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При остром деструктивном панкреатите формирование паралитической кишечной непроходимости 
и энтеральной недостаточности сопряжено с развитием мембранодеструктивных явлений, которые охваты-
вают все слои кишечной стенки, особенно слизистую оболочку. В патогенезе мембранодестабилизирующих 
явлений в тканевых структурах кишечной стенки при паралитической кишечной непроходимости панкреа-
тического происхождения важное значение имеют патогенетические агенты, обладающие способностью 
модифицировать липидный метаболизм (процессы перекисного окисление липидов, активность фосфоли-
пазных систем). Их патофизиологическая роль прослеживается в самые ранние сроки острого панкреатита 
и определена особенностью каскада патогенетических реакций, обусловленных основной патологией.
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At an acute destructive pancreatitis formation of paralytic intestinal impassability and enteral insuffi ciency 
is interfaced to development of the membrane destructive phenomena which cover all layers of an intestinal wall, 
especially a mucosa. In a pathogenesis of the membrane destabilising phenomena in fabric structures of an intestinal 
wall at paralytic intestinal impassability of a pancreatic parentage great value the pathogenetic agents possessing 
ability to modify a lipide metabolism (have processes peroxidation of lipids, activity phospholipase systems). Their 
pathophysiological role is traced in the earliest terms of an acute pancreatitis and defi ned by feature of the cascade 
of the pathogenetic reactions caused by the basic pathology.
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Одним из грозных заболеваний брюш-
ной полости до настоящего времени яв-
ляется острая кишечная непроходимость. 
Эта болезнь преимущественно взрослого 
населения: до 85 % случаев ей подвержены 
лица от 20 лет и старше. Острая кишечная 
непроходимость считается весьма тяжелым 
по течению и достаточно неблагоприятным 
по исходу заболеванием [1, 5, 8]. Чаще всего 
хирурги имеют дело с механической кишеч-
ной непроходимостью. Однако кишечная 
непроходимость паралитического характе-
ра − частый спутник острого деструктивно-
го панкреатита [2, 3]. В патогенезе кишеч-
ной непроходимости важное значение отво-
дится эндогенной интоксикации. Одним из 
основных составляющих эндотоксикоза вы-
ступает синдром энтеральной недостаточ-
ности, при котором кишечник становится 
источником токсических продуктов разной 
природы [6]. При прогрессировании забо-
левания, транслокации бактерий из просве-
та кишечника явления эндогенной инток-
сикации нарастают, что может приводить 
к полиорганной недостаточности [6, 7]. 
Важнейшее значение в указанном имеют 
мембранодеструктивные процессы в сли-
зистой оболочке, к возникновению которых 
причастны гипоксия и свободно-радикаль-

ные реакции перекисного окисления липи-
дов (ПОЛ) [3, 4]. 

Целью работы явилось установление 
особенностей развития энтеральной недо-
статочности при паралитической кишечной 
непроходимости панкреатического проис-
хождения. Одной из задач исследования 
было проведение сравнительной оценки 
патогенетических механизмов паралити-
ческой и механической кишечной непро-
ходимости.

Материалы и методы исследования

В основу работы положены экспериментальные 
исследования на взрослых беспородных половозре-
лых собаках обоего пола (n = 24), разделенных на 
две группы. В первой группе моделировали острый 
деструктивный панкреатит по способу В.М. Буянова 
с соавт. (1989). Проводили срединную лапаротомию, 
пунктировали желчный пузырь, забирали желчь 
с последующим лигированием места пункции. За-
тем желчь вводили в паренхиму вертикальной ча-
сти поджелудочной железы по 0,6 мл в 8 точках. 
Во второй группе животным выполняли срединную 
лапаротомию. Перевязывали тонкую кишку в 20 см 
от илеоцекального соединения таким образом, что 
воспроизводилась полная кишечная обтурация, од-
нако угрожающих изменений со стороны кишечной 
стенки в области лигатуры в последующем не воз-
никало. Через двое суток выполняли релапарото-
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мию, устраняли кишечную непроходимость путем 
снятия лигатуры, брюшную полость санировали 
и ушивали наглухо. В контрольные сроки (1-е, 3-и, 
5-е сутки) животным обеих групп выполняли рела-
паротомию, проводили макроскопическую оценку 
органов брюшной полости, измеряли ряд биофизи-
ческих параметров кишечника, осуществляли забор 
крови из брыжеечных и бедренных вен, биопсию 
тонкой кишки. Экспериментальные исследования 
проводились под внутривенным наркозом с исполь-
зованием тиопентал-натрия из расчета 0,04 г/кг мас-
сы животного.

Интраоперационно окислительно-восстанови-
тельный потенциал (ОВП) тканей кишечника опре-
деляли на универсальном ио нометре ЭВ-74 с плати-
новым электродом, а электродом сравнения служил 
хлорсеребряный электрод. Коэффициент диффузии 
кислорода (КДК) в тканях определяли на основе 
учета темпа падения диффузного тока восстановле-
ния по уравнению И.М. Эпштейна (Труфанов Л.А., 
1991). Изменение гистогематической проницаемо-
сти регистрировалось по капиллярной фильтрации 
и потере белка (метод Лендиса) (Чернух А.М. и др., 
1984). Липиды из ткани кишечника экстрагирова-
ли хлороформметаноловой смесью (Хиггинс Дж.А., 
1990), фракционировали методом тонкослойной 
хроматографии. Полярные фосфолипиды разделяли 
на пластинах фирмы «Merk» на стеклянной основе, 
нейтральные липиды – на силикагелевых пласти-
нах для обращенно-фазной тонкослойной хромато-
графии (Хиггинс Дж.А., 1990; Vaskovsky V.E. et al., 
1975). Молекулярный анализ проводили на денси-
тометре Model GS-670 (BIO-RAD, США) с соответ-
ствующим программным обеспечением (Phosphor 
Analyst/PS Sowtware). Активность фосфолипазы 
А2 (ФлА2) изучали в среде, содержащей 10 ммоль 
трис-HCL-буфер (рH 8,0), 150 ммоль тритон Х-100, 
10 ммоль CaCl2 и 1,2 ммоль субстрата, в качестве 
которого использовали фосфатидилхолины яичного 
желтка (Трофимов В.А., 1999). Активность альфа-
амилазы определяли методом ферментативного ги-
дролиза крахмала, регистрируя данные на ФЭКе при 
длине волны 630–690 нм. 

Уровень диеновых (ДК) и триеновых (ТК) конъ-
югатов оценивали спектрофотометрическим методом 
при длине волны 232–233 нм (Ганстон Ф.Д., 1986); 
уровень спонтанного малонового диальдегида (МДА) – 
спектрофотометрическим методом в реакции с тио-
барбитуровой кислотой (Егоров Д.Ю., Козлов А.В., 
1988); активность супероксиддисмутазы (СОД) – 
в реакции с нитросиним тетразолием (Гуревич В.С. 
и др., 1990).

Выраженность эндогенной интоксикации в ло-
кальном (брыжеечном) и общем кровотоке оценива-
ли по следующим показателям: содержание молекул 
средней массы (МСМ) определяли спектрофотоме-
трическим методом на спектрофотометре СФ-46 при 
длине волны 254 и 280 нм (Пикуза О.И., Шакиро-
ва Л.З., 1994); общую и эффективную концентрацию 
альбумина (ОКА и ЭКА) в сыворотке крови – флюо-
ресцентным методом на специализированном анали-
заторе АКЛ-01 «Зонд»; резерв связывания альбуми-
на (РСА) определяли по формуле РСА = ЭКА/ОКА; 
индекс токсичности (ИТ) плазмы –  по формуле 
ИТ = ОКА/ЭКА – 1 (Грызунов Ю.А., Добрецов Г.Е., 
1994). Полученные цифровые данные обрабатывали 
методом вариационной статистики с использовани-
ем t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Эксперименты показали, что выбран-
ные модели оказались адекватными для ре-
шения цели и задач.

В первой группе у животных развивалась 
деструктивная форма острого панкреатита 
с преимущественным очаговым поражени-
ем органа. Через сутки после моделирования 
при релапаротомии в брюшной полости вы-
явлено большое количество геморрагическо-
го экссудата. Отмечалось резкое увеличение 
желудка и петель кишечника из-за вздутия. 
В поджелудочной железе наблюдались мно-
жественные участки панкреонекроза.

Через трое суток после моделирования 
воспалительные явления со стороны органа 
поражения и брюшной полости прогресси-
ровали. В брюшной полости выявлялись 
геморрагический экссудат, выраженный 
спаечный перипроцесс. Желудок и петли 
тонкой кишки были увеличены в диаметре. 
Особенно выраженными были воспали-
тельные явления со стороны двенадцати-
перстной и тощей кишки. Поджелудочная 
железа была резко увеличена, участки не-
кроза в ней характеризовались большой зо-
ной поражения тканей. Выявлялись участки 
расплавления омертвевших тканей железы. 

Через пять суток при макроскопиче-
ской оценке в брюшной полости воспали-
тельный процесс сохранялся. Петли тонкой 
кишки были увеличены в диаметре, но без 
прогрессирующего увеличения.

Таким образом, при моделированном 
остром деструктивном панкреатите со сто-
роны кишечника отмечены явления парали-
тической кишечной непроходимости. 

В указанный период наблюдения в ки-
шечнике выявлены существенные наруше-
ния транскапиллярного обмена и биоэнер-
гетики (табл. 1).

Установлено, что на первые сутки разви-
тия деструктивного панкреатита отмечалось 
выраженное изменение транскапиллярного 
обмена и электрогенеза тканей кишечни-
ка. Так, продукция капиллярного фильтра-
та была повышена относительно нормы на 
44,8 % (p < 0,05), потеря белка повышалась 
на 42,7 % (p < 0,05). К третьим суткам экс-
перимента динамика исследуемых показа-
телей оставалась прежней, проницаемость 
микроциркуляторного русла повышалась: 
уровень капиллярного фильтрата был выше 
нормы на 121,9 % (p < 0,05), потеря белка – 
на 209,6 % (p < 0,05). На конечном этапе ис-
следования (5-е сутки) микроциркуляторные 
нарушения в тканях кишечника нарастали, 
количество капиллярного фильтрата и поте-
ря белка существенно превосходили норму 
на 147,8 и 237,5 % (p < 0,05) соответственно. 
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Таблица 1
Показатели транскапиллярного обмена и биоэнергетики кишечника 

при остром деструктивном панкреатите (M  m)

Показатель Норма Этапы наблюдения
1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

Капиллярный фильтрат, мл 2,01 ± 0,14 2,91 ± 0,15* 4,46 ± 0,21* 4,98 ± 0,13*
Потеря белка, % 1,36 ± 0,08 1,94 ± 0,09* 4,21 ± 0,32* 4,59 ± 0,17*
КДК, см2/с 3,00 ± 0,16 2,51 ± 0,13* 1,56 ± 0,08* 1,20 ± 0,09*
ОВП, мВ -31,29 ± 1,62 -39,71 ± 1,98* -49,96 ± 2,41* -52,10 ± 2,65*

П р и м е ч а н и е :   – значения показателей, достоверные относительно нормы p  0,05.
Исследования показали, что на фоне 

развития панкреонекроза патологические 
изменения в значительной степени затра-
гивали и электрогенез тканевых структур 
кишечника. На первые сутки эксперимента 
регистрировалось снижение окислитель-
но-восстановительного потенциала ткани 
на 26,9 %, через 3-е суток – на 59,7 %, а че-
рез 5 суток – на 66,5 % (p < 0,05). В тка-
невых структурах кишечника отмечено 

значительное снижение коэффициента 
диффузии кислорода. Через сутки значе-
ние показателя по сравнению с нормой 
уменьшилось на 26,33 %, через 3-е су-
ток – на 48,0 %, через 5 суток – на 60,1 % 
(p < 0,05).

В тканях кишечника выявлена выра-
женная интенсификация процессов пере-
кисного окисления липидов и активизация 
фосфолипазных систем (табл. 2). 

Таблица 2
Показатели интенсивности перекисного окисления липидов и активность фосфолипазы А2 

в тканях кишечника при деструктивной форме острого панкреатита (M ± m)

Показатель Норма Этапы наблюдения
1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

ДК, усл. ед./мг липидов 0,23 ± 0,008 0,95 ± 0,024* 1,02 ± 0,025* 0,89 ± 0,030*
ТК, усл. ед./мг липидов 0,15 ± 0,007 0,48 ± 0,014* 0,66 ± 0,017* 0,79 ± 0,007*
МДА (нмоль/г белка) 3,29 ± 0,09 7,84 ± 0,31* 9,98 ± 0,46* 10,64 ± 0,59*
СОД, усл. ед. 10,75 ± 0,51 6,06 ± 0,25* 4,12 ± 0,18* 5,30 ± 0,29*
Активность ФлА2 (мкмоль/с/г белка) 0,86 ± 0,02 3,87 ± 0,16* 4,96 ± 0,24* 3,91 ± 0,26*

Оказалось, что уже через сутки после мо-
делирования уровень первичных и вторич-
ных продуктов перекисного окисления ли-
пидов в тканях кишечника резко возрастал. 

Такое состояние липидмодифицирую-
щих агентов (ПОЛ и активность фосфоли-
пазных систем) не могло не отразиться на 
составе фосфолипидного бислоя мембран 
клеток кишечника. 

При анализе липидограмм выявлены 
существенные модификации липидного 
состава тканей кишечника. Установлены 
заметные отклонения уровня основных 
мембранообразующих липидов и резкое 
увеличение содержания фракций липи-
дов, обладающих детергентным действи-
ем, в частности лизоформ фосфолипидов 
(рост более чем в 3 раза) и свободных жир-
ных кислот (рост более чем в 1,7 раза). Со-
держание суммарных фосфолипидов было 
снижено на 13,7–28,4 % (p < 0,05), холесте-
рола и эфиров холестерола – на 15,1–23,2 % 
и 30,7–37,2 % (p < 0,05), уровень фосфатиди-
лэтаноламина был повышен на 83,1 – 105,7 % 
(p < 0,05). Содержание фосфатидилхоли-

на было снижено на 32,7–44,9 %, фосфа-
тидилсерина – на 19,8–51,3 % (p < 0,05), 
фосфатидилинозита – на 23,8–52,6 % 
(p < 0,05).

Следует подчеркнуть, что изменения ли-
пидного состава отмечены уже через сутки 
после моделирования и распространялись 
на все слои кишечной стенки. Безусловно, 
диагностированные мембранодестабилизи-
рующие явления в тканях кишечника яви-
лись основой для нарушения барьерной его 
функции, что было подтверждено при уста-
новлении уровня гидрофобных и гидро-
фильных токсических продуктов в плазме 
крови, оттекающей от кишечника. 

Экспериментально установлено, что на 
первые сутки после моделирования в плаз-
ме крови локального брыжеечного крово-
тока отмечалось снижение эффективной 
концентрации альбумина относительно 
нормы на 35,6 % (р < 0,05), что способство-
вало уменьшению его связывающей спо-
собности на 42,8 % (р < 0,05) и накоплению 
в плазме крови токсических веществ, о чем 
свидетельствовало повышение индекса ток-
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сичности плазмы на 223,9 % (р < 0,05). Со-
держание молекул средней массы в плазме 
крови ( = 254 нм и  = 280 нм) превышало 
норму на 123,4 и 99,3 % (р < 0,05) соответ-
ственно. Выявлено, что в последующие эта-
пы периода наблюдения уровень токсиче-
ских продуктов в плазме крови локального 
и общего кровотока сохранялся высоким. 

При сравнительной оценке нами вы-
явлено, что уровень токсических продук-
тов в крови брыжеечного кровотока был 
существенно выше, чем на организменном 
уровне. Указанный факт явился ярким под-
тверждением развития при остром панкреа-
тите энтеральной недостаточности. 

Таким образом, при остром деструк-
тивном панкреатите развитие паралитиче-
ской кишечной непроходимости сопряже-
но с развитием мембранодеструктивных 
явлений, которые охватывают все слои ки-
шечной стенки, особенно слизистую обо-
лочку. Безусловно, указанное и проявилось 
нарушением функционального состояния 
кишечника и развитием энтеральной не-
достаточности. Отметим, что в патогенезе 
мембранодестабилизирующих явлений при 
паралитической кишечной непроходимости 
панкреатического происхождения важное 
значение имеют патогенетические агенты, 
обладающие выраженной способностью 
модифицировать липидный метаболизм 
(процессы перекисного окисления липи-
дов, активность фосфолипазных систем). 
Подчеркнем, что их патофизиологическая 
роль прослеживается в самые ранние сроки 
острого панкреатита и определена особен-
ностью каскада патогенетических реакций, 
обусловленных основной патологией.

С целью доказательства особого алго-
ритма проявлений патогенетических зве-
ньев энтеральной недостаточности при па-
ралитической кишечной непроходимости 
панкреатического происхождения нами 
проведены хронические опыты, в которых 
моделировали обтурационную кишечную 
непроходимость.

Анализ полученных данных показывает, 
что в условиях острой обтурационной ки-
шечной непроходимости со стороны кишеч-
ника также возникают выраженные морфо-
функциональные нарушения. 

Выявлено, что при острой обтурацион-
ной кишечной непроходимости развитие 
энтеральной недостаточности также сопря-
жено с возникновением мембранодеструк-
тивных явлений со стороны клеточных 
структур кишечника. Указанное явилось ос-
новой для повышенной продукции токсиче-
ских субстанций в брыжеечный кровоток.

При определении роли и участия ис-
следованных патогенетических агентов 

в патогенезе энтеральной недостаточно-
сти при острой обтурационной кишечной 
непроходимости обнаружено, что в нару-
шении липидного метаболизма в тканях 
кишечника в начале заболевания боль-
шее значение имеют факторы, приводя-
щие к гипоксии (нарушение трофики тка-
ней), а позднее и липидмодифицирующие 
агенты.

Таким образом, в патогенезе мембрано-
дестабилизирующих явлений при парали-
тической кишечной непроходимости пан-
креатического происхождения в большей 
степени задействованы прямые механизмы 
липидных модификаций (процессы пере-
кисного окисления липидов и активизация 
фосфолипазных систем). 

При острой обтурационной кишечной 
непроходимости в возникновении энте-
ральной недостаточности в большей сте-
пени имеют значение нарушения трофики 
тканей, которые и обусловливают измене-
ния состава фосфолипидного бислоя мем-
бран клеточных структур кишечника. 

Безусловно, выявленная закономер-
ность «включения» различных патогене-
тических звеньев в развитие энтеральной 
недостаточности при различных видах ки-
шечной непроходимости имеет важное на-
учно-практическое значение.

Выводы
1. При остром деструктивном панкреа-

тите формирование паралитической ки-
шечной непроходимости и энтеральной 
недостаточности сопряжено с развитием 
мембранодеструктивных явлений, которые 
охватывают все слои кишечной стенки, 
в особенности слизистую оболочку. 

2. В патогенезе мембранодестабилизи-
рующих явлений в тканевых структурах 
кишечной стенки при паралитической ки-
шечной непроходимости панкреатического 
происхождения наиболее важное значение 
имеют патогенетические агенты, обладаю-
щие способностью модифицировать липид-
ный метаболизм (процессы перекисного 
окисления липидов и активность фосфоли-
пазных систем).
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