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В двух сериях экспериментов на крысах исследована электрическая активность (ЭА) различных от-
делов желудка и двенадцатиперстной кишки в условиях моделирования интраабдоминальной гипертензии 
(ИАГ). Через 24 часа после моделирования ИАГ обнаружено снижение средних значений амплитуды ЭА 
в пилорическом отделе желудка на 27 % (р < 0,05) и увеличение скоррелированности амплитудных характе-
ристик ЭА между всеми отделами гастродуоденального комплекса (ГДК). Через 48 часов средние значения 
амплитуды ЭА снижались в пилорическом отделе желудка на 39,7 % (р < 0,01) и на 30,3 % (р < 0,01) в его 
фундальном отделе, а скоррелированность амплитудных значений ЭА между этими отделами желудка еще 
более возрастала (r = 0,904 ± 0,02, р < 0,01). Картину изменений функциональных взаимоотношений между 
компонентами ГДК можно трактовать как явление утраты его функциональной гетерогенности на фоне уг-
нетения электрической активности гладких мышц желудка вследствие нарастающей интраабдоминальной 
гипертензии. 
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In the course of two sets of experiments on rats, the electrical activity of different parts of stomach and duodenum 
in conditions of simulated intra-abdominal hypertension (IAH) was studied. In 24 hours after the simulation of intra-
abdominal hypertension (IAH) there was found the decrease in the average amplitude of electrical activity in the 
pyloric part of stomach (for 27 %, p < 0,05), and in 48 hours the data was as follows – the pyloric part (for 39,7 %, 
p < 0,01), in the fundic part (for 30,3 %, p < 0,01), when correlation of the amplitude values of EA between the 
two parts of the stomach increased even more (r = 0,904 ± 0,02, p < 0,01). Correlation analysis revealed the loss of 
functional heterogeneity in the gastroduodenal complex due to the increasing intra-abdominal hypertension.
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Интраабдоминальная гипертензия 
(ИАГ) является одним из наиболее значи-
мых факторов развития осложнений и не-
специфическим проявлением различных 
хирургических заболеваний. Она является 
причиной возникновения абдоминального 
компартмент-синдрома [6, 11], составля-
ющей патогенеза у больных перитонитом 
и острой кишечной непроходимостью [8], 
а также играет существенную роль в разви-
тии системных расстройств [3]. Проблемам 
ранней диагностики и профилактики ИАГ 
в настоящее время посвящён ряд клиниче-
ских и экспериментальных работ [2, 5, 10, 
12], с которыми тесно коррелируют иссле-
дования патогенетических аспектов разви-
тия вентральных грыж [1]. Однако до на-
стоящего времени остаются недостаточно 
изученными изменения функциональной 
активности желудочно-кишечного тракта 
при развитии ИАГ, лежащие в основе си-
стемных нарушений. 

Цель работы: исследовать в экспе-
рименте электрическую активность (ЭА) 
различных отделов желудка и двенадцати-
перстной кишки в условиях моделирования 
ИАГ у крыс.

Материалы и методы исследования
Исследования проводили в двух сериях экспе-

риментов на крысах-самцах линии Вистар массой 
250–300 г. В качестве средства для наркоза исполь-
зовали хлоралгидрат, который вводился внутрибрю-
шинно в дозировке 300 мг/кг животного. В опытных 
группах животных моделировали интраабдоминаль-
ную гипертензию путем создания дупликатуры в 1 см 
апоневроза по передней стенке брюшной полости [2]. 
Контролем служили ложно оперированные живот-
ные, которым производилась срединная лапаротомия 
без моделирования ИАГ. После проведения лапарото-
мии в нижний этаж брюшной полости эксперимен-
тального животного помещался стерильный силико-
новый баллончик объемом 1 мл, трубочка выводилась 
наружу через контраппертуру [2]. Для измерения вну-
трибрюшного давления (ВБД) использовали водный 
манометр.
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Исследования ЭА желудка и двенадцатиперст-

ной кишки крыс проводили с использованием мето-
дики прямой многоканальной электрогастрографии. 
Для этого через 24 часа (1 серия) и 48 часов (2 серия) 
выполнялась повторная операция – релапаротомия 
с имплантацией регистрирующих электродов в же-
лудок и двенадцатиперстную кишку. Серебряные 
петельчатые электроды [7] имплантировали в мы-
шечную оболочку тела (ТЖ), пилорического отдела 
(ПО) желудка и двенадцатиперстной кишки (ДК) 
крысы. Одновременную запись ЭА гладких мышц ис-
следуемых отделов ЖКТ осуществляли с помощью 
многоканального регистратора «Биоскрипт» (BST-1). 
Анализировали амплитуду медленных волн (МВ) ЭА, 
затем производили корреляционный анализ ампли-
тудных характеристик ЭА. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Анализ средних значений амплитуды 
электрической активности (ЭА) гладких 
мышц отделов желудка и двенадцатиперст-
ной кишки позволил обнаружить их зна-
чимое снижение в пилорическом отделе 
желудка через 24 часа (серия № 1) после 
моделирования интраабдоминальной ги-
пертензии (на 27 % по сравнению с кон-
тролем, р < 0,05). Через 48 часов (серия 
№ 2) угнетение амплитуды ЭА становилось 

еще более выраженным, что выражалось 
в возрастании отличий значений опытной 
и контрольной групп до 39,7 % (р < 0,01). 
Средние значения амплитуды ЭА ТЖ ста-
новились меньше контрольных на 30,3 % 
(р < 0,01) через 48 часов после моделирова-
ния ИАГ (таблица). 

Следует обратить внимание на изме-
нение градиента амплитудных значений 
ЭА на фоне повышения внутрибрюшного 
давления. В контрольной группе живот-
ных наиболее высокие значения ампли-
туды электрической активности были за-
регистрированы в гладких мышцах тела 
желудка. Они превышали средние значения 
амплитуды ЭА пилорического отдела же-
лудка на 23,5 % (р < 0,05) и начального от-
дела двенадцатиперстной кишки на 30,5 % 
(р < 0,05). Через сутки после повышения 
внутрибрюшного давления соотношения 
между амплитудными значениями ЭА ис-
следуемых отделов гастродуоденального 
комплекса крыс существенно изменялись. 
Значения амплитуды ЭА пилорического 
отдела желудка становились меньше сред-
них значений амплитуды ЭА тела желудка 
на 49,1 % (р < 0,05) и двенадцатиперстной 
кишки на 56,8 % (р < 0,05). 

Значения амплитуды электрической активности отделов желудка и двенадцатиперстной 
кишки крысы после моделирования интраабдоминальной гипертензии 

Серии 
животных

Группы 
животных ВБД (мм вод.ст.) Амплитуда ЭА (мВ)

ТЖ ПО ДК
Серия № 1 Контроль 12,36 ± 0,2 2,72 ± 0,2 2,21 ± 0,2 2,08 ± 0,1

Модель ИАГ 75,71 ± 0,6 2,4 ± 0,1 1,61 + 0,1
(р < 0,05) 2,53 ± 0,3

Серия № 2 Контроль 12,51 ± 0,2 2,81 ± 0,2 2,34 ± 0,2 1,98 ± 0,1
Модель ИАГ 85,47 ± 0,4 1,96 ± 0,1 

(р < 0,01)
1,41 ± 0,1
(р < 0,01) 2,01 ± 0,2

Обнаруженные различия сохранялись 
и на вторые сутки после моделирования 
ИАГ. Сила возможных сокращений ПО 
желудка оставалась наименьшей. Средние 

значения амплитуды ЭА ПО желудка были 
меньше амплитудных значений ЭА ТЖ на 
39,2 % (р < 0,05) и двенадцатиперстной 
кишки на 42,7 % (р < 0,05). 

 
Корреляция амплитудных характеристик электрической активности отделов желудка 

и двенадцатиперстной кишки крысы после моделирования интраабдоминальной гипертензии. 
Примечание: значения коэффициентов корреляции обозначены линиями разной толщины: 

     r = 0,1;        r = 0,2 
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Был проведен корреляционный ана-
лиз амплитудных значений ЭА, который 
позволяет оценить уровень функциональ-
ной гетерогенности гастродуоденального 
комплекса [9]. У животных контрольной 
группы скоррелированность ЭА отделов 
ГДК по амплитуде была достаточно низкой. 
Статистически значимые коэффициенты 
корреляции рассчитывались только в сопо-
ставлении ТЖ-ПО, их среднее значение со-
ставляло 0,201 ± 0,02. Скоррелированность 
между амплитудными значениями ЭА ТЖ 
и ДК, а также ПО и ДК практически отсут-
ствовала (рисунок). 

Полученные данные свидетельствуют 
о высоком уровне исходной функциональ-
ной гетерогенности гастродуоденального 
комплекса (ГДК), относительной автоном-
ности каждого из его отделов, что было 
показано многими авторами при исследо-
ваниях желудка человека и эксперимен-
тальных животных [4, 7, 9]. Через 24 часа 
после моделирования ИАГ на фоне по-
вышения внутрибрюшного давления 
в 6,1 раза происходило повышение средних 
значений коэффициентов корреляции до 
0,795 ± 0,04 (р < 0,01) в сопоставлении ТЖ-
ПО, 0,771 ± 0,04 (р < 0,01) в сопоставлении 
ТЖ-ДК и 0,794 ± 0,04 (р < 0,01) в сопостав-
лении ПО-ДК. Повышение внутрибрюш-
ного давления в 6,8 раза через 48 часов 
приводило к еще большему возрастанию 
скоррелированности амплитудных значе-
ний ЭА между ТЖ и ПО (r = 0,904 ± 0,02, 
р < 0,01). Значения r в других сопостав-
лениях составили 0,771 ± 0,04 (ТЖ-ДК) 
и 0,794 ± 0,04 (ПО-ДК). Картину измене-
ний функциональных взаимоотношений 
между компонентами ГДК можно тракто-
вать как явление утраты его функциональ-
ной гетерогенности вследствие нарастаю-
щей интраабдоминальной гипертензии. 

Заключение
В данном экспериментальном иссле-

довании выявлено, что повышение вну-
трибрюшного давления приводит к угне-
тению электрической активности гладких 
мышц желудка. В пилорическом отделе 
эти явления развиваются быстрее – в тече-
ние 24-х часов после моделирования ИАГ. 
На вторые сутки развитие ИАГ приводит 
к угнетению амплитуды ЭА гладких мышц 
пилорического отдела и тела желудка, что 
свидетельствует о снижении их сократи-
тельной активности. В то же время актив-
ность двенадцатиперстной кишки оста-
ется наиболее устойчивой к повышению 
внутрибрюшного давления в течение 2-х 
суток после моделирования ИАГ. Увели-
чение ВБД приводит к изменению уровня 

функциональной гетерогенности (ФГ) га-
стродуоденального комплекса. Этот факт 
подтверждают данные корреляционного 
анализа амплитудных характеристик ЭА, 
которые свидетельствуют о том, что в те-
чение первых суток после моделирования 
ИАГ резко возрастает скоррелированность 
между всеми отделами ГДК. Ее дальней-
шее нарастание приводит к утрате относи-
тельной автономности каждого из отделов. 
Учитывая ранее полученные нами данные 
об изменениях уровня ФГ при развитии 
патологических процессов в условиях мо-
делирования острого повреждения пилори-
ческого отдела желудка и хронического на-
рушения дуоденальной проходимости [9], 
можно предположить, что снижение ФГ 
сопровождает декомпенсаторные измене-
ния функций исследуемых органов. Таким 
образом, причины системных патологиче-
ских изменений ЖКТ могут объясняться 
не только снижением сократительной спо-
собности гладких мышц желудка (в пер-
вую очередь, его пилорического отдела), но 
и нарушением исходных функциональных 
взаимоотношений между компонентами 
ГДК. При этом утрата функциональной ге-
терогенности ГДК может служить одним из 
наиболее информативных маркеров фор-
мирования устойчивых патологических 
систем вследствие развития интраабдоми-
нальной гипертензии. 
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