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Изучена роль нарушений коагуляционно-литической системы тканей кишечника при острой кишеч-
ной непроходимости на основании анализа показателей системы гемостаза, перекисного окисления липидов 
и антиоксидантной системы. Экспериментальными исследованиями показано, что при острой кишечной 
непроходимости нарушения в системе гемостаза отмечаются не только на организменном, но и на мест-
ном уровне – в тканевых структурах кишечной стенки. Более значимые тромбогеморрагические нарушения 
в тканевых структурах кишечника возникают при высокой кишечной непроходимости. Тромбогеморрагиче-
ские нарушения в тканевых структурах кишечной стенки при острой кишечной непроходимости сопряжены 
с интенсивностью процессов перекисного окисления липидов, фосфолипазной активностью. Между из-
менениями состояния тканевой системы свертывания крови, активностью перекисного окисления липидов 
и фосфолипаз тканевых структур кишечника имеется прямая сильная зависимость (r = 0,84–0,98).
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COAGULATIVE AND LYTIC CONDITION OF INTESTINE TISSUES AT 
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The role of of disorders the coagulative and lytic system intestinal tissue in acute intestinal obstruction by 
analyzing the performance of hemostasis, lipid peroxidation and antioxidant system. At an acute intestinal obstruction 
the hemostasis system disturbance was shown by experimental researchers to become perceptible not only in 
organism and local levels (in tissue structures of an intestinal wall). More signifi cant coagulative disturbance in 
tissue structures of an intestine arise at a high intestinal obstruction. The coagulative disturbance in tissue structures 
of an intestinal wall at an acute intestinal obstruction are interfaced to intensity of lipids peroxidation processes and 
phospholipase activity. Between changes in the status of tissue coagulation, the activity of lipid peroxidation and 
phospholipase intestinal tissue structures have direct strong relationship (r = 0,84–0,98).
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Известно, что местные и генерализо-
ванные тромбогеморрагические наруше-
ния при заболеваниях пищеварительной 
системы встречаются весьма часто [1]. Гру-
бые нарушения гомеостаза, возникающие 
при гнойно-септических осложнениях, 
острой кишечной непроходимости (ОКН), 
остром панкреатите и других острых аб-
доминальных хирургических патологи-
ях, играют «триггерную» роль в развитии 
тромбогеморрагического синдрома [3, 4]. 
Ранняя правильная диагностика, незамед-
лительное адекватное оперативное вме-
шательство и своевременная коррекция 
нарушений гомеостаза, а также гемостаза 
являются залогом успеха в лечении боль-
ных с ОКН [5]. Определение характера 
нарушений гемостаза и их выраженности 
имеет большое значение как в диагности-
ке, так и в лечении ОКН, являющейся од-
ной из частых причин развития тромбоге-
моррагического синдрома [2].

Цель работы  выявление патогене-
тических механизмов и определение вы-
раженности нарушений коагуляционно-
литической системы тканей кишечника 
при различных формах (высокой и низкой) 
острой кишечной непроходимости.

Материалы и методы исследования
В основу работы положены материалы экспери-

ментальных исследований, проведенных на 24 взрос-
лых беспородных половозрелых собаках обоего пола 
массой от 7,9 до 12,6 кг. Изучали показатели системы 
гемостаза в общем и брыжеечном кровотоке, влияние 
экстрактов тканей кишечной стенки на некоторые по-
казатели системы гемостаза на моделях острой высо-
кой и низкой кишечной непроходимости. Оценивали 
показатели процессов перекисного окисления липи-
дов, активность фосфолипазы А2 и антиоксидантных 
ферментов в тканях тонкой и толстой кишок. Выше-
перечисленные показатели исследовали на фоне лече-
ния, которое включало антибактериальную терапию 
(внутримышечные инъекции 2 раза в сутки раствора 
гентамицина из расчета 0,8 мг/кг массы тела), инфу-
зионную терапию (внутривенные введения 5 % рас-
твора глюкозы и 0,89 % раствора хлорида натрия из 
расчета 50 мл/кг массы животного).

В первой группе (n = 12) моделировали острую 
высокую кишечную непроходимость, во второй 
группе (n = 12) – острую низкую кишечную непро-
ходимость. Животным выполняли срединный разрез 
вентральной стенки брюшной полости. В рану выво-
дили тонкую или толстую кишку, которую перевязы-
вали таким образом, чтобы не возникал некроз кишки 
в зоне лигатуры. 

Через двое суток животным выполняли рела-
паротомию, устраняли кишечную непроходимость 
путем снятия лигатуры, брюшную полость сани-
ровали и ушивали наглухо. В контрольные сроки 
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(1, 3, 5-е сутки) выполняли ререлапаротомию, про-
водили макроскопическую оценку органов брюшной 
полости, осуществляли забор крови из подкожных 
и брыжеечных вен, биопсию тонкой и толстой кишки. 

Все вмешательства проводили под внутривен-
ным тиопентал-натриевым наркозом (0,04 г/кг мас-
сы). После проведения исследований животных вы-
водили из эксперимента введением летальной дозы 
тиопентал-натрия.

Исследования выполнялись в соответствии 
с этическими требованиями к работе с эксперимен-
тальными животными («Правила проведения работ 
с использованием экспериментальных животных» 
(приказ МЗ СССР № 755 от 12.08.1987 г.), Феде-
ральный закон «О защите животных от жестоко-
го обращения» от 01.01.1997 г., приказ МЗ РФ от 
19.06.2003 г. № 267 «Об утверждении правил лабо-
раторной практики»), одобрены локальным этиче-
ским комитетом. 

В работе применялись следующие методы ис-
следования: исследовали коагуляционный компонент 
гемостаза. Время спонтанного свертывания крови 
по R. J. Lee и P.D. White (1913), время рекальцифи-
кации обычной плазмы по Bergerhof и Roka (1954), 
толерантность плазмы к гепарину по Poller в моди-
фикации В.П. Балуды (1954), протромбиновое время 
плазмы по A.J. Quick (1966), концентрацию фибри-
ногена по Р.А. Рутберг (1961), антитромбин III по 
A. Hensen, E.A. Loeliger в модификации К.М. Бы-
шевского (1963), продукты деградации фибриногена 
и фибрина (ПДФ) в плазме по Nanniga Guest, есте-
ственный лизис кровяного сгустка по М.А. Котовщи-
ковой и Б.И. Кузнику (1962), фибринолитическую ак-
тивность эуглобулиновым методом по H. Kowarzyk, 
L. Buluck (1954). Коагуляционно-литическое состо-
яние тканевых структур кишечника определялось 
указанными тестами при добавлении в реагирующую 
смесь экстракта ткани кишечника, для получения ко-
торого использовали способ В.П. Скипетрова (1969). 
Содержание диеновых и триеновых конъюгатов 
оценивали спектрофотометрическим методом (Ган-
стон Ф.Д., 1986). Уровень малонового диальдегида 
определяли спектрофотометрическим методом по 
реакции с тиобарбитуровой кислотой (Sigma) (Его-
ров Д.Ю., Козлов А.В., 1988). Активность суперок-
сиддисмутазы определяли по способности фермен-
та тормозить аэробное восстановление нитросинего 
тетразолия до формазана (Гуревич В.С. и др., 1990; 
Досон Р. и др., 1991). Активность фосфолипазы А2 
оценивали в среде, содержащей 10 ммоль трис-HCl-
буфер (рH 8,0), 150 ммоль тритона Х-100, 10 ммоль 
CaCl2 и 1,2 ммоль субстрата, в качестве которого ис-
пользовали фосфатидилхолины яичного желтка. По-
лученные цифровые данные обрабатывали методом 
вариационной статистики с использованием крите-
рия t Стьюдента. В каждой серии определяли досто-
верность различия по отношению к исходному или 
контрольному значению (Р). Вычисления производи-
ли на CPU 1600 MHz «Intel Pentium-IV» с помощью 
пакета программ Microsoft Offi ce XP.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Изучение показателей системы сверты-
вания крови в плазме крови общего крово-
тока при острой кишечной непроходимости 
выявило следующие результаты. 

При острой высокой кишечной непро-
ходимости были отмечены существенные 
изменения показателей гемостазиограммы. 
Укорачивалось время свертывания кро-
ви на 1-е сутки после операции на 18,9 % 
(p < 0,05), к 3-м суткам – на 20,5 % (p < 0,05) 
и к 5-м суткам – на 12,8 % (p < 0,05). Время 
рекальцификации плазмы достоверно сни-
жалось. Так, через сутки оно было ниже нор-
мы на 25,4 % (p < 0,05), через трое суток – 
на 24,7 % (p < 0,05), а к конечному эта-
пу наблюдения – на 16,2 % (p < 0,05). При 
острой высокой кишечной непроходимо-
сти достоверно нормы была снижена толе-
рантность плазмы к гепарину на 18,1, 15,4 
и 10,4 % соответственно (p < 0,05) этапам 
наблюдения. Протромбиновое время было 
укорочено на всех сроках наблюдения. Так, 
через сутки от начала инфузионной терапии 
оно было ниже нормы на 32,3 % (p < 0,05), 
через трое суток – на 24,9 % (p < 0,05), 
а к конечному этапу наблюдения – 
на 20,4 % (p < 0,05). Тромбиновое время 
на 1-е сутки терапии было уменьшено на 
35,6 % (p < 0,05), на 3-и сутки – на 20,8 % 
(p < 0,05), а на конечном этапе наблюдения – 
на 13,6 % (p < 0,05). При острой высокой 
кишечной непроходимости снижался анти-
коагулянтный потенциал. Так, содержание 
антитромбина III в контрольной группе 
было снижено на всех сроках наблюдения. 
На 1-е сутки его содержание было досто-
верно ниже нормы на 35,4 % (p < 0,05), на 
3-и – на 22,0 % (p < 0,05) и на 5-е – на 17,5 % 
(p < 0,05). Развитие острой высокой кишеч-
ной непроходимости способствовало уг-
нетению фибринолитической активности 
эуглобулинов. Зафиксировано выраженное 
угнетение и спонтанного фибринолиза. 
В течение всего периода наблюдения за жи-
вотными в первой группе достоверно нор-
мы было увеличено содержание продуктов 
деградации фибрина – на 1-е сутки наблю-
дения – на 68,8 % (p < 0,05), на 3-и сутки – 
на 47,1 % (p < 0,05), на 5-е сутки – на 32,7 % 
(p < 0,05).

Изучение данных показателей при низ-
кой кишечной непроходимости выявило, 
что изменения гуморального компонента 
системы гемостаза были аналогичны, но 
значительно менее выражены (рис. 1).

Под влиянием экстракта кишечной 
стенки показатели гемостаза при острой 
высокой кишечной непроходимости име-
ли достоверные отличия от исхода на всех 
сроках исследования. При острой высокой 
кишечной непроходимости тканевый экс-
тракт укорачивал время рекальцификации 
плазмы на 1-е сутки наблюдения – на 35,7 % 
(p < 0,05), на 3-и сутки – на 30,2 % (p < 0,05) 
и на 5-е сутки – на 29,1 % (p < 0,05). Као-
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линовое время было снижено через сутки 
от начала инфузионной терапии – на 25,2 % 
(p < 0,05), через трое суток – на 24,7 % 
(p < 0,05), а к конечному этапу наблюдения – 
на 19,0 % (p < 0,05). Через сутки от начала те-
рапии прокоагулянтная активность экстрак-

та тканей кишечной стенки возрастала, что 
установлено ускорением протромбинового 
и тромбинового времени соответственно на 
30,6 и 38,8 % (p < 0,05), через трое суток – на 
24,2 и 32,8 % (p < 0,05), а к конечному этапу 
наблюдения – на 21,1 и 28,6 % (p < 0,05).

Рис. 1. Состояние системы свертывания крови при острой низкой кишечной непроходимости на 
фоне инфузионной терапии (ВС – время свертывания; ВР – время рекальцификации плазмы, 

ТПГ – толерантность плазмы к гепарину, ПВ – протромбиновое время, ТВ – тромбиновое время; 
АТ III – антитромбин III). Нормальные значения показателей приняты за 100 %; 

 – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме

При низкой кишечной непроходимости 
влияние экстракта тканей толстой кишки на 

показатели гемостаза было менее выражен-
ным (таблица).

Влияние экстрактов тканей кишечной стенки на некоторые показатели системы гемостаза 
при острой низкой кишечной непроходимости (M ± m)

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

Время рекальцификации, с 24,92 ± 1,14 19,54 ± 0,66 20,20 ± 0,71 23,16 ± 1,33
Каолиновое время, с 28,07 ± 1,41 23,37 ± 0,79 25,63 ± 0,84 27,52 ± 1,14
Протромбиновое время, с 20,84 ± 0,93 16,42 ± 0,69 17,12 ± 0,72* 19,97 ± 0,96
Тромбиновое время, с 23,56 ± 1,05 15,70 ± 0,68 18,47 ± 0,79 20,88 ± 0,84
Эуглобулиновый фибринолиз, мин 86,74 ± 4,21 129,57 ± 7,94 111,64 ± 7,35 108,61 ± 7,21

П р и м е ч а н и е .   – достоверность изменений по отношению к норме при p < 0,05.

Изучение состояния процессов перекис-
ного окисления липидов и активности фос-
фолипазных систем тканей кишки при иссле-
дованных видах кишечной непроходимости 
показало, что интенсификация липопереокис-
ления в тканях тонкой и толстой кишки про-
исходит с различной интенсивностью. 

Так, при высокой кишечной непроходи-
мости в тканях тонкой кишки содержание 
диеновых конъюгатов (ДК) было повышено 
на 32,1–40,0 % (р < 0,05), триеновых конъ-
югатов (ТК) – на 38,0–48,2 % (р < 0,05), кон-
центрация малонового диальдегида (МДА) 
превышала норму на 52,5–66,3 % (р < 0,05). 
Выявлено угнетение системы антиокси-

дантной защиты, что проявлялось в сни-
жении активности супероксиддисмутазы 
(СОД) на 13,9–35,2 % (р < 0,05). Активность 
фосфолипазы А2 (ФЛА2) была повышена на 
40,8–72,7 % (p < 0,05). 

При низкой кишечной непроходимости 
данные показатели исследованных процес-
сов в тканях толстой кишки были также из-
менены, но в меньшей степени (рис. 2).

Проведение корреляционного анализа 
выявило наличие прямой сильной зависи-
мости показателей перекисного окисления 
липидов, активности ферментов в ткани 
кишки и показателей системы гемостаза 
тканей органа (r = 0,84–0,98).
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Рис. 2. Динамика молекулярных продуктов липопереокисления в ткани толстой кишки при острой 
низкой кишечной непроходимости. Примечание: нормальные значения показателей приняты 
за 100 %;  – данные, изменение которых достоверно по отношению к норме при p < 0,05

Выводы
1. При острой кишечной непроходимо-

сти нарушения в системе гемостаза отмеча-
ются не только на организменном, но и на 
местном уровне – в тканевых структурах 
кишечной стенки.

2. Более значимые тромбогеморрагиче-
ские нарушения в тканевых структурах ки-
шечника возникают при высокой кишечной 
непроходимости.

3. Тромбогеморрагические нарушения 
в тканевых структурах кишечной стенки 
при острой кишечной непроходимости со-
пряжены с интенсивностью процессов пере-
кисного окисления липидов, фосфолипазной 
активностью. В тонкой кишке указанные 
процессы протекают более интенсивно. 
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