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В работе представлены результаты экспериментального исследования по определению эффективно-
сти комбинированной лазерной и антиоксидантной терапии в повышении энтерогематического барьера при 
панкреонекрозе. Проведена оценка показателей эндогенной интоксикации в притекающей и оттекающей от 
кишечника крови, а также маркеров процесса перекисного окисления липидов, фосфолипазной активности, 
супероксиддисмутазы в тканях кишечника. Показано, что применение комбинированной (лазерной и анти-
оксидантной) терапии при очаговом панкреонекрозе приводит к заметному улучшению барьерной функции 
кишечника, о чем свидетельствует существенное уменьшение поступления в мезентериальный кровоток 
токсических продуктов гидрофильной и гидрофобной природы. В основе положительного действия такого 
рода терапии лежит ее способность существенно уменьшать метаболические нарушения, в первую очередь 
липидного метаболизма, вероятно, за счет потенцирования эффектов лазерной и антиоксидантной терапии. 
Использование только лазерной терапии не сопровождается таким выраженным действием, что обусловлено 
ее незначительной способностью регулировать липидный обмен.
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The paper presents the results of an experimental study to determine the effi cacy of combined laser and 
antioxidant therapy in improving enterogematicheskogo barrier in necrotizing pancreatitis. The estimation 
of endogenous intoxication in the infl uent and the blood fl owing from the intestine, as well as markers of lipid 
peroxidation, phospholipase activity of superoxide dismutase in the tissues of the intestine. It is shown that the 
combined use of (a laser and antioxidant) in focal necrotizing pancreatitis therapy leads to a marked improvement 
of the barrier function of the intestine, as evidenced by a signifi cant decrease in mesenteric blood fl ow entering 
the toxic products of hydrophilic and hydrophobic nature. The basis of the positive effect of this kind of therapy 
is based on its ability to signifi cantly reduce metabolic disorders, especially lipid metabolism, probably due to the 
potentiation of the antioxidant effect and laser therapy. Using only the laser therapy is not accompanied by such a 
pronounced effect, due to its low ability to regulate lipid metabolism.
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Неуклонный рост количества пациен-
тов, страдающих острым некротическим 
панкреатитом, отмечается в последние годы 
во всем мире, что делает проблему его лече-
ния крайне актуальной [2, 6]. Затраты на ле-
чение данного контингента больных пред-
ставляют собой серьезную экономическую 
проблему, так как сохраняется высокая ле-
тальность, достигающая даже в специали-
зированных клиниках 11–25 % [3]. 

На современном этапе традиционная 
схема лечения пациентов с панкреонекро-
зом включает применение ингибиторов 
протеолитических ферментов, в частности 
гордокса, контрикала, трасилола. Исполь-
зуют как монотерапию ферментами, так 
и в сочетании с оперативным лечением – 
некрэктомией, резекцией поджелудочной 

железы. Для такой схемы лечения характер-
на большая продолжительность курса, на-
личие большого числа осложнений, неред-
ки летальные исходы [4, 5].

Значительные трудности в выборе опти-
мальной лечебной тактики создает много-
образие тактических подходов в лечении 
острого панкреатита. В последние годы 
большинство хирургов сходятся во мнении, 
что многим пациентам с острым воспале-
нием поджелудочной железы необходимо 
предупредить прогрессирование заболе-
вания на самых начальных этапах путем 
проведения комплексной консервативной 
терапии и при необходимости – миниин-
вазивных вмешательств. Поэтому в насто-
ящее время оптимизация существующих 
схем терапевтического воздействия при 
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остром панкреатите представляет важную 
задачу. Одним из важных направлений тако-
го рода терапии является повышение энте-
рогематического барьера, поскольку от него 
во многом зависит выраженность синдрома 
эндогенной интоксикации [1].

Цель работы. При экспериментальном 
панкреонекрозе определить эффективность 
комбинированной лазерной и антиокси-
дантной терапии в повышении энтерогема-
тического барьера.

Материалы и методы исследования 

Основой работы явились экспериментальные ис-
следования на 46 взрослых беспородных собаках обо-
его пола массой от 7,3 до 12,8 кг, разделенных на сле-
дующие группы: первая (n = 12) – контрольная; вторая 
(n = 12) – опытная (гелий-неоновый лазер), третья 
(n = 12) – опытная (гелий-неоновый лазер + ремаксол). 
Для получения данных, принятых за норму, произведе-
ны исследования у 10 здоровых животных.

Острый панкреатит моделировали по способу 
В.М. Буянова с соавт. (1989). Взрослым беспородным 
собакам выполняли срединную лапаротомию, про-
водили пункцию желчного пузыря с забором желчи 
и последующим лигированием места пункции. Далее 
желчь вводили в паренхиму вертикальной части под-
желудочной железы по 0,5 мл в 8 точках. Таким об-
разом воспроизводили деструктивную форму острого 
панкреатита. В опытных группах на модели острого 
панкреатита оценивали ряд показателей при про-
ведении низкоэнергетического гелий-неонового ла-
зерного внутривенного облучения крови с помощью 
терапевтического лазерного аппарата ЛГ-75 при мощ-
ности излучения на выходе световода 5 мВт и време-
ни воздействия 15 мин (доза 0,1 Дж/см2) (вторая груп-
па) и при сочетанном с внутривенным облучением 
введении ремаксола (15 мл/кг) (третья группа).

В контрольные сроки исследования (1, 3, 5-е сут-
ки) животным производили релапаротомию, оцени-
вали состояние поджелудочной железы, определяли 
характер ее повреждений, а также производили биоп-
сию ее тканей, забор венозной крови. 

Для решения цели нами исследован ряд показа-
телей гомеостаза в притекающей и оттекающей от 
кишечника крови (общая концентрация альбумина 
(ОКА), эффективная концентрация альбумина (ЭКА), 
резерв связывания альбумина (РСА), индекс токсич-
ности (ИТ), молекулы средней массы (МСМ)). В тка-
нях кишечника изучали показатели перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) ((диеновые конъюгаты (ДК), 
малоновый диальдегид (МДА)), активность фосфо-
липазы А2 (ФлА2), супероксиддисмутазы (СОД).

Опыты проводились под внутривенным нарко-
зом с использованием тиопентал-натрия из расчета 
0,04 мг/кг массы тела животного. После проведения 
исследований животных выводили из эксперимента 
введением летальной дозы тиопентал-натрия. Иссле-
дования выполнены в соответствии с нравственными 
требованиями к работе с экспериментальными живот-
ными, одобрены локальным этическим комитетом. 

Показатели интенсивности ПОЛ: ДК определяли 
спектрофотометрическим методом при длине волны 
232–233 нм (Ф.Д. Ганстон, 1986); уровень малоно-
вого диальдегида – спектрофотометрическим мето-
дом в реакции с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) 

(Sigma), активность СОД – в реакции с нитросиним 
тетразолием (В.С. Гуревич и др., 1990). Активность 
фосфолипазы А2 исследовали в среде, содержащей 
10 ммоль трис-HCL-буфер (рH 8,0), 150 ммоль три-
тон Х-100, 10 ммоль CaCl2 и 1,2 ммоль субстрата, 
в качестве которого использовали фосфатидилхолины 
яичного желтка (В.А. Трофимов, 1999). 

Определение молекул средней массы. Сыворотку 
крови смешивают с 10 % раствором трихлоруксусной 
кислоты в соотношении 1:2, центрифугировают 30 мин 
при скорости 3000 g. Затем 0,5 мл супернатанта смеши-
вают с 4,5 мл дистиллированной воды и измеряют опти-
ческую плотность на спектрофотометре СФ-46 при дли-
не волны 254 и 280 нм. Результат выражают в условных 
единицах (О.И. Пикуза, Л.З. Шакирова, 1994). 

Определение общей и эффективной концентра-
ции альбумина проводили по методике Ю.А. Грызу-
нова и Г.Е. Добрецова (1994) на специализированном 
анализаторе АКЛ-01 «Зонд». Использовали набор ре-
активов «Зонд-Альбумин» (г. Москва) в соответствии 
с прилагаемыми инструкциями. Рассчитывали: резерв 
связывания альбумина по формуле РСА = ЭКА/ОКА; 
индекс токсичности плазмы, отражающий степень за-
полнения тканевых центров различными токсически-
ми веществами, по формуле ИТ = ОКА/ЭКА – 1.

Статистическую обработку полученных данных 
производили общепринятыми методами статистики 
с определением достоверности различий между дан-
ными в опытной и контрольной группах на основе 
расчета критерия Стьюдента. Выявленные законо-
мерности и связи изучаемых параметров между груп-
пами и признаками были значимыми при вероятности 
безошибочного прогноза р = 95 % и более. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Опыты показали, что выбранная модель 
панкреатита оказалась вполне адекватной 
для решения цели и задач исследования. Во 
всех случаях у животных возникал острый 
очаговый панкреонекроз, что подтвержда-
лось макро- и микроскопически.

В динамике развития патологического 
процесса наблюдалось существенное уве-
личение в плазме крови, притекающей и от-
текающей от кишечника, содержания ток-
сических продуктов как гидрофильной, так 
и гидрофобной природы, что представлено 
в табл. 1. Как видно из данных таблицы, при 
очаговом панкреонекрозе имеет место раз-
витие синдрома эндогенной интоксикации, 
наиболее выраженного на третьи – пятые 
сутки эксперимента, что подтверждается 
ростом в притекающей к кишечнику кро-
ви уровня МСМ (254 нм) и МСМ (280 нм) 
на 69–74 и 131–138 % (р < 0,05) соответ-
ственно, снижением уровня общей и эф-
фективной концентрации альбумина на 
18–20 и 43–47 % (р < 0,05) соответственно, 
резерва связывания альбумина на 27–35 % 
(р < 0,05) и существенным увеличением 
индекса токсичности плазмы в 2,5–3,0 раза 
по сравнению с нормой. В оттекающей от 
кишечника крови наблюдалась аналогичная 
динамика, недостоверно более выраженная 
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по сравнению с данными по притекающей 
к кишечнику крови.

Полученные в контрольной группе опыт-
ных животных данные свидетельствуют 
о том, что при остром экспериментальном 
панкреатите имеет место формирование на-
рушений липидного метаболизма, проявля-
ющееся увеличением в тканях кишечника 
уровня ДК и ТБК-активных продуктов, а так-
же фосфолипазной активности в 2,3–3,2 раза. 
При этом антиоксидантный потенциал иссле-
дуемых тканей значительно снижался, что 
выражалось падением активности СОД по 
сравнению с исходом на 20–60 % (p < 0,05) 
в 1–5-е сутки исследования.

Таким образом, по результатам иссле-
дования можно отметить, что при остром 
очаговом панкреонекрозе происходит фор-
мирование синдрома эндогенной инток-

сикации, сопровождающегося активацией 
процессов ПОЛ, фосфолипазы А2 и сниже-
нием антиоксидантного потенциала тканей 
кишечника, что свидетельствует о развитии 
мембранодеструктивных явлений в нем 
и нарушении энтерогематического барьера, 
что определяет необходимость поиска эф-
фективных способов их коррекции. 

Во второй опытной группе исследование 
влияния кишечника на выраженность эндо-
генной интоксикации при очаговом панкрео-
некрозе осуществлялось на фоне проведе-
ния низкоэнергетического гелий-неонового 
лазерного внутривенного облучения крови 
и показало следующие результаты. Динамика 
показателей эндогенной интоксикации в при-
текающей и оттекающей от кишечника крови 
характеризовалась незначительным снижени-
ем уровня МСМ, ИТ и ростом РСА и ЭКА. 

Таблица 1
Показатели эндогенной интоксикации в плазме крови, притекающей и оттекающей 

от кишечника, при очаговом панкреонекрозе на фоне применения лазерной 
и антиоксидантной терапии, M ± m

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

Приток
ОКА, г/л I 41,68 ± 0,92 38,30 ± 0,46* 34,15 ± 0,37* 33,36 ± 0,24*

III 38,43 ± 2,18 33,84 ± 1,15* 35,19 ± 1,94*
ЭКА, г/л I 31,20 ± 1,09 22,53 ± 2,12* 16,51 ± 0,37* 17,91 ± 1,92*

III 24,43 ± 0,42* 19,54 ± 1,09* 23,32 ± 0,65*
РСА, усл. ед. I 0,77 ± 0,03 0,61 ± 0,02* 0,50 ± 0,01* 0,56 ± 0,01*

III 0,66 ± 0,03* 0,60 ± 0,02* 0,68 ± 0,02*
ИТ, усл. ед. I 0,37 ± 0,02 0,73 ± 0,05* 1,11 ± 0,07* 0,89 ± 0,04*

III 0,59 ± 0,02* 0,76 ± 0,03* 0,53 ± 0,01*
МСМ, усл. ед. (254 нм) I 0,42 ± 0,01 0,55 ± 0,020* 0,73 ± 0,04* 0,71 ± 0,020*

III 0,46 ± 0,01 0,50 ± 0,01* 0,44 ± 0,02
МСМ, усл. ед. (280 нм) I 0,32 ± 0,02 0,67 ± 0,035* 0,76 ± 0,05* 0,74 ± 0,09*

III 0,54 ± 0,018* 0,61 ± 0,02* 0,56 ± 0,056*
Отток

ОКА, г/л I 39,78 ± 0,96 38,13 ± 0,46* 33,40 ± 0,37* 33,24 ± 0,24*
III 37,59 ± 2,18 34,15 ± 1,15* 35,38 ± 1,94*

ЭКА, г/л I 30,65 ± 1,13 22,01 ± 1,30* 15,64 ± 0,36* 20,61 ± 1,09*
III 24,55 ± 0,64* 22,32 ± 0,91* 25,64 ± 0,46*

РСА, усл. ед. I 0,77 ± 0,03 0,60 ± 0,02* 0,49 ± 0,01* 0,64 ± 0,03*
III 0,68 ± 0,03* 0,68 ± 0,02* 0,75 ± 0,04

ИТ, усл. ед. I 0,37 ± 0,02 0,76 ± 0,03 1,19 ± 0,05* 0,63 ± 0,02*
III 0,55 ± 0,01 0,55 ± 0,02 0,39 ± 0,01

МСМ, усл. ед. (254 нм) I 0,438 ± 0,015 0,64 ± 0,02* 0,78 ± 0,04* 0,79 ± 0,02*
III 0,49 ± 0,01 0,61 ± 0,04* 0,51 ± 0,02

МСМ, усл. ед.(280 нм) I 0,347 ± 0,026 0,76 ± 0,05* 0,80 ± 0,06* 0,78 ± 0,08*
III 0,594 ± 0,01* 0,66 ± 0,02* 0,70 ± 0,05*

П р и м е ч а н и е .  Здесь и далее: I – контрольная, III – опытная группа (лазерная и антиокси-
дантная терапия);  – достоверность изменений показателей по отношению к норме при p < 0,05; жир-
ный шрифт – достоверность разницы между данными контрольной и опытной группы при p  0,05.
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Таблица 2
Продукты перекисного окисления липидов, активность ФлА2 и СОД 

в тканях кишечника при очаговом панкреонекрозе 
на фоне применения лазерной и антиоксидантной терапии, M ± m

Показатель Группа Исходные 
данные

Этапы наблюдения

1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки

ДК, усл. ед./мг липидов I 0,234 ± 0,008 1,034 ± 0,024* 1,070,026* 0,930,030*
III 0,657 ± 0,018* 0,700,023* 0,600,013*

МДА (нМоль/г белка) I 4,91 ± 0,12 6,64 ± 0,25* 7,54 ± 0,36* 5,90 ± 0,21*
III 5,12 ± 0,20 6,13 ± 0,24* 4,70 ± 0,23

Активность ФлА2 
(мкмоль/с/г белка)

I 0,85 ± 0,03 2,31 ± 0,12* 2,72 ± 0,14* 1,95 ± 0,06*
III 1,61 ± 0,09* 1,83 ± 0,07* 1,33 ± 0,05*

СОД, усл. ед. I 10,92 ± 0,54 6,12 ± 0,24* 4,33 ± 0,19* 8,72 ± 0,30*
III 7,55 ± 0,34* 6,880,34* 11,580,57

Более значимые изменения зарегистри-
рованы в оттекающей от кишечника крови. 
Так, на первые сутки терапии в оттекающей 
от кишечника крови общая, эффективная 
концентрация и резерв связывания альбу-
мина достоверно не отличались от контро-
ля. ИТ также был сопоставим с контролем 
и превышал исход на 270 % (p < 0,05) .

Показатели гидрофильного компонента 
эндогенной интоксикации, МСМ ( = 254 
и 280 нм), возрастали, но были ниже контро-
ля на 27 и 22 % (p < 0,05) соответственно.

На третьи сутки динамического на-
блюдения ОКА и ЭКА были ниже нормы, 
но выше контроля на 18 и 21 % (p < 0,05) 
соответственно. ИТ был выше нормы на 
250 % (p < 0,05), но снижался по сравне-
нию с контролем на 32 % (p < 0,05). Со-
держание среднемолекулярных пептидов 
( = 254 и 280 нм) в плазме крови, отте-
кающей от кишечника, на третьи сутки 
очагового панкреонекроза было ниже кон-
трольного уровня на 30 и 17 % (p < 0,05), 
оставаясь выше нормы.

Пятые сутки эксперимента характери-
зовались сходной динамикой анализируе-
мых показателей, которые изменялись по 
отношению к данным контроля, но суще-
ственно отличались от исходного уров-
ня. Подобная динамика имела место как 
в притекающей, так и в оттекающей от 
кишечника крови.

В тканях кишечника при этом отме-
чалось снижение уровня МДА на 17 % 
(p < 0,05), ДК – на 21 % (p < 0,05), фосфо-
липазной активности – на 24 % (p < 0,05) 
и увеличение уровня СОД на 19 % 
(p < 0,05).

Комбинированное применение лазер-
ного облучения крови и ремаксолотерапии 
при очаговом панкреонекрозе характери-

зовалось более существенной коррекцией 
эндотоксикоза и процессов ПОЛ, что пред-
ставлено в табл. 1 и 2. По сравнению со 
второй группой в притекающей и оттекаю-
щей от кишечника крови наблюдалось до-
стоверно более значимое снижение уровня 
МСМ, ИТ и рост РСА и ЭКА. Подобная 
динамика имела место и при исследова-
нии тканей кишечника, где наблюдалось 
достоверно более значимое по сравнению 
со второй группой снижение уровня МДА, 
ДК, фосфолипазной активности и увеличе-
ние уровня СОД.

Заключение
Подводя итог экспериментального 

исследования по изучению эффективно-
сти комбинированной лазерной и анти-
оксидантной терапии в повышении эн-
терогематического барьера при очаговом 
панкреонекрозе, можно говорить о том, 
что применение комбинированной (ла-
зерной и антиоксидантной) терапии при 
очаговом панкреонекрозе приводит к за-
метному улучшению барьерной функ-
ции кишечника, о чем свидетельствует 
существенное уменьшение поступления 
в мезентериальный кровоток токсиче-
ских продуктов гидрофильной и гидро-
фобной природы. В основе положитель-
ного действия такого рода терапии лежит 
ее возможность существенно уменьшать 
метаболические нарушения, в первую 
очередь липидного метаболизма, веро-
ятно, за счет потенцирования эффектов 
лазерной и антиоксидантной терапии. 
Использование только лазерной терапии 
не сопровождается таким выраженным 
эффектом, что обусловлено ее ограни-
ченной способностью регулировать ли-
пидный метаболизм.
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