способы/методы: мик-

роскопия кала, электрогастрография, УЗИ кишечника и замыкает клиниче-

ская картина. Каждый из перечисленных способов/методов имеет определен-

ный процент гипердиагностики СКН;   

-  определение развития СКН исходя из его клинической картины и 

эхо-признаков поражения кишечника  в значительной степени зависят от че-

ловеческого фактора: в первую очередь от личной заинтересованности, затем 

квалификации, качества аппаратуры и т.д., вследствие чего по этим данным 

процент формирования СКН может широко варьировать и подвергаться со-

мнению; 

- высокой общей точностью обладает накожная компьютерная электро- 

гастроэнтерография, однако большинство хирургических стационаров РФ не 

имеют в наличии электрогастроэнтерографов. 

В этой связи с целью ранней диагностики СКН мы предлагаем шире 

использовать микроскопическое исследование кала. В наших исследованиях 

доказано, что у больных с ГДК с момента развития СКН в 97-100% случаев 

отмечается значительная десквамация покровного цилиндрического эпителия 

слизистой тонкой кишки в ее просвет. При микроскопическом исследовании 

кала у пациентов с СКН в препарате легко обнаруживалось большое количе-

ство десквамированного цилиндрического эпителия в виде больших групп 

или даже апикальных верхушек восин. При этом ложноотрицательный ре-

зультат встретился лишь в одном случае, что свидетельствовало о практиче-

ски 97-98% чувствительности, специфичности и общей точности метода.  
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Преимуществом микроскопического исследования кала для диагности-

ки СКН является простая воспроизводимость и возможность тиражирования 

в любой современной клинической лаборатории.  

Проведенный корреляционный анализ с помощью программного паке-

та EXEL 2013 (коэффициент корреляции Пирсона - rs), показал сильные кор-

реляционные связи  между показателями электрогастроэнтерографии и дан-

ными микроскопического исследования кала (табл. 32). Как  видно из табли-

цы  у больных с гастродуоденальными кровотечениями СМЭС, относитель-

ная  электрическая активность различных отделов ЖКТ, коэффициенты рит-

мичности и сравнения имели прямую корреляционную связь (rs в пределах 

0.756 – 0.852) с количеством слизи, клеток цилиндрического эпителия и лей-

коцитов в кале. 

     

Таблица 32 

Матрица корреляций показателей электрогастроэнтерографии и данных мик-

роскопии кала при гастродуоденальных кровотечениях 

 

Параметры ЭГЭГ 

Данные микроскопии кала 

кол-во 

слизи 

кол-во цилиндр. 

эпителия 

кол-во 

лейкоцитов 

СМЭС 

ЭАО 

Коэфф. ритмичн.  

Коэфф. сравнения  

0.799 

0.786 

0.651 

0.812 

0.822 

0.794 

0.856 

0.852 

0.387 

0.756 

0.583 

0.819 

жирным шрифтом выделены сильные достоверные корреляционные связи (r >0.756) 

 

В свою очередь матрица корреляций показателей ЭГЭГ и данных УЗИ 

тонкой кишки, показало, что у больных с гастродуоденальными кровотече-

ниями СМЭС, относительная электрическая активность различных отделов 

ЖКТ, коэффициенты  ритмичности  и  сравнения,  также имели  прямую  

корреляционную связь (rs в пределах 0.718 – 0.848) с диаметром тонкой киш-

ки, толщиной ее стенки,  перистальтикой и депонированием жидкости в ней, 
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но следует отметить, что связи были слабее, чем при корреляции ЭГЭГ и 

микроскопия кала (табл. 33).      

                                                                                                           Таблица 33 

Матрица корреляций показателей электрогастроэнтерографии 

и отдельных УЗ-признаков СКН при гастродуоденальных кровотечениях 

 

Параметры ЭГЭГ 

                                   Данные УЗИ тонкой кишки 

диаметр 

кишки 

толщина   

стенки кишки 

перисталь- 

тика 

    депонирова-

ние жидкости 

СМЭС 

ЭАО 

Коэфф. ритмичн.  

Коэфф. сравнения  

0.848 

0.628 

0.745 

0.673 

0.715 

0.761 

0.584 

0.604 

0.797 

0.792 

0.607 

0.772 

0.718 

0.733 

0.605 

0.582 

жирным шрифтом выделены сильные достоверные корреляционные связи (rs >0.718) 

 

Резюмируя в целом диагностический алгоритм, становится понятным, 

что СКН не может быть  уверенно верифицирован одним или двумя спосо-

бами/методами диагностики. Вследствие чего судить о развитии СКН мы не 

можем, опираясь на данные только  ЭГЭГ или УЗИ, а особенно клинической 

картины, необходимо  параллельно рассматривать результаты исследований, 

причем в динамике (с 1 по 3 сут). Данное время и интервал в исследовании  

позволяли получить наиболее полную картину динамики нарушений мотор-

но-эвакуаторной функции ЖКТ, эхо-картину патологических изменений в 

тонкой кишке и проявлений клиники СКН. Однако с полной уверенностью 

говорить о развитии СКН, мы можем лишь, получив «материальное» под-

тверждение его развития, которое возможно только при микроскопии кала.  

Учитывая определенные сложности в ранней диагностике СКН у боль-

ных с ГДК, считаем чрезвычайно важным выделение групп больных с повы-

шенным риском развития СКН и  разработки способа прогнозирования. 

Как сказано выше, из 72 больных основной группы, формирование 

СКН обнаружилось у 42(58,3%) пациентов. При этом из них, у 37 (37/42 - 

88%) пациентов, отмечалось снижение систолического артериального давле-
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ния ниже 70 мм рт. ст., с  длительностью данной артериальной гипотензии не 

менее 80 минут. У этой категории больных СКН встретился в 35(35/37 – 

95%) случаях. Т.е. по уровню геморрагической гипотензии и ее длительно-

сти, возможно, прогнозировать высокий риск (High prognostic risk - HPr) раз-

вития СКН и выделять группы риска, что служит основанием для превентив-

ного лечения. Эти наблюдения позволили получить патент  РФ «Способ про-

гнозирования развития синдрома кишечной недостаточности у больных с 

желудочно-кишечным кровотечением» [32].  

Клинический пример 1. 

Больной Д. 46 лет, 17.03.15 в 1520 был доставлен врачом скорой медицинской 

помощи в хирургическое отделение ГУЗ «КБ №5» г. Волгограда  с диагнозом: 

«Желудочно-кишечное кровотечение тяжелой степени». Состояние тяжелое. Кож-

ный покров бледен, больной зевает, жалуется на выраженную слабость, жажду. АД 

– 60/30 мм рт. ст., пульс – 112 в минуту, индекс Альговера – 1,9. Лабораторные по-

казатели: гемоглобин – 78 г/л, эритроциты – 2,1×1012, гематокрит – 16%. Из 

анамнеза: на фоне полного здоровья, за 6 часов до обращения за медицинской по-

мощью, появилась слабость, «летание мушек перед глазами», тошнота, однократ-

ная рвота содержимым типа «кофейной гущи» с примесью алой крови. Был одно-

кратный жидкий стул черного цвета с темно-вишневыми сгустками, после которо-

го отмечалась кратковременная потеря сознания. Скорая медицинская помощь 

прибыла через 20 минут после вызова, врач измерил артериальное давление - 60/30 

мм рт. ст. Больной был транспортирован в стационар, время потраченное на до-

ставку, составило 25 минут. За время транспортировки врачу скорой помощи под-

нять артериальное давление не удалось. 

Пациент из приемного покоя сразу был переведен в отделение реанимации, 

где лишь через 40 минут удалось поднять артериальное давление до 90/60 мм рт. 

ст. Итого, больной находился в артериальной гипотензии (60/30 мм рт. ст.) 85 ми-

нут. На экстренной ФГС язва задней стенки луковицы двенадцатиперстной кишки, 

размером 0,8×0,5 см, глубина до 3 мм, на дне язвы тромбированный сосуд, подте-

кания крови нет. Forrest IIa.  

Клинический диагноз: «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, ослож-

ненная состоявшимся кровотечением тяжелой степени».  

Эндоскопическим способом выполнена профилактика рецидива кровотечения, 

посредством субмукозной инфильтрации физиологическим раствором с адренали-

ном. Контроль гемостаза проведен через 5 часов, обнаружен тромб-сгусток, плотно 

фиксированный к стенке язвенного кратера. Назначена консервативная терапия 

(инфузия эритроцитарной массы, свежезамороженной плазмы, гемостатиков, инги-

биторы протонной помпы), в дальнейшем рецидива кровотечения не наблюдалось.  
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Через сутки с момента поступления в стационар у пациента обнаружилось 

резкое ослабление перистальтических кишечных шумов, вздутие живота, болевой 

синдром с чувством распирания, сниженная флатуленция, отсутствие самостоя-

тельного стула. В общем анализе крови: гемоглобин – 103 г/л, эритроциты – 

2,9×1012, гематокрит – 25%; лейкоциты 16×109, палочкоядерных нейтрофилов – 

20%; СМП – 0,78 усл.ед., диеновые коньюгаты – 139 ммоль/л; малоновый диальде-

гид - 10,6 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 16,5 мкг/мл; О/Аотн. – 6,8 усл.ед. ПЭМ 

– 28,1 усл.ед.; СИЭ – 6,1 баллов. Общий билирубин – 54 мкмоль/л, АлАт – 54 Ед/л, 

АсАт – 66 Ед/л; уроканиназа – 4,25 ед; СФПеч – 5,8 баллов. Мочевина - 12,3 

ммоль/л; креатинин в крови - 143 ммоль/л; креатинин в моче - 3,6 ммоль/л; клубоч-

ковая  фильтрация - 34,5 мл/мин; канальцевая реабсорбция воды -91%; диурез - 580 

мл/сут; СФПоч – 6,1 баллов. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 35 мм, толщина стенки 3,5 мм. 

Перистальтика не определялась. В тонкой кишке наблюдается внутрипросветное 

депонирование газа и жидкости, положителен симптом «застойного» желудка. За-

ключение: Парез кишечника. Синдром кишечной недостаточности. 

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 3,5 мкВ. Дуодено-

гастральный и гастро-колический рефлексы резко снижены. Ритмичность 

импульсаций всех отделов ЖКТ разсбалансирована. Заключение: значительное 

снижение моторно-эвакуаторная функции ЖКТ, соответствующее СКН. 

 У больного произведен забор кала для  микроскопического исследования, 

при котором обнаружено большое количество групп клеток цилиндрического эпи-

телия слизистой кишечника. Заключение: значительный некроз покровного кишеч-

ного эпителия слизистой. Синдром кишечной недостаточности.  

Бактериологический посев кала, взятый на 3 сутки после поступления, пока-

зал резкое уменьшение КОЕ бифидофлоры - 102-104, повышение патогенных форм 

кишечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) - 108-1010, стафилокок-

ков (гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 106-108  и стрептококков (гемоли-

зирующих) 106-108, условно-патогенных  энтеробактерий 108-109. Избыточный рост 

клостридий 108-1010  и плесневых кандит 105-107. Заключение:  Выраженный дис-

баланс в резидентной микрофлоре с преобладанием патогенных форм бактерий и 

кандит. 

Анализ полученных данных свидетельствует о развитии у пациента синдро-

ма кишечной недостаточности и печеночно-почечной недостаточности. Больной 

продолжил получать интенсивную терапию в условиях реанимации. 

Однако не взирая на интенсивную терапию, на 3 сут пребывания в реанима-

ции у больного стало определяться  достоверное (р<0,05) увеличение уровня си-

стемного эндотоксикоза, по сравнению с исходными данными, за счет возросшей 

концентрации СМП и ППОЛ, снижения антиоксидантной защиты. Наблюдалось 

ухудшение функционального состояния печени и почек. В общем анализе крови: 

гемоглобин – 112 г/л, эритроциты – 3,1×1012, гематокрит – 31%; лейкоциты 17×109, 

палочкоядерных нейтрофилов – 24%; СМП – 0,94 усл.ед.; диеновые коньюгаты – 
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162 ммоль/л; малоновый диальдегид - 13,9 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 13,4 

мкг/мл; О/Аотн. – 12,4 усл.ед. ПЭМ – 37,5 усл. ед.; СИЭ – 9,5 баллов. Общий били-

рубин – 77 мкмоль/л, АлАт – 82 Ед/л; АсАт – 74 Ед/л; уроканиназа – 5,32 ед; 

СФПеч – 7,3 балла. Мочевина - 16,2 ммоль/л; креатинин в крови - 178 ммоль/л; 

креатинин в моче - 2,9 ммоль/л; клубочковая  фильтрация - 30,7 мл/мин; канальце-

вая реабсорбция воды - 88%; диурез - 450 мл/сут; СФПоч – 8,2 баллов. 

На 5 сут у больного появилась отчетливая перистальтика, самостоятельно 

отошел стул, живот опал, по данным ЭГЭГ и УЗИ кишечника существенно улуч-

шилась моторно-эвакуаторная функция ЖКТ. Стала снижаться системная эндоток-

семия: СМП – 0,54 усл.ед.; диеновые коньюгаты – 108 ммоль/л; малоновый диаль-

дегид - 9,5 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 19,9 мкг/мл; О/Аотн. – 5,4 усл.ед. 

ПЭМ – 20,2 усл. ед.; СИЭ – 5,7 баллов. Улучшились показатели функционального 

состояния печени почек: СФПеч – 3,3 балла; СФПоч – 4,1 балла. При микроскопии 

кала перестали определяться в большом количестве слущенные клетки покровного 

кишечного эпителия. Бактериальный посев кала   показал нормализацию титра 

стрептококков, стафилококков, энтерококков, бифидумбактерий, лактобацилл и 

бактероидов. Плесневые грибы не обнаруживались. Облигатно анаэробные – кло-

стридии, во всех случаях высеивались в количестве КОЕ 103-105, что соответство-

вало норме.  

На 7 сут нахождения его в стационаре, параллельно со снижением уровня 

системного эндотоксикоза (СИЭ – 1,5 балла), значительно улучшились показатели 

функционального состояния печени (СФПеч – 1,8 балла) и почек (СФПоч – 0,9 

балла). К этому времени в кале перестали обнаруживаться клетки цилиндрического 

эпителия слизистой кишечника. При бактериальном посеве не наблюдалось досто-

верных отличий в видовом и количественном составе  микрофлоры кала, от нор-

мальных. 

Больной на 7 сут переведен из реанимации, состояние средней степени тяже-

сти. Гемодинамика стабильна. Продолжал получать противоязвенную терапию в 

полном объеме, на 10 сут переведен в гастроэнтерологическое отделение. 

 

Таким образом,  у больных с ГДК, сопровождающимся снижением си-

столического артериального давления ниже 70 мм рт. ст. и длительностью 

данной артериальной гипотензии более 80 минут,  наблюдается  развитие 

СКН. Т.е. предложенный способ позволяет уверенно прогнозировать  разви-

тие СКН и, назначать превентивное лечение. 

Клинический пример 2. 

Больной Т. 39 лет, 24.04.15 в 2245 доставлен скорой медицинской помощью в 

хирургическое отделение ГУЗ «КБ №5» г. Волгограда с диагнозом: «Желудочно-

кишечное кровотечение тяжелой степени». При осмотре: Состояние тяжелое, слег-

ка оглушен, кожный покров бледен. Жалобы на выраженную слабость, тошноту, 
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головокружение. АД - 60/20 мм рт. ст., пульс - 115 в минуту, индекс Альговера - 

2,3. Из анамнеза: страдает язвенной болезнью желудка в течение последних 4-х 

лет, лечился не регулярно. Ухудшение отмечает в течение последних 3-х часов, по-

явилась тошнота, дважды рвота  кровью со сгустками, однократный жидкий стул 

черного цвета с темно-вишневыми сгустками. За 10 минут до приезда скорой ме-

дицинской помощи присоединилась выраженная слабость, наблюдалась кратко-

временная потеря сознания. Врач скорой медицинской помощи  измерил АД,  85/40 

мм рт. ст., пульс - 110 в минуту. Экстренная транспортировка в стационар, при 

укладке пациента в машину скорой помощи АД снизилось до 60/20 мм рт. ст. Вре-

мя в пути 20 минут. В стационаре больной сразу переведен в реанимационное от-

деление. Лабораторные показатели: гемоглобин – 72 г/л, эритроциты – 2,3×1012, 

гематокрит – 18%.   

Через 20 минут удалось поднять АД до 90/40 мм рт. ст. На экстренной ФГС 

язва по малой кривизне желудка, ближе к углу, размером 0,8×0,7 см, глубина 4 мм, 

на дне язвы тромбированный сосуд, подтекания крови нет. Forrest IIa.   

Клинический диагноз: «Язвенная болезнь желудка, осложненная состоявшим-

ся кровотечением тяжелой степени». 

Эндоскопическим способом выполнена профилактика рецидива кровотечения, 

посредством субмукозной инфильтрации физиологическим раствором с адренали-

ном. Контроль гемостаза проведен через 4 часа, обнаружен тромб-сгусток, плотно 

фиксированный к стенке язвенного кратера. Назначена консервативная терапия, в 

дальнейшем рецидива кровотечения не наблюдалось. Итого, больной находился в 

артериальной гипотензии (60/20 мм рт. ст.) в течение 40 минут.  

Через сутки с момента поступления в стационар у пациента вкусовые ощу-

щения в ротовой полости не изменились, кишечные перистальтические шумы рав-

номерны, живот правильной формы, газы отходят. В общем анализе крови: гемо-

глобин – 96 г/л, эритроциты – 3,0×1012, гематокрит – 29%. лейкоциты 10,2×109, па-

лочкоядерных нейтрофилов – 9%; СМП – 0,79 усл.ед., диеновые коньюгаты – 113 

ммоль/л; малоновый диальдегид - 6,1 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 20,5 мкг/мл; 

О/Аотн. – 5,6 усл.ед. ПЭМ – 20,2 усл.ед.; СИЭ – 2,4 балла. Общий билирубин – 20,3 

мкмоль/л, АлАт – 35 Ед/л, АсАт – 40 Ед/л; уроканиназа – 0,05 ед; СФПеч – 0,1 бал-

ла. Мочевина - 5,6 ммоль/л; креатинин в крови – 0,92 ммоль/л; креатинин в моче - 

11,3 ммоль/л; клубочковая  фильтрация - 76,8 мл/мин; канальцевая реабсорбция 

воды - 98%; диурез - 920 мл/сут; СФПоч – 0,3 балла. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 26 мм, толщина стенки  2,2 мм. 

Перистальтика равномерна. В просвете тонкой кишке умеренное количество жид-

кости и газа. Заключение: Эхо-признаков функционально-структурных поражений 

тонкой кишки не обнаружено. 

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 6,7 мкВ. Дуодено-

гастральный и гастро-колический рефлексы в норме. Ритмичность импульсаций 

всех отделов ЖКТ сбалансирована. Заключение: Моторно-эвакуаторные функции 

ЖКТ не нарушены. 
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 У больного произведен забор кала для  микроскопического исследования. 

Заключение: незначительное количество слизи, лейкоцитов, большое количество 

эритроцитов, единично клетки цилиндрического эпителия слизистой кишечника. 

Бактериологический посев кала, взятый на 3 сутки после поступления, пока-

зал близкое к норме количество КОЕ бифидофлоры – 105-106, патогенных форм 

кишечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) – 102-103, стафилококков 

(гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 102-104  и стрептококков (гемолизиру-

ющих) 102103, условно-патогенных  энтеробактерий 104105, клостридий 103-104  и 

плесневых кандит 102-103. Заключение: незначительные изменения в микробном 

пейзаже резидентной микрофлоры. 

Анализ полученных клинико-инструментально-лабораторных данных не об-

наруживал у больного синдрома кишечной недостаточности.  

На 3 сут с момента поступления в стационар у пациента кишечные пери-

стальтические шумы равномерны, живот правильной формы, газы отходят, стул 

самостоятельный. В общем анализе крови: гемоглобин – 98 г/л, эритроциты – 

3,1×1012, гематокрит – 34%. лейкоциты 9,9×109, палочкоядерных нейтрофилов – 

7%; СМП – 0,66 усл.ед., диеновые коньюгаты – 104 ммоль/л; малоновый диальде-

гид - 5,8 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 24,7 мкг/мл; О/Аотн. – 3,6 усл.ед. ПЭМ – 

16,4 усл.ед.; СИЭ – 0,2 балла. Общий билирубин – 18,5 мкмоль/л, АлАт – 18 Ед/л, 

АсАт – 22 Ед/л; уроканиназа – 0,01 ед; СФПеч – 0 балла. Мочевина - 3,9 ммоль/л; 

креатинин в крови – 0,84 ммоль/л; креатинин в моче - 10,5 ммоль/л; клубочковая  

фильтрация - 82,6 мл/мин; канальцевая реабсорбция воды - 98%; диурез - 1720 

мл/сут; СФПоч – 0 балла. 

Данные ЭГЭГ и УЗИ кишечника не изменились по сравнению с первыми 

сутками.   

В эмульгате кале не находили в массовом количестве клетки цилиндрическо-

го эпителия слизистой кишечника. Бактериальный посев кала не обнаружил в нем 

достоверных отличий в видовом и количественном составе  микрофлоры кала по-

лученных в первые сутки. 

Больной на 3 сут переведен из реанимации, состояние средней степени тяже-

сти. Гемодинамика стабильна. Получал противоязвенную терапию в полном объе-

ме, на 8 сут переведен в гастроэнтерологическое отделение. 

 

Следовательно,  у пациентов с ГДК, сопровождающимся снижением 

систолического артериального давления ниже 70 мм рт. ст., но при длитель-

ности данной артериальной гипотензии менее 80 минут, не наблюдается  раз-

вития СКН, что соответственно не требует превентивного лечения. 

Таким  образом, результаты исследования    особенностей   развития и 

течения СКН у больных с ГДК, позволили выделить диагностические  тесты  
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поражения  тонкой кишки, а на основе  разработанного способа прогнозиро-

вания выделить группу повышенного риска развития СКН, что в целом слу-

жило основанием для  проведения своевременной терапии или профилакти-

ческих мероприятий. 
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Глава 5. Лечение и профилактика синдрома кишечной недостаточ-

ности у больных с тяжелыми гастродуоденальными кровотечениями 

 

Успешное лечение и профилактика СКН  у больных с тяжелыми га-

стродуоденальными кровотечениями базировалось  на основании экспери-

ментальных и клинических исследований, при которых была уточнена роль 

СКН в потенцировании системного эндотоксикоза и его связь с полиорган-

ной недостаточностью. Полученные сведения позволили разработать новые 

алгоритмы профилактики и лечения СКН и, применять их на практике. При 

реализации лечебно-профилактических мероприятий учитывались  исходное 

состояние моторно-эвакуационной функции кишечника, уровень эндотокси-

коза, функциональное состояние печени и почек. 

 

5.1. Лечение и профилактика синдрома кишечной недостаточности 

 В нашей работе лечебно-профилактическая программа СКН была при-

менена у 74 больных основной группы с тяжелыми степенями ГДК. Группой 

сравнения служили 72 пациента (см. Главу 2 и 4) (табл. 34).  

                                                                                                        Таблица 34 

Распределение исследуемых больных по степени тяжести кровотечения и 

прогнозируемому риску развития СКН 

 

Степень тяжести кровотечения 
Количество  

больных  

Больные без вы-

сокого прогнози-

руемого риска 

развития СКН 

Больные с высо-

ким прогнозируе-

мым риском раз-

вития СКН (HPr) 

Основная группа  

 III ст. тяжести  (тяжелая) 68(91%) 38(55,9%) 32(44,1%) 

IV ст. тяжести  (крайне тяжелая) 6(9%) - 6(100%) 

                                           Всего: 74 36(48,6%) 38(51,4%) 

Группа сравнения  

 III ст. тяжести  (тяжелая) 64(88,9%) 35(54,7%) 29(45,3%)  

IV ст. тяжести  (крайне тяжелая) 8(11,1%) - 8(100%) 

                                           Всего: 72 35(48,7%) 37(51,3%) 

Примечание: больные с высоким прогнозируемым риском (HPr) развития СКН, это паци-

енты у которых отмечалось  снижение систолического артериального давления ниже 70 

мм рт. ст., с  длительностью данной артериальной гипотензии не менее 80 минут. 
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Основной целью программы профилактики и лечения СКН являлось, 

воздействие  на  ведущие пусковые звенья  патогенеза СКН: коррекцию 

окислительного и воспалительного стрессов, метаболических нарушений и 

регенерации, внутрикишечную детоксикацию, стимуляцию моторно-

эвакуаторных функций кишечного тракта и нормализацию микрофлоры ки-

шечника. Коррекция окислительного стресса начинала выполняться сразу 

при поступлении, остальные мероприятия  после стабилизации  витальных 

функций организма. 

Всем больным из  основной группы сразу при поступлении в дополне-

ние к обычной схеме терапии (противошоковая терапия, эндогемостаз, вос-

полнение ОЦК, гемостатическая терапия, блокада секреции HCl и т.д.) были 

подключены разработанные нами мероприятия по лечению и профилактике 

СКН.  В группе сравнения пациенты получали стандартную терапию. 

1. Профилактику и лечение СКН начинали  сразу при поступлении с 

введения непрямого антиоксиданта цитофлафина, для активации антиокси-

дантных ферментов - (в/в, капельно, 500 мг /5 мл/ в разведении на 100-200 мл 

физиологического раствора натрия хлорида) [68].   

2. Пациентам с HPr, параллельно применяли антигипоксический пре-

парат - мексидол (в/в, капельно,  5% - 2 мл, на 100 мл физиологического рас-

твора, по 60 капель в минуту). Мексидол способствует насыщению крови 

кислородом, улучшает утилизацию организмом кислорода и снижает потреб-

ность в нем (повышает устойчивость к гипоксии) органов и тканей, помогает 

мембранам клеток стабилизировать их структуру и сохранять функциональ-

ность. Активирует образование энергии в митохондриях клеток [3]. 

3. В экспериментальных исследованиях связанных с геморрагической 

гипотензией, нами была обнаружена значительная полиморфноклеточная 

лейкоцитарная инфильтрация всех слоев тонкой кишки, свидетельствующая 

о выраженной воспалительной реакции в ней. В связи  с чем, у пациентов с 

HPr, с целью коррекции воспалительного стресса в стенке кишки применяли 

синтетический глюкокортикостероид – преднизолон по 30 мг × 2 раза в сутки 

https://health.mail.ru/drug/natriya_hlorid/
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в/м в течение 2-х дней. Преднизолон тормозит развитие процессов воспале-

ния в стенке кишки, за счет снижения миграции лейкоцитов в ткани кишки, 

угнетения синтеза  медиаторов воспаления и уменьшения проницаемости ка-

пилляров [66; 143].  

4. Пациентам с HPr  развития СКН, сразу при поступлении назначали 

октреотид по 25 мкг/ч в виде в/в инфузий × 3 раза в сутки, в течение 3-4 

дней (до 1200 мкг/сут). Препарат является синтетическим соматостатином, 

служит системным энтеропротектором и адаптогеном пищеварительной си-

стемы. Октреотид подавляет секрецию соляной кислоты и пепсина в желуд-

ке,  подавляет выброс гастроинтестинальных тканевых гормонов, блокирует 

цитокиногенез [219]. 

5. Считали важным звеном в профилактике или лечение СКН, прово-

дить активное удаление крови и ее токсических продуктов гидролиза из про-

света кишечника. С этой целью всем больным во время эндогемостаза при 

язве желудка, проводили тонкий зонд в нижнюю горизонтальную ветвь 12 п. 

кишки, а при язве 12 п. кишки, ограничивались желудочным зондом. Для ла-

важа кишечника использовали капельное введение 2500-3000 мл физиологи-

ческого раствора натрия хлора с добавлением  энтеросорбентов (энтеросгель, 

смекта, полисорб). Ежедневно больным выполнялись очистительные клизмы. 

6. У больных с высоким риском развития СКН, после эвакуации крови 

из ЖКТ, профилактику и лечение  СКН начинали с введения по зонду стиму-

лятора моторики ЖКТ - цизаприда (координакс). Использовали суспензии 

цизаприда - по 30 мг х 4 раза в день. Препарат хорошо всасывается, а его 

действие связано со стимуляцией ацетилхолина и серотонина в нейронах 

мышечных (ауэрбаховских) сплетений пищеварительного тракта на всем его 

протяжении [75]. Цизаприд в меньшей степени стимулирует перистальтику 

желудка и двенадцатиперстной кишки, что в случаях связанных с кровотече-

ниями из гастродуоденальных язв является положительным моментом.  

7. На фоне геморрагического шока, особенно во время реперфузии, 

слизистый слой кишечника разрушается под воздействием панкреатических 
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ферментов (трипсина и т.п.) [110]. В связи с чем, больным с HPr  развития 

СКН, назначали транексамовую кислоту, по 500 мг  × 2 раза в день, в тече-

ние 3 сут. Транексамовая кислота не только блокирует фибринолиз, но и ин-

гибирует панкреатические ферменты находящиеся в просвете кишечника, 

что защищает эпителий  слизистой кишечника от массивного апоптоза. С 

этой целью дополнительно по желудочному зонду вводили 500 мг транекса-

мовой кислоты разведенной в 200 мл изотонического раствора натрия хлора 

и на 40 мин пережимали зонд. 

8. Раннее питание считали методом выбора, обеспечивающим наибо-

лее естественный и адекватный путь превращения нутриентов и  рассматри-

вали, как важнейший фактор патогенетического  метаболического лечения 

СКН. Со 2-х суток нахождения пациента в стационаре, назначались  пита-

тельные смеси: полуэлементные и/или полисубстратные смеси (Берламин 

модуляр, Vivonex TEN®, Пептамен и др.), которые вводили по желудочному 

зонду или давали per os,  порциями по 50-100 мл (4-6 раз в сут) до 600 мл в 

сутки. С 4-х суток переход на диету стол 1 (по Певзнеру). Следует напом-

нить, что так называемое «лечебное» голодание способствует пролонгации 

СКН [19; 24]. 

9. Совместно с началом получения пациентом питательных смесей, 

вводили по 1 г L-глутамина и 1 г аргинина 3 раза в сут, можно измельчать и 

растворив в 100 мл физиологического раствора натрия хлорида вводить по 

зонду. Аминокислоты: глутамин (незаменимый субстрат для синтеза белков 

и нуклеотидов и важный энергетический субстрат для большинства быстро-

делящихся клеток, в том числе для энтероцитов слизистой предотвращает 

развитие атрофии кишечника, снижает частоту транслокаций бактерий и  эн-

дотоксинов, стимулирует моторику) и аргинин (стимулирует различные им-

мунологические функции, в частности приводит к увеличению пролифера-

ции лимфоцитов, усилению продукции лимфоцитами интерлейкина-2, акти-

визации клеточного иммунитета) [19].  
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10. Также, одновременно пациенты получали полиненасыщенные жир-

ные кислоты: омега-3 (1 капсула – 500 мг × 3 раза в день)  и омега-6 (2 г  × 3 

раза в день), которые абсолютно необходимы для построения биологических 

мембран всех клеток организма. Капсулы можно измельчить, растворить в 

100 мл физиологического раствора натрия хлорида и вводить по зонду. Из 

поступающих в кишечник омега-3 и омега-6 жирных кислот синтезируются 

эйкозаноиды (простагландины, тромбоксаны, простациклины, лейкотриены) 

– высокоактивные регуляторы клеточных функций. В том числе, полинена-

сыщенные жирные кислоты, являются важным фактором, препятствующим 

кишечной транслокации бактерий и  попаданию эндотоксинов в кровяное 

русло, в органы и ткани, за счет ранней  стимуляцию кишечной иммунной 

активности [19]. 

11. Пероральное кормление, стол 1, начинали совместно с приемом 

Эубикора, по 6 г 3 раза в день (1 пакетик - порошок 3 г). Препарат содержит 

натуральные пищевые волокна (нутрицевтик), в том числе водорастворимые 

и инактивированные клетки специально селектированного штамма лечебных 

дрожжей - Saccharomyces cerevisiae (vini) и продукты их метаболизма [11]. 

Эубикор (за счет пищевых волокон) эффективно стимулирует моторно-

эвакуаторную функцию кишечника и предотвращает развитие дисбактериоза 

[22].  

12. Учитывая, что при СКН,  происходит замена резидентной микро-

флоры в тонкой кишке  на популяции близкие к фекальным, больные полу-

чали в стандартных дозировках пробиотики – микробы (бифиформ, линекс, 

хилак-форте, бифидумбактерин, лактобактерин, аципол и др.) и пребиотики – 

пища для микробов (пектин, лактусан, прелакс, лактофильтрум и 

др.). Последние 2 года предпочтение отдавали синбиотику (содержащему од-

новременно полезные кишечные микроорганизмы и пищевые инградиенты) – 

Максилаку. 

13. Больные с уже имеющимся СКН дополнительно получали метабо-

лит с антибактериальной активностью - бактистатин по 8 капсул в сутки. 
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Лечебное действие споровых препаратов (род Bacillus) обусловлено их вы-

раженными антагонистическими свойствами против широкого спектра пато-

генных и условно-патогенных бактерий, в том числе протеев, стафилококков 

и плесневых грибов рода Candida. Бактистатин содержит сорбент, комплекс 

ферментов, стимулирующих пищеварение и способствующих лучшему усво-

ению и всасыванию нутриентов. 

После перевода из реанимации пациенты получали стандартную 3-х 

или 4-х компонентную противоязвенную терапию (антибиотики для эради-

кации Helicobacter pylori, де-нол, ингибиторы протонной помпы). 

 

5.2. Результаты лечения и профилактики  синдрома кишечной не-

достаточности  

 

Результаты лечения и профилактики СКН у больных с тяжелыми ГДК 

оценивались в динамике на 1-2 сут, 3-4 сут, 5-6 сут и 7-8 сут. 

В процессе профилактики и лечения из 74 больных основной группы 

клинико-инструментально-лабораторная картина поражения кишечника об-

наружилась в 35 (35/74 – 47,3%) случаях. Из 38 (38/74 – 51,4%) пациентов с 

HPri развития СКН, вовлечение тонкой кишки в патологический процесс бы-

ло обнаружено в 30 (30/38 - 79%) случаях, а из 36 (36/74 – 48,6%) больных 

без HPr в 5 (5/36 - 14%). В группе сравнения, на фоне стандартной терапии,  

данное соотношение составило 35 (35/37 – 94,5%) и 7 (7/35 - 20%).  

Клиническая картины СКН в основной группе сохранялась в течение 1-

4 сут с момента поступления, а в группе сравнения до 7 сут (см. подглаву 

4.1).    

В основной группе динамика клинической картины в абсолютных 

цифрах и процентах полностью подтверждалась данными 

электрогастроэнтерографии. Предложенная схема лечения СКН позволила в 

основной группе у 35 (35/74 – 47,3%) больных осложненных кишечной дис-

функцией, уже на 3-4 сут от начала лечения повысить суммарную мощность 



102 

 

электрического  сигнала ЖКТ до 3,2+0,3 мкВ, что практически в 2 раза выше 

(р<0,05), чем в группе сравнения (1,72+0,5 мкВ), а к 5 сут привести ее 

показатель к нормальному. Увеличение СМЭС наблюдалось в основном за 

счет повышения электрической активности желудка, 12-перстной и тощей 

кишок (р<0,05). Отмечалось достоверное (р<0,05) повышение скорости 

эвакуации  химуса по кишечнику, при сохраненной ритмичности 

импульсаций желудка и кишечника (р<0,05). У больных из группы сравнения 

тенденция к улучшению отмечалась начиная лишь с 5-7 сут. 

Цифровые показатели ЭАО, КР и КС (табл. 35) приведены на 3-4 сут с 

момента госпитализации, время в которое наиболее наглядно видны 

результаты эффективности профилактики и лечения СКН в основной группе. 

                                                                                                     

                                                                                                       Таблица 35 

Показатели амплитуды биопотенциалов ЖКТ у больных осложненных СКН  

(3-4 сут в процессе лечения)  
 

Больные с ГДК 
Отделы 

ЖКТ 

                             Показатели 

       ЭАО, мкВ        КР, мкВ        КС, мкВ 

  Основная группа     

          (n=35) 

желудок 

12 п.кишка 

тощая 

  подвздошная 

толстая 

2,56+0,2  

0,22+0,02  

0,34+0,03       

0,84+0,05  

2,47+0,3  

3,99+0,2  

1,56+0,2  

2,44+0,2  

14,5+0,2  

   18,6+0,2  

 

7,02+0,3  

0,52+0,04  

0,41+0,02  

   0,19+0,02  

    Группа сравнения      

           (n=42)  

желудок 

12 п.кишка 

тощая 

  подвздошная 

толстая 

 0,39+0,1 * 

 0,06+0,01 * 

 0,13+0,01 * 

 0,19+0,04 * 

 0,76+0,1 * 

 1,36+0,2 * 

 0,35+0,08 * 

 1,02+0,1 * 

 7,2+0,1 * 

8,3+0,2  * 

 

   3,4+0,2  * 

 0,22+0,03  * 

 0,17+0,03  * 

 0,2+0,01 * 

Примечание: - * показана степень   достоверных  статистических различий  между боль-

ными из основной группы и группы сравнения.  (степень вероятности оценки достоверно-

сти различий во всех случаях обозначена  - р<0,05).       

 

  Учитывая, что у всех больных (из обеих групп), осложненных СКН, 

изменения показателей электрогастроэнтерографии (СМЭС, ЭАО, КР и КС) 

однотипны и имеют одну направленность,  для большей  наглядности в 

диаграмме 12 было решено ограничится данными СМЭС, как базовыми, 
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характеризующими моторно-эвакуаторные функции ЖКТ (см. подглаву 4.2.).

          

    Рисунок 12. Динамика  суммарной  мощности   электрического       

                                 сигнала ЖКТ у больных осложненных СКН (мкВ)  

 

Данные УЗИ тонкой кишки также подтверждали динамику показателей 

электрогастроэнтерографии. Так, в целом при поступдении в стационар, в 

основной группе у 39 (39/74 – 52,7%) больных, не наблюдалось изменений в 

эхосимеотике тонкой кишки, а у 35(35/74 – 47,3%)  пациентов отмечались 

различные эхо-признаки СКН. На фоне проводимого лечения к  3-4 сут в 

процессе  лечения, наблюдалось достоверное уменьшение диаметра тонкой 

кишки (р<0,05), уменьшение толщины ее стенки (р<0,05),  нормализация 

перистальтики (р<0,05) и отсутствие внутрипросветного депонирования 

жидкости (р<0,05). К 5 сут эхосимеотика тонкой кишки становилась 

нормальной.  В группе сравнения положительная динамика по всем УЗ-

данным тонкой кишки начиналась лишь с 7 сут.  

У всех 35 (47,3%) больных из основной группы с 1-4 сут развитие СКН 

(диагностированное на основании клинической картины, показателей  

электрогастроэнтерографии и данных УЗИ) подтверждалось 

микроскопическим исследованием кала (большое количество клеток 

цилиндрического эпителия, в т.ч. дегенеративных, в виде пластов или 
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скоплений). У пациентов без СКН в анализе кала обнаруживались лишь 

единичные клетки цилиндрического эпителия. 

Таким образом, результаты диагностики СКН показали, что: 

- клиническая картина, данные электрогастроэнтерографии и УЗИ в 

совокупной интерпретации позволяют достоверно (р<0,05) оценивать 

результаты профилактики и лечения СКН; 

- однако микроскопии кала в этом плане является предпочтительнее, 

так как несет в себе «материальное» подтверждение наличия или отсутствия 

СКН; 

- применение лечебного алгоритма  в основной группе обусловило ис-

чезновение клинической симптоматики СКН, нормализацию показателей 

электрогастроэнтерографи также данных УЗИ и микроскопии кала - уже к 5 

сут нахождения в стационаре, а в группе сравнения  эти результаты начинали 

регистрироваться лишь на 7-8 сут; 

- профилактические мероприятия в основной группе позволили 

уменьшить процент развития СКН у пациентов без   HPr  [5 (5/36 - 14%) про-

тив 7 (7/35 - 20%) в группе сравнения], а с HPr   -  [30 (30/38 - 79%) против 35 

(35/37 – 94,5%) в группе сравнения].   

У всех 35 (47,3%) больных основной группы, у которых на  1-2 сут по-

сле госпитализации сформировался СКН, на 2-3 сут стали наблюдаться вы-

раженные патологические изменения бактериологического состава кала 

(р<0,05), соответствующие обнаруженным у пациентов с СКН в группе срав-

нения (табл. 36). Коррекция кишечной микрофлоры у больных из основной 

группы, начинала проводится через 2 сут с момента достижения гемостаза.  

Результаты коррекции показали положительную динамику уже на 7 

сут, так по сравнению с исходными данными, достоверно (р<0,05) снизилось 

количество КОЕ патогенных форм  кишечной  палочки,  стрептококков,  ста-

филококков и энтерококков при сопоставлении с группой сравнения (р<0,05). 

Титр   бифидумбактерий, лактобацилл   и бактероидов    стал соответствовать 
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                                                                                                                  Таблица 36 

                       Кишечная микрофлора у больных с ГДК осложненных СКН 

 

        Микро-    

    организмы 

Основная группа (n=35) Группа сравнения (n=42) 

1-2 сут 3-4 сут 7-8 сут 1-2 сут 3-4 сут 7-8 сут 

Бифидумбактерии 102 - 104 105 - 107 108 - 1010 102 - 104  102 - 104 * 106 - 106 * 

Лактобактерии 102 - 103 104 - 105 106 - 109 
102 - 103 

 
102 - 103 * 106 - 107 * 

Бактероиды 102 - 104 105 - 106 107 - 109 102 - 104  102 - 104 * 105 - 106 * 

Пептококки и пепто-

стрептококки 
108 - 109 106 - 107 105 - 106 108 - 109 108 - 109 106 - 107 

Патогенные формы  

кишечной палочки 
108 - 1010 106 - 107  103 - 104  108 - 1010  108 - 1010 * 105 - 106 * 

Стафилококки (ге-

мол., плазмокоагул.) 
106 - 108 104 - 105 102 - 103 106 - 108  106 - 108 * 104 - 105 * 

Эубактерии 1013 - 1014 109 - 1010 109 - 1010 1013 - 1014 1013 - 1014 1010 - 1011 

Клостридии 108 - 1010 106 - 107 103 - 105 108 - 1010  108 - 1010 * 106 - 107 * 

Стрептококки (гемо-

литические) 
106 - 108 104 - 105 102 - 103 106 - 108  106 - 108 * 104 - 105 * 

Дрожжеподобные 

грибы 
102 - 103 104 - 105 102 - 103 102 - 103 102 - 103 102 - 103 

Плесневые грибы 105 - 107 < 102 < 102 105 - 108  105 - 107 * 102 - 103 * 

Усл.-пат. энтеробак-

терии и нефермент.  

грамотриц.палочки 

108 - 1010 

 

104 - 106  

 

 

102 - 103  

 

108 - 109  108 - 109 * 103 - 105 * 

Примечание - * – показана степень достоверных статистических различий между основ-

ной группой и группой спавнения  (степень  вероятности  оценки  достоверности различий 

во  всех  случаях  обозначена -  р <0,05). 

 

норме. Количество   КОЕ плесневых  грибов уменьшилось (р<0,05), а  КОЕ 

клостридий (difficile) приблизились к норме. 

В группе сравнения у больных, осложненных СКН, вплоть до 9 сут,  не 

наблюдалось достоверного положительного изменения видового и количе-

ственного состава микрофлоры кишечника от встреченного в 2-3 сут нахож-

дения в стационаре. 

Таким образом, результаты коррекции кишечной микрофлоры  у боль-

ных из основной группы показали, что: 
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- способы улучшения пропульсивной способности ЖКТ, применение 

бактериологических препаратов, ранняя энтеральная и пероральная нутри-

тивная поддержка с пищевыми волокнами, положительно влияли на состав 

кишечной микрофлоры в основной группе (р<0,05);  

- у больных из основной группы, с СКН развившимся на 1-2 сут с мо-

мента госпитализации, нарушения микрофлоры кишечника удалось практи-

чески нормализовать уже к 7 сут после операции. В группе сравнения этого 

результата, к этому времени, не было получено ни у одного больного. 

Динамика показателей выраженности эндотоксикоза  у больных из ос-

новной группы приведена в таблице 37. 

                                                                                                       Таблица 37 

Показатели выраженности эндотоксикоза у больных из основной группы  

 с тяжелыми ГДК (всего 74 пациента; без СКН =39; с СКН =35) 

 

    Показатели 

 Нали-  

чие 

СКН 

                                                          В процессе лечения 

1 сут 2 сут 3 сут 4 сут 5 сут 6-8 сут 

СМП, усл.ед 

- 

СКН 

0,23±0,02 

0,28±0,02 

р>0.05 

0,20±0,02 

0,32±0,04 

р<0.05 

0,19±0,02 

0,25±0,04 

р>0.05 

0,16±0,02 

0,24±0,02 

р>0.05 

0,14±0,02 

0,20±0,04 

р>0.05 

0,13±0,02 

0,19±0,03 

р>0.05 

Диеновые конью- 

гаты, ммоль/л 

- 

СКН 

66,3±4,8 

98,6±7,6  

р<0.05 

60,3±6,4 

103,5±8,7 

р<0.05 

58,3±6,2 

 83,4±9,3   

    р<0.05 

54,3±4,7 

78±5,3 

р<0.05 

58,3±6,2 

 65,4±5,8   

 р>0.05 

52,6±4,3 

57,6±5,1 

р>0.05 

Малоновый ди- 

альдегид, 

мкмоль/л 

- 

СКН 

1,3±0,2 

2,5±0,2 

р<0.05 

1,2±0,2 

2,4±0,3 

р<0.05 

1,1±0,2 

1,8±0,3 

р>0.05 

1±0,1 

1,7±0,1 

р<0.05 

1,1±0,2 

1,6±0,3 

р>0.05 

0,9±0,1 

1,2±0,2 

р>0.05 

Супероксиддис- 

мутаза, мкг/мл 

- 

СКН 

21,8±2,5 

17,5±2,1 

р<0.05 

22,4±2,1 

15,9±1,5 

р<0.05 

22,9±2,3 

21,5±2,1 

р>0.05 

24,5±2,3 

22,3±1,8 

р>0.05 

26,8±2,1 

23,7±2,2 

р>0.05 

26,2±1,1 

25,4±1,5 

р>0.05 

О/антиоксид. 

отношение, 

усл.ед. 

- 

СКН 

3,14±0,3 

5,72±0,6 

р<0.05 

2,7±0,2 

6,8±0,9 

р<0.05 

2,64±0,2 

3,9±0,3 

р<0.05 

2,3±0,2 

3,5±0,2 

р<0.05 

2,64±0,2 

2,8±0,2 

р>0.05 

2,3±0,2 

2,2±0,2 

р>0.05 

ПЭМ усл.ед 

- 

СКН 

18,4±1,3 

24,3±1,1 

р<0.05 

16,3±1,2 

23,2±1,1 

р<0.05 

14,3±1,3 

19,1±1,5 

р>0.05 

12,4±1,1 

17,7±1,1 

р<0.05 

14,3±1,3 

16,3±1,4 

р>0.05 

12,4±1,1 

13,7±1,1 

р>0.05 

СИЭ, баллы 

- 

СКН 

1,9±0,2  

4,2±0,2 

р<0.05 

1,6±0,1 

3,8±0,3 

р<0.05 

1,0±0,2 

3,2±0,3 

р<0.05 

0,4±0,1 

1,8±0,1 

р<0.05 

0,2±0,05 

0,8±0,2 

р>0.05 

      0 

0,1±0,02 

р>0.05 

Примечание - показана степень достоверных статистических различий между группами 

больных с СКН и без СКН;  (степень  вероятности  оценки  достоверности различий во  

всех  случаях  обозначена -  р <0,05). 
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В основной группе у 35(47,3%) больных осложненных СКН, в 1-2 сут с 

момента поступления уровень эндотоксикоза  по всем изучаемым показате-

лям был достоверно выше, чем у 39(52,7%) пациентов без СКН (р<0,05). От-

мечалась достоверно более высокая концентрации СМП (р<0,05) и ППОЛ 

(р<0,05), более глубокие патологические изменения мембранных характери-

стик эритроцитов (р<0,05), более выраженное нарушение баланса регуляци-

онной системы оксиданты-антиоксиданты (р<0,05), за счет истощения супе-

роксиддисмутазы (р<0,05), вследствие большой наработки ППОЛ (р<0,05). 

Однако на фоне проводимой терапии СКН, уже на 5 сут, перестала от-

мечаться статистически достоверная разница в показателях выраженности 

эндотоксикозв у пациентов с СКН и без СКН (р>0,05), вследствие снижение 

у больных    с    СКН  концентрации СМП и ППОЛ,    повышение   уровня 

супероксиддисмутазы и уменьшение дисбаланса оксидантно-

антиоксидантного отношения (рис. 13, 14). Показатели проницаемости эрит-

роцитарных мембран также достоверно улучшались. СИЭ у пациентов без 

СКН и с СКН, стали практически равны и составляли  1,0±0,2 баллов и  

1,7±0,3 баллов соответственно (р>0,05).  

Динамика показателей выраженности эндотоксикоза  у больных, 

осложненных СКН, из основной группы и группы сравнения приведена в 

диаграмме 13. Учитывая, что у всех больных, осложненных СКН и без СКН, 

изменения в показателях эндотоксикоза однотипны и имеют одну 

направленность,  для большей  наглядности в диаграмме было решено 

ограничится данными СИЭ, как интегрального показателя, 

характеризующего уровень эндотоксикоза. 
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Рисунок 13. Динамика  суммарного  индекса  эндотоксикоза у больных  

основной  группы и группы сравнения с ГДК  осложненных СКН (баллы) 

 

Следует отметить, что при сравнении СИЭ  у пациентов из основной 

группы и группы сравнения не осложненных СКН, в 1-4 сут, также 

наблюдается более низкий уровень эндотоксемии (р<0,05) у пациентов 

основной группы (рис. 14). Начиная с 5 сут разница в показателях СИЭ 

становилась недостоверной (р>0,05).  

Таким образом установлено, что: 

- у больных одновременно с формированием поражения кишечника, 

достоверно повышался уровень системного эндотоксикоза (р<0,05), а при ку-

пировании СКН достоверно снижался (р<0,05); 

- в основной группе больных, осложненных СКН, благодаря своевре-

менной разнонаправленной его коррекции, удалось достоверно снизить уро-

вень эндотоксикоза (р<0,05) на 2-3 сут раньше, чем аналогичных больных в 

группе сравнения. По этой причине у пациентов без СКН в основной группе, 

в 1-4 сут, отмечается более низкий уровень эндотоксемии (р<0,05), чем у 

больных без СКН в группе сравнения; 
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Рисунок 14. Динамика суммарного индекса эндотоксикоза у больных  

основной  группы и группы сравнения с ГДК  без СКН (баллы) 

 

- в процессе профилактики и лечения получено дополнительное под-

тверждение, что наиболее чутким в определении динамики эндотоксикоза по 

состоянию баланса регуляционной системы оксиданты-антиоксиданты у 

больных без СКН и с СКН, является рассчитываемое оксидантно-

антиоксидантное отношение (отношение уровня диеновых коньюгатов  к 

уровню супероксиддисмутазы) (р<0,05). 

Позитивные результаты профилактики и лечения СКН в основной 

группе оказали положительное влияние на функциональное состояние пече-

ни и почек у этой категории больных. Общее снижение развития СКН и 

быстрая его коррекция повлекли за собой снижение числа формирования 

ППД. Так у 35 пациентов основной группы с СКН, в процессе лечения дис-

функции печени и почек были отмечены лишь в 24(24/35 - 69%) случаях, при 

36(36/42 - 86%) в группе сравнения. У пациентов из группы сравнения без 

СКН, печеночно-почечная дисфункция встретилась у 4(4/30 - 13%), а у  

больных основной группы без СКН, вследствие более низкого уровня эндо-

токсикоза в 1-4 сут, печеночно-почечная дисфункция не встретилась ни в од-
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ном случае. 

Клинический пример 1. 

Больной Г. 41 год, 02.011.16 в 2150 был доставлен врачом скорой медицинской 

помощи в хирургическое отделение ГУЗ «КБ №5» г. Волгограда  из наркологиче-

ского центра с диагнозом: «Желудочно-кишечное кровотечение тяжелой степени». 

Состояние тяжелое. Кожный покров бледен, больной зевает, активно жалуется на 

выраженную слабость, «ватные» ноги, 3-х кратный жидкий стул черного цвета. АД 

– 70/30 мм рт. ст., пульс – 136 в минуту, индекс Альговера – 1,94. Лабораторные 

показатели: гемоглобин – 69 г/л, эритроциты – 2,0×1012, гематокрит – 15%. Из 

анамнеза: в течение 4-х суток беспокоили «голодные» боли, которые уменьшались 

после приема пищи и алкоголя. Последние сутки перед  обращением за медицин-

ской помощью, появилась слабость, «летание мушек перед глазами», «ватность» 

ног, тошнота, однократная рвота содержимым типа «кофейной гущи» с примесью 

алой крови. 3-х кратный жидкий стул черного цвета, последний раз с примесью 

темно-вишневых сгустков, после которого отмечалась кратковременная потеря со-

знания. Врач диспансера измерила АД  - 50/10 мм рт. Скорая медицинская помощь 

прибыла через 25 минут после вызова, врач измерил артериальное давление, 60/20 

мм рт. ст. Больной был транспортирован в стационар, время потраченное на до-

ставку, составило 35 минут. За время транспортировки врачу скорой помощи не 

удалось поднять артериальное давление свыше 70/30 мм рт. ст.  

Пациент из приемного покоя сразу был переведен в отделение реанимации, 

где лишь через 30 минут удалось поднять артериальное давление до 90/40 мм рт. 

ст. Итого, больной находился в артериальной гипотензии (50/10 - 70/30 мм рт. ст.) 

90 минут. На экстренной ФГС язва задней стенки луковицы двенадцатиперстной 

кишки, размером 0,9×0,6 см, глубина до 4 мм, на дне язвы тромбированный сосуд, 

с незначительным подтеканием крови. Forrest Iв.  

Клинический диагноз: «Язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, ослож-

ненная продолжающимся кровотечением тяжелой степени (III ст.)».  

Эндоскопическим способом выполнена профилактика рецидива кровотечения, 

посредством субмукозной инфильтрации физиологическим раствором с адренали-

ном. Контроль гемостаза проведен через 4 часа, обнаружен тромб-сгусток, плотно 

фиксированный к стенке язвенного кратера. Назначена консервативная терапия, в 

дальнейшем рецидива кровотечения не наблюдалось. 

К исходу 1 сут с момента госпитализации у пациента появился неприятный 

запах и вкус в ротовой полости, резкое ослабление перистальтических кишечных 

шумов, вздутие живота, боли в животе с чувством распирания, сниженная флату-

ленция, отсутствие самостоятельного стула. В общем анализе крови: гемоглобин – 

87 г/л, эритроциты – 2,8×1012, гематокрит – 27%.; лейкоциты 18×109, палочкоядер-

ных нейтрофилов – 22%; СМП – 0,74 усл.ед., диеновые коньюгаты – 128 ммоль/л; 

малоновый диальдегид - 9,5 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 17,7 мкг/мл; О/Аотн. 

– 7,5 усл.ед. ПЭМ – 24,1 усл.ед.; СИЭ – 6,5 баллов. Общий билирубин – 34 
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мкмоль/л, АлАт – 52 Ед/л, АсАт – 57 Ед/л; уроканиназа – 3,17 ед; СФПеч – 4,2 бал-

лов. Мочевина - 13,4 ммоль/л; креатинин в крови - 139 ммоль/л; креатинин в моче - 

4,1 ммоль/л; клубочковая  фильтрация - 35,8 мл/мин; канальцевая реабсорбция во-

ды - 90%; диурез - 400 мл/сут; СФПоч – 5,9 баллов. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 33 мм, толщина стенки 3,6 мм. 

Перистальтика не определялась. В тонкой кишке наблюдается внутрипросветное 

депонирование жидкости и газа, положителен симптом «застойного» желудка. За-

ключение: Парез кишечника. Синдром кишечной недостаточности. 

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 3,1 мкВ. Дуодено-

гастральный и гастро-колический рефлексы резко снижены. Ритмичность 

импульсаций всех отделов ЖКТ разсбалансирована. Заключение: значительное 

снижение моторно-эвакуаторной функции ЖКТ, соответствующее СКН. 

 У больного произведен забор кала для  микроскопического исследования. 

Заключение: Большое количество групп клеток цилиндрического эпителия слизи-

стой кишечника.  

Бактериологический посев кала взятый на 2 сутки после поступления, пока-

зал резкое уменьшение КОЕ бифидофлоры - 102-104, повышение патогенных форм 

кишечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) - 108-1010, стафилокок-

ков (гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 106-108  и стрептококков (гемоли-

зирующих) 106-108, условно-патогенных  энтеробактерий 108-109. Избыточный рост 

клостридий 108-1010  и плесневых кандит 105-107. Заключение:  Выраженный дис-

баланс в резидентной микрофлоре с преобладанием патогенных форм бактерий и 

кандит. 

Учитывая, что пациент входил в  группу повышенного риска развития СКН 

(артериальная гипотензия 50/10 - 70/30 мм рт. ст. в течение  90 минут) в  стандарт-

ную терапию сразу при поступлении были включены рексода (в/в, капельно, 3,2 

млн ЕД предварительно растворенных в 100 мл физиологического раствора), мек-

сидол (в/в, капельно,  5% - 2 мл, на 100 мл физиологического раствора, по 60 ка-

пель в минуту), октреотид (по 25 мкг/ч в виде в/в инфузий 3 раза в сутки, в течение 

5 дней). Преднизолон по 30 мг × 2 раза в сутки в/м в течение 3-х дней. 

Спустя 4 часа после контроля эндогемостаза, (в течение последующих 2-х 

сут) по желудочному зонду,  капельно, со скоростью 120 капель в минуту водили 

2500 мл физиологического раствора натрия хлора с добавлением  225 г энтеросге-

ля. Параллельно в/м вводили 2,0 мл метоклопрамида. Ежедневно больному выпол-

нялись очистительные клизмы. За это время у пациента ежедневный 3-х – 4-х-

кратный жидкий стул черного цвета. К исходу 2-х сут у пациента промывные воды 

стали чистыми, что констатировало полное удаление крови и ее продуктов распада 

из просвета кишечника. 

Зондовое питание к исходу 2-х сут, проводили питательной смесью «Берла-

мин модуляр» порциями по 50-150 мл (4-6 раз в сут) до 1000 мл в сутки. Отдельно, 

вводили по 1 г L-глутамина и 1 г аргинина 3 раза в сут, растворив в 100 мл физио-
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логического раствора натрия хлорида. Также, отдельно пациент получал омега-3 (1 

капсула – 500 мг × 3 раза в день)  и омега-6 (2 г  × 3 раза в день). 

Пероральное кормление начинали с 3-х сут, одновременно с Эубикором, по 6 

г 3 раза в день. Параллельно пациент продолжал получать 1 г L-глутамина и 1 г ар-

гинина 3 раза в сут, омега-3 (1 капсула – 500 мг × 3 раза в день)  и омега-6 (2 г  × 3 

раза в день). Профилактику дисбиоза проводили линексом 1 капсула (280 мг либе-

нина) × 3 раза в день и лактофильтрумом (450 мг лигнина), также 3 раза в день. 

Получал бактистатин по 8 капсул в сутки. 

На 4 сут с момента поступления в стационар у пациента неприятные вкусо-

вые ощущения в ротовой полости исчезли, кишечные перистальтические шумы 

равномерны, живот опал, стал правильной формы, газы отходят, зловонный запах 

газов исчез, стул самостоятельный, кашицеобразный, обычной окраски, в незначи-

тельном количестве. В общем анализе крови: гемоглобин – 104 г/л, эритроциты – 

3,1×1012, гематокрит – 38%.; лейкоциты 9,5×109, палочкоядерных нейтрофилов – 

5%; СМП – 0,39 усл.ед., диеновые коньюгаты – 83 ммоль/л; малоновый диальдегид 

- 2,2 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 26,4 мкг/мл; О/Аотн. – 3,2 усл.ед; ПЭМ – 

14,9 усл.ед; СИЭ – 0,8 баллов. Общий билирубин – 14,5 мкмоль/л, АлАт – 14 Ед/л, 

АсАт – 22 Ед/л; уроканиназа – 0,12 ед; СФПеч – 0,3 балла. Мочевина – 8,2 ммоль/л; 

креатинин в крови - 98 ммоль/л; креатинин в моче - 9,3 ммоль/л; клубочковая  

фильтрация - 83,5 мл/мин; канальцевая реабсорбция воды - 96%; диурез - 1850 

мл/сут; СФПоч – 0,1 балла. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 24 мм, толщина стенки  2,5 мм. 

Перистальтика равномерна. В просвете тонкой кишке умеренное количество жид-

кости и газа. Заключение: Эхо-признаков поражения тонкой кишки не обнаружено. 

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 6,9 мкВ. Дуодено-

гастральный и гастро-колический рефлексы в норме. Ритмичность импульсаций 

всех отделов ЖКТ сбалансирована. Заключение: Моторно-эвакуаторные функции 

ЖКТ не нарушены. 

 У больного произведен забор кала для  микроскопического исследования, 

при котором не обнаружено клеток цилиндрического эпителия слизистой кишеч-

ника, что свидетельствует об отсутствии синдрома кишечной недостаточности. 

Бактериологический посев кала, взятый на 5 сутки после поступления, показал 

близкое к норме количество КОЕ бифидофлоры – 105-106, патогенных форм ки-

шечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) – 102-103, стафилококков 

(гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 102-104  и стрептококков (гемолизиру-

ющих) 102103, условно-патогенных  энтеробактерий 104105, клостридий 103-104  и 

плесневых кандит 102-103. Микробный пейзаж в кале свидетельствовал о значи-

тельных положительных изменениях в резидентной микрофлоре по сравнению с 

исходными данными посева. 

В дальнейшем в эмульгате кала не находили массово клетки цилиндрическо-

го эпителия слизистой кишечника, не наблюдалось увеличения уровня системного 

эндотоксикоза, как и ухудшения функционального состояния печени и почек. 
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Больной через 4 суток переведен из реанимации, состояние средней степени 

тяжести. Гемодинамика стабильна. Получал противоязвенную терапию в полном 

объеме, на 9 сут переведен в гастроэнтерологическое отделение. 

 

Клинический пример показывает, что у пациента с HPr развития СКН,  

в 1 сут сформировалась кишечная дисфункция с элементами ППД, однако 

своевременно проведенный разработанный комплекс лечебных мероприятий, 

позволил уже к 4 сут нахождения больного в стационаре купировать дис-

функцию тонкой кишки, снизить связанный с ней системный эндотоксикоз и 

нормализовать  функциональное состояние печени и почек. 

Клинический пример 2. 

Больной Т. 62 года, БОМЖ, 19.12.16 в 1830 доставлен скорой медицинской 

помощью в хирургическое отделение ГУЗ «КБ №5» г. Волгограда с диагнозом: 

«Желудочно-кишечное кровотечение тяжелой степени». При осмотре: Состояние 

крайне тяжелое, сознание близкое к сопору, кожный покров бледен. Продуктивный 

контакт невозможен. АД - 60/20 мм рт. ст., пульс - 144 в минуту, индекс Альговера 

- 2,4. Анамнез выяснить не удалось. Сотрудниками скорой помощи пациент был 

обнаружен в заброшенном строении, лежал на полу, на куртке рвотные массы типа 

«кофейной гущи» с примесью крови, нижнее белье в кале черного цвета с темно-

вишневыми сгустками. 

Врач скорой медицинской помощи  измерил АД,  40/0 мм рт. ст., пульс - 146 в 

минуту. Экстренная транспортировка в стационар, за время следования удалось 

поднять АД до 60/20 мм рт. ст. Время в пути 30 минут. В стационаре больной сразу 

переведен в реанимационное отделение. Лабораторные показатели: гемоглобин – 

54 г/л, эритроциты – 1,5×1012, гематокрит – 12%.   АД удалось поднять до 80/40 мм 

рт. ст. лишь через 70 минут. В сознании, ориентируется во времени и пространстве. 

На экстренной ФГС язва на в верхней стенке двенадцатиперстной  кишки размером 

12×9 мм, глубина 5 мм, на дне язвы тромбированный сосуд, подтекания крови нет. 

Forrest IIa.   

Клинический диагноз: «Язвенная болезнь двенадцатиперстной  кишки, 

осложненная состоявшимся кровотечением крайне тяжелой степени (IV ст.)». 

Эндоскопическим способом выполнена профилактика рецидива кровотечения, 

посредством субмукозного введения этоксисклерола. Эндоскопический контроль 

гемостаза не проводился. Назначена консервативная терапия, в дальнейшем реци-

дива кровотечения не наблюдалось. Итого, больной находился в артериальной ги-

потензии не менее (40/0 - 60/20 мм рт. ст.) не менее 100 минут.  

При поступлении у пациента ослабление перистальтических кишечных шу-

мов, живот слегка вздут. В общем анализе крови: лейкоциты 16×109, палочкоядер-

ных нейтрофилов – 18%; СМП – 0,49 усл.ед., диеновые коньюгаты – 114 ммоль/л; 
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малоновый диальдегид - 8,6 ммоль/л;  супероксиддисмутаза – 18,3 мкг/мл; О/Аотн. 

– 6,3 усл.ед. ПЭМ – 22,3 усл.ед.; СИЭ – 3,3 балла. Общий билирубин – 18,5 

мкмоль/л, АлАт – 33 Ед/л, АсАт – 35 Ед/л; уроканиназа – 0,02 ед; СФПеч – 0 балла. 

Мочевина - 7,2 ммоль/л; креатинин в крови – 0,94 ммоль/л; креатинин в моче - 8,6 

ммоль/л; клубочковая  фильтрация - 58,4 мл/мин; канальцевая реабсорбция воды - 

92%; диурез - 680 мл/сут; СФПоч – 0,3 балла. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 27 мм, толщина стенки  2,8 мм. 

Перистальтика равномерна. В просвете тонкой кишке умеренное количество жид-

кости и газа. Заключение: Эхо-признаков функционально-структурных поражений 

тонкой кишки не обнаружено. 

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 5,9 мкВ. Дуодено-

гастральный и гастро-колический рефлексы в норме. Ритмичность импульсаций 

всех отделов ЖКТ сбалансирована. Заключение: Моторно-эвакуаторные функции 

ЖКТ не нарушены. 

 У больного произведен забор кала для  микроскопического исследования. 

Заключение: незначительное количество слизи, лейкоцитов, большое количество 

эритроцитов, единично клетки цилиндрического эпителия слизистой кишечника. 

Бактериологический посев кала, взятый на 1 сутки после поступления, пока-

зал близкое к норме количество КОЕ бифидофлоры – 105-106, патогенных форм 

кишечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) – 102-103, стафилококков 

(гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 102-104  и стрептококков (гемолизиру-

ющих) 102103, условно-патогенных  энтеробактерий 104105, клостридий 103-104  и 

плесневых кандит 102-103. Заключение: незначительные изменения в микробном 

пейзаже резидентной микрофлоры. 

Так как пациент входил в  группу повышенного риска развития СКН, (арте-

риальная гипотензия 40/0 - 60/20 мм рт. ст. в течение  не менее 100 минут) в  стан-

дартную терапию сразу при поступлении были включены цитофлавин (в/в, капель-

но, 10 мл, предварительно растворенных в 200 мл физиологического раствора), 

мексидол (в/в, капельно,  5% - 2 мл, на 100 мл физиологического раствора, по 60 

капель в минуту), октреотид (по 25 мкг/ч в виде в/в инфузий 3 раза в сутки, в тече-

ние 5 дней). Преднизолон по 30 мг × 2 раза в сутки в/м в течение 3-х дней. Транек-

самовая кислота по 500 мг  × 2 раза в день, в течение 3 сут. 

На 2-е сут, по желудочному зонду,  капельно, со скоростью 120 капель в ми-

нуту водили 2500 мл физиологического раствора натрия хлора с добавлением  120 г 

полисорба (в течение 2-х сут). Параллельно в/м вводили 2,0 мл метоклопрамида. 

Ежедневно больному выполнялись очистительные клизмы. За это время у пациента 

ежедневный 3-х – 4-х-кратный жидкий стул черного цвета. На 3-и сут у пациента 

промывные воды стали чистыми, что констатировало полное удаление крови и ее 

продуктов распада из просвета кишечника 

Зондовое питание к исходу 2-х сут, проводили питательной смесью «Пепта-

мен» порциями по 50-150 мл (4-6 раз в сут) до 1000 мл в сутки. Отдельно, вводили 

по 1 г L-глутамина и 1 г аргинина 3 раза в сут, растворив в 100 мл физиологическо-
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го раствора натрия хлорида. Также, отдельно пациент получал омега-3 (1 капсула – 

500 мг × 3 раза в день)  и омега-6 (2 г  × 3 раза в день). Моторику стимулировали 

цизапридом (суспензии) - по 30 мг х 4 раза в день. 

Пероральное кормление начинали с 3-х сут, одновременно с Мукофальком 

(по 1 пакету гранул × 3 раза в день). Параллельно пациент продолжал получать 1 г 

L-глутамина и 1 г аргинина 3 раза в сут, омега-3 (1 капсула – 500 мг × 3 раза в день)  

и омега-6 (2 г × 3 раза в день). Профилактику дисбиоза проводили бифиформом 1 

капсула × 3 раза в день и прелаксом (400 мг), также 3 раза в день. Получал бакти-

статин по 8 капсул в сутки. 

На 3 сут нахождения больного в стационаре неприятные вкусовые ощущения 

в ротовой полости не появлялись, кишечные перистальтические шумы равномер-

ны, живот правильной формы, газы отходят (зловонный запах исчез еще к исходу 

2-х сут), стул самостоятельный, в незначительном количестве, кашицеобразный, 

обычной окраски.  

В общем анализе крови: гемоглобин – 98 г/л, эритроциты – 2,9×1012, гемато-

крит – 37%.;   лейкоциты 8,6×109, палочкоядерных нейтрофилов – 7%; СМП – 0,45 

усл.ед., диеновые коньюгаты – 77 ммоль/л; малоновый диальдегид - 2,4 ммоль/л;  

супероксиддисмутаза – 25,5 мкг/мл; О/Аотн. – 3,1 усл.ед. ПЭМ – 15,2 усл.ед.;  СИЭ 

– 0,3 балла. Общий билирубин – 19,3 мкмоль/л, АлАт – 22 Ед/л, АсАт – 28 Ед/л; 

уроканиназа – 0,01 ед; СФПеч – 0 балла. Мочевина - 6,3 ммоль/л; креатинин в кро-

ви – 0,91 ммоль/л; креатинин в моче - 7,7 ммоль/л; клубочковая  фильтрация - 74,6 

мл/мин; канальцевая реабсорбция воды - 96%; диурез - 1640 мл/сут; СФПоч – 0 

баллов. 

УЗИ тонкой кишки: диаметр тонкой кишки 28 мм, толщина стенки 2,5 мм. 

Перистальтика ослаблена. В просвете тонкой кишке умеренное количество жидко-

сти и газа. Заключение: Органической патологии нет. Снижение перистальтиче-

ской активности.  

ЭГЭГ: суммарная мощность электрического сигнала 6,4 мкВ. Дуодено-

гастральный рефлекс снижен. Ритмичность импульсаций верхних и нижних 

отделов ЖКТ сохранена. Заключение: умеренное снижение моторно-эвакуаторной 

функции ЖКТ. 

Микроскопическое исследование кала не обнаружило массово клеток ци-

линдрического эпителия слизистой кишечника, что свидетельствует об отсутствии 

синдрома кишечной недостаточности. 

 Бактериологический посев кала, взятый на 3 сутки после поступления, пока-

зал близкое к норме количество КОЕ бифидофлоры – 105-106, патогенных форм 

кишечной палочки (гемолизирующей, лактозонегативной) – 102-103, стафилококков 

(гемолизирующих, плазмокоагулирующих) 102-104  и стрептококков (гемолизиру-

ющих) 102103, условно-патогенных  энтеробактерий 104105, клостридий 103-104  и 

плесневых кандит 102-103. Заключение: незначительные изменения в микробном 

пейзаже резидентной микрофлоры. 
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Больной на 5 сут переведен из реанимации, состояние средней степени тяже-

сти. Гемодинамика стабильна. Получал противоязвенную терапию в полном объе-

ме, на 11 сут переведен в гастроэнтерологическое отделение. 

 

Клинический пример показывает, что у пациента с HPr развития СКН, 

своевременно проведенный разработанный комплекс лечебных мероприятий, 

позволил профилактировать развитие СКН, предотвратить потенцирование 

системного эндотоксикоза внутрикишечными токсинами и нарушение функ-

ционального состояния печени и почек. 

Результаты профилактики и лечения СКН у больных с тяжелыми га-

стродуоденальными кровотечениями представлены в таблице 38. 

                                                                                                       Таблица 38 

Результаты профилактики и лечения СКН у больных с тяжелыми гастродуо-

денальными кровотечениями (n=146) 

 

   Больные 

с тяжелы-

ми      

      ГДК 

Количество 

больных 

Развитие пече-

ночно-почечной 

недостаточности 

Средний 

к/день в 

х/о 

Общая  

летальность 

Летальность 

связанная  

с СКН 

Основная группа  

без СКН 39(52,8%) -   9,5±1,4 5(12,8%) - 

с СКН 35(47,3%)  24(69%) 12,3±1,8 7(20%) 5(71%) 

Всего 74 24(32%) 11,4±1,6 12(16,2%) 5(7%) 

Группа сравнения  

без СКН 30(41,7%) 4(13%) 11,6±2,1 4(13%) - 

с СКН 42(58,3%) 36(86%) 14,3±2 11(26%) 9(82%) 

Всего 72 40(55,5%) 13,6±2,2 15(20,8%) 9(12,5%) 

Примечание: процент летальности связанной с СКН, вычисляется из общей летальности.  

Средний койко/день в хирургическом отделении достоверно не отли-

чался в обеих исследуемых группах, однако у пациентов из группы сравне-

ния наблюдался более длительный период (на 2-4 суток) нахождения в ре-

анимационном отделении.   

Из 74 пациентов основной группы  - умерло 12(16,2%) человек. Причем 

из 68 больных с III ст. тяжести кровотечения умерло 6(9%), а из 6 с IV ст. тя-

жести – 4(67%). Причиной смерти у 6(50%) больных из 12, служила постге-
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моррагическая анемия и связанная с ней СД, у 1(12%) – острый инфаркт 

миокарда, у 1(12%) ишемический инсульт и у 2(17%) рецидив кровотечения. 

10(83%) из 12 умерших были людьми пожилого возраста. 

Таким образом, установлено, что проведение целенаправленной про-

филактики и лечения СКН, позволило: 

- всего СКН в основной группе больных развился в  35 (35/74 – 47,3%) 

случаях, что на 11% меньше, чем в группе сравнения - 42 (42/74 – 58,3%); 

- у больных из основной группы с HPr развития СКН,  удалось предот-

вратить его формирование на 15,5% больше - 30 (30/38 - 79%), чем в группе 

сравнения - 35 (35/37 – 94,5%);   

- у больных из основной группы без HPr развития СКН,  удалось 

предотвратить его формирование на 6% больше - 5 (5/36 - 14%), чем в группе 

сравнения - 7 (7/35 - 20%);    

- в основной группе больных с развившимся СКН, удалось купировать 

его патологические проявления на 2-3 сут раньше, чем в группе сравнения;  

- в основной группе осложненных СКН, развитие печеночно-почечной 

недостаточности удалось снизить на 17% - 24 (24/35 - 69%), при сопоставле-

нии с больными из группы сравнения – 36 (36/42 - 86%); 

- средний койко/день достоверно не отличался в обеих исследуемых 

группах, однако у пациентов из группы сравнения наблюдался более дли-

тельный период (на 2-4 суток) нахождения в реанимационном отделении;   

- общая летальность 12 (12/74 - 16,2%) и летальность связанная с СКН 

5(5/7 - 71%) в основной группе, была снижена на 4,6% и 11% соответственно,  

при сопоставлении с группой сравнения -  15 (15/72 - 20,8%) и 9 (9/11 - 82%); 

- снижение летальности произошло за счет снижения смерти от СД, в 

основной группе 6 (6/12 – 50%), в группе сравнения 9 (9/15 – 60%); 

- большинство умерших больных, как в основной группе, так и в груп-

пе сравнения, были людьми пожилого возраста – 10 (10/12 - 83%) и 13 (13/15 

- 87%).  
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На   основании    наших  исследований у больных с тяжелыми га-

стродуоденальными кровотечениями, составлен алгоритм лечебно-

профилактических мероприятий, который наиболее  существенно влиял на 

функциональное состояние кишечника (табл. 39).  

                                                                                                                Таблица 39                                                                                                                                

  Схема  лечения синдрома кишечной недостаточности у больных с тяжелыми 

гастродуоденальными кровотечениями   

 

 Больные с 

тяжелыми      

    ГДК 

                    Методы профилактики и лечения СКН 

  без HPr 

                 При поступлении 
После восстановления витальных 

функций организма  

1. Антиоксиданты (цитофла-

вин) 

2. Коррекция воспалительной 

реакции в стенке кишки (пред-

низолон). 

 

 

 

 

1. Лаваж кишечника с энтеросорбентами 

(энтеросгель, смекта, полисорб и др.). 

2. Ранее кормление (per os или по зон-

ду) питательными смесями (Берламин 

модуляр, Vivonex TEN®, Пептамен и 

др.). 

3. Коррекция метаболических наруше-

ний и восстановление барьерной функ-

цию слизистой оболочки тонкой кишки 

(глутамин, аргинина, омега-3, омега-6). 

4. Стимуляторы моторики ЖКТ (циза-

прид).  

5. Раннее питание, стол 1, с пищевыми 

волокнами и лечебными дрожжами 

(эубикор, мукофальк и др.).  

6. Синбиотики (максилак). 

7. 7. Бактистатин. 

   с HPr 

(дополни-    

  тельно) 

1. Антигипоксанты (мексидол). 

2. Синтетический соматоста-

тин (октреотид). 

3. Ингибирование ферментов 

поджелудочной железы непо-

средственно в просвете ЖКТ 

(транексамовая кислота). 
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                                            Заключение 

Заболеваемость язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки в РФ 

и странах СНГ составляет 160-200 случаев на 100 тыс. населения, а частота 

язвенных кровотечений достигает 10-30%. Результаты лечения язвенных 

гастродуоденальных кровотечений еще весьма далеки от желаемого уровня, 

общая летальность при язвенной геморрагии составляет 10-14%, а 

послеоперационная - 6-35%. Эта неутешительная статистика связана не 

только с вопросами диагностики и рационального лечения, но и с 

вовлечением в патологический процесс внутренних органов с развитием в 

33-70% случаев полиорганной недостаточности. 

Некоторые авторы высказывают мнение, что при тяжелых ГДК одним 

из первых в патологический процесс вовлекается кишечник, как наиболее 

чувствительный к гипоксии. Ишемическое и последующее реперфузионное 

поражение кишечной стенки, приводит к ее выраженным морфофункцио-

нальным нарушениям и в первую очередь к снижению «барьерных» свойств. 

Сформировавшаяся кишечная недостаточность может существенно облег-

чить поступление в кровоток внутрикишечных токсинов (в том числе про-

дуктов гидролиза крови и жизнедеятельности аллохтонной микрофлоры) и 

служить начальным этапом СД. В этой связи возникла необходимость изучить 

патологические процессы, происходящие в кишечнике, при тяжелых крово-

течениях из верхних отделов ЖКТ и выяснить их роль в потенцировании си-

стемного эндотоксикоза и  адаптационные возможности органов функцио-

нальной детоксикации, в частности печени и почек. 

С этой целью нами были проведены экспериментальные исследования 

на 40 крысах, у которых моделировали тяжелые кровотечения из верхних 

отделов желудочно-кишечного тракта, максимально приближенные к 

клинической ситуации. Результаты исследования позволили заключить, что 

уже через 4 ч от начала эксперимента у животных наблюдались последствия 

ишемически-реперфузионного поражения стенки кишки. Данные 

оксидантно-антиоксидантного отношения свидетельствовали об 



120 

 

окислительном стрессе в тканях стенки кишки (р≤0.05). При этом 

незначительное, в равной степени повышение уровня СМП в 

периферической венозной крови и в крови, оттекающей от кишечника, как и 

степень морфоструктурных нарушений (дистрофическое изменение 

энтероцитов слизистого слоя, без их десквамации), говорило о еще 

сохраняющейся «барьерной» функции стенки тонкой кишки. 

Однако через 16 ч полученные данные свидетельствовади о развитии 

кишечной недостаточности, сопровождающейся нарушением «барьерной» 

функции стенки кишки и наводнении портальной крови внутрикишечными 

продуктами дисметаболизма (преимущественно СМП). Это подтверждено и 

морфологическим исследованием, при котором обнаружена гибель 

энтероцитов на отдельных участках слизистого слоя с образованием 

поверхностных эрозий, обнажающих базальную мембрану. 

Через 28 ч от начала эксперимента системная эндотоксемия возрастала, 

как и морфоструктурные изменения в стенке тонкой кишки. Однако разница 

в уровне эндотоксикоза в различных регионах кровотока существенно 

уменьшилась, вероятнее всего за счет «насыщения» периферического русла 

внутрикишечными токсинами. Сохранялись различия лишь в показателях 

оксидантно-антиоксидантного отношения, как наиболее чувствительных к 

окислительному стрессу.  

На всем протяжении эксперимента, корреляционный анализ между 

СИЭ и морфометрией стенки тонкой кишки выявил, что уровень 

эндотоксемии в крови, оттекающей от кишечника, зависит от степени 

повреждения структуры стенки кишки и имеет прямую корреляционную 

зависимость практически по всем позициям на протяжении эксперимента. К 

завершению эксперимента обнаруженные корреляционные связи 

усиливались. 

При этом эксперимент позволил сделать вывод, что в отличие от дру-

гих органов, кишечник реагирует на геморрагическую гипотензию и воспа-

лительными изменениями. Наши исследования морфологических изменений 
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в стенке кишки, на всем протяжении эксперимента,  обнаружили значитель-

ную полиморфноклеточную лейкоцитарную инфильтрацию всех ее слоев, 

свидетельствующую о выраженной воспалительной реакции. Известно, что 

воспалительные лейкоциты дополнительно генерируют реактивные метабо-

литы, преумножая повреждение мембран энтероцитов.  

Таким образом, на экспериментальных моделях с кровотечениями из 

верхних отделов ЖКТ, нами уточнены механизмы негативной роли кишеч-

ной недостаточности в потенцировании  системного эндотоксикоза.  

Результаты клинических исследований, полностью подтвердили дан-

ные полученные в эксперименте и также свидетельствовали о значительной 

роли кишечника в потенцировании эндотоксикоза  и в развитии СД. На осно-

вании изучения динамики клинической картины, электрогастроэнтерогра-

фии, сонографии тонкой кишки и микроскопии кала установлено, что СКН 

не развивался у пациентов с легкой и средней степенью тяжестью кровотече-

ния. Так, в группе сравнения СКН был обнаружен  у 42 (42/72 – 58,3%) паци-

ентов, исключительно с тяжелыми степенями ГДК. Из них у 40 (40/64 – 

62,5%) пациентов с III ст. тяжести кровотечения и 8 8(8/8 – 100%) больных  с 

IV ст. тяжести. 

Учитывая значительное влияние измененного спектра резидентной 

микрофлоры кишечника, при СКН, на его функциональное состояние и воз-

можного участия в потенцировании механизмов углубляющих системный 

эндотоксикоз у больных с ГДК, нами было проведено изучение микробиоце-

ноза кала. Результаты исследования показали, что у больных без СКН были 

отмечены достоверные изменения лишь по количеству КОЕ патогенных 

форм кишечной палочки и в процессе лечения микробный пейзаж практиче-

ски не менялся. У больных с СКН микробный пейзаж кала был дисбаланси-

рован по всем видам резидентной микрофлоры, причем исключительно в  

сторону патогенных или условно-патогенных форм и тенденция к его норма-

лизация наблюдалась лишь с 8 сут с момента госпитализации. При этом из-
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вестно, что продукты жизнедеятельности изменившейся кишечной микро-

флоры чрезвычайно токсичны. 

Ишемическое и последующее реперфузионное поражение тканей стен-

ки кишечника, так же, как и в эксперименте, приводило к окислительному 

стрессу в них, который обнаруживался уже в первые сутки после кровопоте-

ри тяжелой степени, особенно у пациентов с выраженной гипотензией. Зна-

чительный  дисбаланс между  наработкой  ППОЛ и дефицитом супероксид-

дисмутазы был основным «свидетелем» окислительного стресса в тканях 

стенки тонкой кишки, который обусловливал гибель клеток эпителия слизи-

стого слоя кишки и соответственно повышение ее проницаемости для внут-

рикишечных токсинов. Однако в течение первых 24 часов «барьерная» функ-

ция стенки тонкой кишки сохранялась, что подтверждалось равномерным 

повышением уровня СМП  у больных с СКН и без СКН. 

У больных без СКН на 2 сутки показатели эндотоксикоза и антиокси-

дантной активности стабилизировались и к 3-4 суткам происходила их нор-

мализация. У пациентов с СКН на 2 сутки происходило  резкое увеличение 

концентрации СМП в плазме крови, что свидетельствовало о нарушении 

«барьерной» функции стенки кишки и наводнении центрального кровотока 

наряду с ППОЛ, токсичными субстанциями процессов гидролиза крови из-

лившейся в просвет кишечника. Высокий уровень эндотоксикоза в крови со-

хранялся в течение 3-4 суток с момента кровопотери, так как  продолжал 

«поддерживаться» поступлением большого количества СМП и ППОЛ (в т. ч. 

продуктов гидролиза крови и продуктов жизнедеятельности аллохтонной 

микрофлоры) из пораженной тонкой кишки. Столь длительное дополнитель-

ное токсическое воздействие на печень и почки приводило к срыву адапта-

ционных возможностей их основных функций (метаболическая, детоксика-

ционная, синтетическая и пр.), что создавало предпосылки для возникнове-

ния  необратимых расстройств основных показателей гомеостаза.  

Детальный анализ на предмет связи потенцируемого СКН системного 

эндотоксикоза с формированием СД показал, что из 72 больных с тяжелыми 
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степенями кровотечений из ГДЯ, печеночно-почечная недостаточность раз-

личной степени тяжести развилась в 40 (40/72 – 55%) случаях,  при этом у 

пациентов осложненных СКН в 36 (36/42 – 86%), а без СКН – лишь в 4(4/30 – 

13%). Общая летальность составила 15 (15/72 - 20,8%) человек, летальность 

связанная с СКН 9 (9/11 - 82%). Причиной смерти у 9(60%) больных из 15, 

служила постгеморрагическая анемия и связанная с ней СД, у 3(20%) – ост-

рый инфаркт миокарда, у 1(7%) ишемический инсульт и у 2(13%) рецидив 

кровотечения. 13(87%) из 15 умерших были людьми пожилого возраста. 

Анализируя результаты исследования целом, биомеханизм формирова-

ния кишечной недостаточности видится в следующей последовательности: 

острые тяжелые гастродуоденальные кровотечения →  централизация крово-

снабжения  →  ишемия кишечника →   гипоксическая деградация АТФ энте-

роцитов слизистой кишечника до пуриновых оснований. Патологическое 

накопление ксантиноксидазы → реперфузия ишемизированного кишечника  

(повышение доставки кислорода кровью) → генерирование токсичных сво-

бодных радикалов кислорода в результате взаимодействия молекулярного 

кислорода (привносимого кровью) с ксантиноксидазой → пероксидация 

жирных кислот билипидного слоя мембран энтероцитов слизистой кишечни-

ка с последующей их гибелью → воспалительный процесс в стенке кишки в 

результате ишемии-реперфузии,  приводит к инфильтрации ее полиморфно-

клеточными нейтрофилами → воспалительные лейкоциты дополнительно 

генерируют реактивные кислородные метаболиты, преумножая повреждение 

мембран клеток → угнетение моторной функции приводит к ретроградному 

заселению тонкой кишки толстокишечной микрофлорой, продукты жизнеде-

ятельности которой чрезвычайно токсичны  → многократно возросшая акти-

вация адгезивных свойств нейтрофилов напрямую вызывает разрушение кле-

ток эндотелия сосудов стенки кишечника, резко повышается тромбообразо-

вание на уровне микроциркуляции → ДВС-синдром → усиливается гипоксия 

стенки кишки →   морфофункциональные нарушения кишечника приводят к 

снижению «барьерных» свойств по отношению к внутрикишечным токси-
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нам.  Потенцируется системный эндотоксикоз, что служит начальным этапом 

формирования полиорганной недостаточности. 

Установлено, что уверенная диагностика СКН возможна лишь при 

комплексной оценке ряда клинико-инструментально-лабораторных спосо-

бов/методов исследований. В плане диагностики СКН наиболее высокой чув-

ствительностью, специфичностью и общей точностью обладают (по убыва-

ющей): а) микроскопия кала (большое количество групп клеток цилиндриче-

ского эпителия слизистой, в т.ч. дегенеративных) /97,7% - 96,6% - 97,3%/; б) 

электрогастроэнтерография (угнетение моторно-эвакуаторной функции ЖКТ 

с разбалансировкой ритма импульсаций всех  его отделов) /95,5% - 93,3% - 

94,6%/; в) УЗИ тонкой кишки (увеличение диаметра кишки, пневматоз с де-

понированной жидкостью, утолщение стенки кишки, угнетение перистальти-

ки) /80,8% - 73,3% - 75,6%/; г) клиническая картина (ослабление перисталь-

тики, вздутие живота, боли в животе с чувством распирания, сниженная фла-

туленция, отсутствие самостоятельного стула) /71% - 43% - 62%/. 

Клинические исследования показали, что развитию СКН в 37 (37/42 - 

88%) случаях, предшествовала артериальная гипотензия ниже 70 мм рт. ст., 

сохраняющаяся в течение более 80 минут (p<0,05). У этой категории больных 

СКН встретился в 35(35/37 – 95%) случаях. Т.е. по уровню геморрагической 

гипотензии и ее длительности, возможно, прогнозировать высокий риск 

(High prognostic risk - HPr) развития СКН, что служит основанием для выде-

ления групп риска и проведения превентивного лечения.  

В заключении, следует отметить, что новые сведения о негативной ро-

ли СКН в патогенезе эндотоксикоза при тяжелых ГДК и его месте в развитие 

СД, дали возможность существенно улучшить эффективность его прогнози-

рования, ранней диагностики и определить стратегию профилактики и лече-

ния на своевременной и комплексной реализации 7-и основных моментов:  

1.  Базисная терапия (остановка кровотечения и компенсация кровопо-

тери). 
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2. Коррекция окислительного стресса и воспалительной реакции в 

стенке кишки.  

3. Внутрикишечная детоксикация. 

4. Восстановление моторики ЖКТ.  

5. Коррекция метаболических и регенерационных нарушений в стенке 

кишки и, восстановление ее «барьерной» функции. 

6. Нормализация микрофлоры кишечника. 

Целенаправленная профилактика и лечение СКН, позволили в основ-

ной группе снизить на 11% развития СКН - 35 (35/74 – 47,3%), в группе срав-

нения - 42 (42/74 – 58,3%). В основной группе больных с HPri развития СКН,  

предотвратить его формирование на 15,5% больше - 30 (30/38 - 79%), чем в 

группе сравнения - 35 (35/37 – 94,5%), а без HPri развития СКН,  предотвра-

тить его формирование на 6% больше - 5 (5/36 - 14%), чем в группе сравне-

ния - 7 (7/35 - 20%). В основной группе больных с развившимся СКН, уда-

лось купировать его патологические проявления на 2-3 сут раньше, чем в 

группе сравнения. В основной группе развитие печеночно-почечной дис-

функции удалось снизить на 17% - 24 (24/35 - 69%), при сопоставлении с 

больными из группы сравнения - 36(36/42 - 86%). Общая летальность 12 

(12/74 - 16,2%) и летальность связанная с СКН 5 (5/7 – 71%) в основной 

группе, была снижена на 4,6% и 11% соответственно, при сопоставлении с 

группой сравнения -  15 (15/72 - 20,8%) и 9 (9/11 - 82%). 
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                                                 Выводы 

 

1. У экспериментальных животных ишемически-реперфузионные про-

цессы в стенке тонкой кишки приводят к выраженной воспалительной реак-

ции и глубоким морфоструктурным изменениям в ней,  свидетельствующими 

о нарушении «барьерной» функции кишки. В крови, оттекающей от кишеч-

ника, начинает отмечаться более высокий уровень эндотоксикоза, по сравне-

нию с периферической кровью, что значительно потенцирует эндотоксикоз. 

2. У больных с тяжелыми ГДК  мониторирование общеклинической 

картины, структурно-функционального состояния тонкой кишки, микроско-

пии кала, микрофлоры кишечника, выраженности эндотоксикоза, функцио-

нальных проб печени и почек полностью подтверждает экспериментальные 

данные, свидетельствующие о значительной роли СКН в углублении эндо-

токсикоза.  

3. При ГДК синдром кишечной недостаточности развивается в 58,3% 

случаев, причем у больных только с тяжелыми степенями кровопотери, при 

III ст. тяжести в 62,5%, при IV ст. – в 100%. СКН формируется через 12-24 

часа с момента начала реанимационных мероприятий, наиболее ярко прояв-

ляется в течение последующих 1-4 сут, а положительная тенденция начинает 

отмечаться  лишь на  5 сут. СКН в 86% случаев сопровождается ППД, при-

чем его формирование на 12-24 часа опережает развитие дисфункций печени 

и почек. 

4. В плане ранней диагностики СКН наиболее высокой чувствительно-

стью, специфичностью и общей точностью обладают (по убывающей): а) 

микроскопия кала; б) электрогастроэнтерография; в) УЗИ тонкой кишки; г) 

клиническая картина. Развитию СКН в 90% случаев предшествует геморра-

гическая гипотензия ниже 70 мм рт. ст. и длительностью более 80 минут, что 

можно  использовать в качестве HPr (высокого прогностического риска), для 

прогнозирования развития СКН и выделения групп пациентов с повышен-

ным риском его формирования. 
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5. У больных с тяжелыми ГДК профилактика и лечение СКН в первую 

очередь должны быть направлены на: коррекцию окислительного стресса и 

воспалительной реакции в стенке кишки, метаболических нарушений и про-

цессов регенерации в ней; внутрикишечную детоксикацию; восстановление 

моторики ЖКТ; нормализацию микрофлоры кишечника. 

6. Профилактика и лечение СКН у больных с тяжелыми ГДК, дали 

возможность уменьшить развитие СКН на 11% (с 58,3% до 47,3%)  и форми-

рование печеночно-почечной дисфункции на 17% (с 86% до 69%), снизить 

общую летальность на 4,6% (с 20,8% до 16,2%), а летальность связанную с 

СКН  на 11% (с 82% до 71%).  
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                                     Практические рекомендации 

 

1. Для ранней диагностики СКН, наряду с интерпретацией клинической 

картины (резкое ослабление перистальтических кишечных шумов, вздутие 

живота, умеренный болевой синдром с чувством распирания в животе, сни-

жение пассажа флатуленции, отсутствие самостоятельного стула), необходи-

мо выполнять в динамике: а) микроскопическое исследование кала (большое 

количество десквамированных клеток цилиндрического эпителия слизистой);  

б)  электрогастроэнтерографию  (угнетение моторно-эвакуаторной функции 

ЖКТ с разбалансировкой ритма импульсаций всех  его отделов); в) УЗИ тон-

кой кишки (увеличение диаметра кишки, пневматоз с депонированной жид-

костью, утолщение стенки кишки, угнетение перистальтики). 

2. Для своевременного проведения адекватных профилактических ме-

роприятий использовать в качестве прогнозирования риска развития СКН, 

предложенный – HPr (высокий прогностический риск), разработанный на ос-

нове динамики предшествующей гипотонии. 

3. Всем больным сразу при поступлении проводить коррекцию окисли-

тельного стресса  в стенке кишки непрямыми антиоксидантами (цитофлафин) 

и воспалительной реакции синтетическими глюкокортикоидами (преднизо-

лон). У больных с высоким HPr развития СКН паралельно применять анти-

гипоксанты (мексидол) и дополнительно энтеропротекторы (сандостатин, ок-

треотид). 

4. Для защиты слизистой тонкой кишки от губительного воздействия 

ферментов поджелудочной железы вводить транексамовую кислоту непо-

средственно в просвет ЖКТ. 

5.  После восстановления витальных функций организма, на фоне стан-

дартной терапии, следует  выполнять: внутрикишечную детоксикацию (ла-

важ кишечника с применением кристаллоидов с энтеросорбентами, ежеднев-

ные очистительные клизмы); восстановление моторики ЖКТ (цизаприд); на 

2-сутки питание по желудочному зонду или per os (сбалансированными пита-
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тельными смесями), на 4 сутки кормление per os (диета стол 1 с пищевыми 

волокнами – эубикор, мукофальк и др.). 

6. Для быстрого восстановления «барьерной» функции кишечной стен-

ки, проводить коррекцию метаболических нарушений и регенерационных 

процессов в ней, включением в комплекс раннего питания аминокислот (глу-

тамин, аргинин) и полиненасыщенных жирных кислот (омега3  и омега6).  

7. С началом питания осуществлять нормализацию микрофлоры ки-

шечника приемом бактистатина, пробиотиков (линекс, хилак-форте и др.) с 

пребиотиками (прелакс, лактофильтрум и др.) или синбиотиков (максилак и 

др.).  
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