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По-прежнему сохраняет свою актуальность проблема лечения распространенного гнойно-
го перитонита. За последние десятилетия достигнут значительный прогресс в изучении патоло-
гических синдромов при распространенном гнойном перитоните. Однако механизм развития по-
лидисфункции кишечника и, в частности, нарушения его двигательной функции остается недо-
статочно изученным. Ведущую роль в прогрессировании перитонита и возникновении его ослож-
нений играет синдром энтеральной недостаточности, который развивается в 90-100% случаев.
Ключевым патогенетическим звеном в развитии синдрома энтеральной недостаточности явля-
ется парез кишечника. Отсутствие перистальтики приводит к утрате колонизационной резистен-
тности кишечника, транслокации патогенной и условно-патогенной микрофлоры в несвойствен-
ные ей зоны обитания, бактеремии, развитию абдоминального сепсиса. Дальнейшее изучение
патогенеза энтеральной недостаточности при распространенном гнойном перитоните и разработ-
ка эффективных методов его лечения имеет большое медицинское, социальное и экономическое
значение.

Ключевые слова: распространенный гнойный перитонит, синдром энтеральной не-
достаточности, парез кишечника.

The problem of treatment of the widespread purulent peritonitis is still urgent. A significant progress
has been reached in studying of pathological syndromes at the widespread purulent peritonitis for last
decades. However, the mechanism of the development of intestines polydysfunction and, in particular,
infringements of its motor function remains insufficiently studied. The leading part in progressing of
peritonitis and occurrence of its complications plays enteral insufficiency syndrome which develops in
90-100 % of cases. The key pathogenetic part in the development of enteral insufficiency is intestinal
paresis. Absence of peristalsis leads to the loss of colonization resistency of intestines, translocation of
pathogenic and conditional-pathogenic microflora in zones of unusual dwelling for it, bacteremia, and to
the development of abdominal sepsis. The further studying of enteral insufficiency pathogenesis at the
widespread purulent peritonitis and development of effective methods of its treatment has a great medical,
social and economic value.

Keywords: acute peritonitis, intestinal insufficiency syndrome, paresis, intestine.

Распространенный гнойный перито-
нит является одним из наиболее грозных
осложнений в абдоминальной хирургии.
Свидетельством этому служит сохраняю-
щаяся высокая летальность, которая по

оценкам разных авторов составляет от 11%
до 83% [1, 2, 3].

По современным представлениям ве-
дущая роль в развитии и прогрессировании
распространенного гнойного перитонита
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отводится синдрому энтеральной недоста-
точности (патологический симптомокомп-
лекс нарушений двигательной, всасыва-
тельной, секреторной и барьерной функций
кишечника), который возникает в 90–100%
случаев [1, 4]. Энтеральная недостаточ-
ность является ключевым фактором возник-
новения эндогенной интоксикации, септи-
ческих осложнений и полиорганной недо-
статочности – основных причин неблагоп-
риятных исходов при лечении распростра-
ненного гнойного перитонита [1, 4, 5].

Пусковым механизмом развития энте-
ральной недостаточности является наруше-
ние моторики кишечника [5]. В реактивной
стадии распространенного гнойного пери-
тонита парез кишечника носит рефлектор-
ный, обратимый характер [6, 7]. Воспале-
ние брюшины приводит к кратковременно-
му угнетению перистальтики за счет нару-
шения баланса вегетативной нервной сис-
темы и симпатического гипертонуса, что
можно расценивать как защитную реакцию
центральной нервной системы на патоло-
гическую импульсацию со стороны рецеп-
торов брюшной полости [6].

Van der Waaij D. (1983), изучая микро-
флору желудочно-кишечного тракта, пред-
ложил термин «колонизационная резистен-
тность» – совокупность механизмов, при-
дающих стабильность нормальной микро-
флоре и обеспечивающих предотвращение
заселения хозяина посторонними микроор-
ганизмами [8]. Каждый уровень, «ниша»
желудочно-кишечного тракта, имеет свой
количественный и качественный состав
микроорганизмов, поддерживаемый на
постоянном уровне благодаря перистальти-
ке, барьерной функции слизистой кишеч-
ника, неспецифическому, клеточно-опосре-
дованному и гуморальному иммунитету,
микробному синергизму-антагонизму и дру-
гим факторам [9]. Парез кишечника и нару-
шение пассажа кишечного химуса приводят
к трансформации условно-патогенной

микрофлоры в патогенную, ее перемещение
в несвойственные отделы желудочно-ки-
шечного тракта и транслокацию [2, 10].

В результате нарушения моторики
желудочно-кишечного тракта и утраты его
барьерной функций происходит прорыв
микроорганизмов и токсичных метаболи-
тов в системный кровоток и брюшную по-
лость [11]. Желудочно-кишечный тракт ста-
новится источником эндогенной интокси-
кации [12].

Ведущее значение принадлежит токси-
нам бактериального происхождения, кото-
рые способны проникать в неизмененные
клетки, вызывая нарушение внутриклеточ-
ного метаболизма, повреждение биологи-
ческих мембран и истощение энергетичес-
ких ресурсов [13].

Рядом исследователей установлено, что
липополисахарид грам-отрицательных бак-
терий является одним из факторов разви-
тия пареза кишечника [14, 15].

Определенную роль в снижении двига-
тельной активности желудочно-кишечного
тракта играет дефицит калия и кальция [16].

Более 90% кислорода, поступающего в
организм человека, используется митохон-
дриями для синтеза АТФ. J.M. Blackwood и
P.A. Clavien обнаружили, что по мере нара-
стания дегенеративных изменений, коли-
чество АТФ в стенке тонкой кишки резко
снижается, а промежуточных продуктов
метаболизма – возрастает [17, 18].

Ингибирование окислительного фосфо-
рилирования в условиях гипоксии приво-
дит к снижению образования АТФ с пос-
ледующей активацией анаэробного глико-
лиза, массивным распадом белков тканей
и модификацией аминокислот. Глубокое
нарушение метаболизма в миоцитах тонкой
кишки характеризуется утратой способно-
сти воспринимать нервные импульсы [19].
Нарушение двигательной и снижение вса-
сывательной функций кишечника приводят
к скоплению жидкости в просвете кишки и
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растяжению ее петель. Повышение давле-
ния в просвете кишечника ведет к наруше-
нию микроциркуляции в стенке кишечни-
ка и ишемии [18, 19].

В результате патологических измене-
ний водно-электролитного обмена возни-
кает отек мышечного слоя вплоть до коагу-
ляционного или коликвационного некроза
отдельных миоцитов [20].

Важным звеном развития и прогресси-
рования распространенного гнойного пе-
ритонита является снижение резервов ан-
тиоксидантной системы (АОС) и избыточ-
ное образование перекисных соединений.
В условиях гипоксии и интоксикации на-
рушается баланс образования и расходова-
ния продуктов перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ). При гиперактивации ПОЛ
происходят нарушения, практически на всех
уровнях, клеточного метаболизма: измене-
ние физико-химических свойств мембран-
ных белков и липидов, активности мемб-
ранно-связанных ферментов, нарушение
проницаемости мембран, ионного транс-
порта, уменьшение электрической стабиль-
ности липидного бислоя мембран [21].

Важную роль в развитии синдрома эн-
теральной недостаточности также играют
биологически активные вещества, которые
при перитоните выделяются в концентра-
циях значительно превышающих норму.
Выделение в больших количествах биоген-
ных аминов и кининов (гистамин, бради-
кинин и др.), приводит к компенсаторному
выбросу вазоконстрикторов (адреналин,
норадреналин), которые в условиях пато-
логического процесса не способны обеспе-
чить адекватный тонус сосудов. Это при-
водит к грубым нарушениям микроцирку-
ляции и тканевой гипоксии. Мно гие
гнилостные бактерии, выделяя декарбокси-
лазу, способствуют массивному образова-
нию гистамина из гистидина [22].

Немаловажное значение в нарушении
моторики кишечника имеют потери серо-

тонина энтерохромаффинными клетками
подслизистого слоя тонкой кишки. Также
установлено увеличение синтеза вазоинте-
стинального пептида, угнетающего перис-
тальтику кишечника, и снижение прокине-
тика субстанции Р в стенке тонкой кишки
при перитоните [23].

Возможными ингибиторами двигатель-
ной функции кишечника являются цитоки-
ны мезентериальной лимфы [24].

Inaba et al. (1999) установлено влияние
оксида азота на нарушение барьерной фун-
кции кишечной стенки и проникновение
бактерий через эпителиальный слой его
клеток [27].

Оксид азота (NO) образуется в огром-
ных количествах при сепсисе и ингибиру-
ет целый ряд энзимов дыхательной цепи
митохондрий. D. Brealey et al. (2002) уста-
новили, что увеличение количества NO
ведет к избыточному образованию перок-
синитрита (ONOO-), нитрозилированию
протеинов матрикса митохондрий скелет-
ных мышц, и, как следствие, их дисфунк-
ции [19]. Оксид азота и его производные
также способствуют стимуляции процессов
перекисного окисления фосфолипидов и
окисления тиольных групп белков митохон-
дриальной мембраны, что приводит к выс-
вобождению в цитозоль апоптогенных фак-
торов [25]. В высоких концентрациях оксид
азота оказывает токсическое и повреждаю-
щее действие [26].

Köylüoglu G et al. (2002) показано поло-
жительное влияние неселективного инги-
битора NO-синтаз L-NAME на восстанов-
ление сократительной способности гладкой
мышцы тощей кишки при гнойном пери-
тоните [28].

Таким образом, в основе развития эн-
теральной недостаточности при распрост-
раненном гнойном перитоните лежит по-
лифакторный комплекс системных наруше-
ний в организме, требующий дальнейших
исследований.

Новости хирургии
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Проблема лечения распространенного
гнойного перитонита по-прежнему являет-
ся одной из наиболее сложных и актуаль-
ных проблем современной абдоминальной
хирургии. В настоящее время большое вни-
мание исследователей и клиницистов уде-
ляется поиску путей устранения основной
причины прогрессирования распростра-
ненного гнойного перитонита – синдрома
энтеральной недостаточности.

Предложено большое количество ме-
тодов регистрации моторно-эвакуаторной
функции желудочо-кишечного тракта
(ЖКТ). Среди них выделяют: рентгеноло-
гический, ультразвуковой, баллонокинема-
тографический, сцинтиграфический мето-
ды, фоноэнтерографию, эндорадиозонди-
рование, электрогастроэнтерографию. Од-
нако, многие из них сложны в исполне-
нии, имеют ограниченное применение и
низкую информативность [29, 30, 31, 32,
33, 34].

Наибольшее распространение в клини-
ке получил метод электрогастроэнтерогра-
фии, который основан на регистрации био-
электрических потенциалов отделов желу-
дочно-кишечного тракта [35, 36].

Существует два вида электрогастроэн-
терографии:

1. Прямая электрогастроэнтерография
проводится путем интраоперационного
введения электродов в серозную оболочку
участка желудочно-кишечного тракта. Ее
недостатками являются инвазивность и
невозможность оценки биоэлектрического
потенциала ЖКТ в целом [36];

2. Непрямая (периферическая) электро-
гастроэнтерография основана на регистра-
ции сигналов электрической активности
ЖКТ с конечностей пациентов и последу-
ющей компьютерной обработкой. Ее пре-
имуществом является неинвазивность и
оценка электрической активности всех от-
делов ЖКТ в любом временном отрезке
послеоперационного периода [37].

За последние годы в клинической
практике появилось большое количество
разнообразных методов консервативного и
хирургического лечения энтеральной недо-
статочности. Прямо или косвенно, каждый
из них направлен на ликвидацию пареза
желудочно-кишечного тракта – патогенети-
ческой основы развития полиорганной не-
достаточности и высокого уровня неблагоп-
риятных исходов у больных с распростра-
ненным гнойным перитонитом. Тем не
менее, стабильно высокая летальность сви-
детельствует о необходимости продолже-
ния разработки новых методов лечения дан-
ного грозного заболевания, основанных на
фундаментальных теоретических знаниях
его патогенеза.

С целью восстановления моторной
функции кишечника в послеоперационном
периоде у больных с распространенным
гнойным перитонитом применяются:

1. Интубация и декомпрессия тонкой
кишки;

2. Интестинальный диализ;
3. Энтеральное зондовое питание;
4. Блокирование патологических не-

рвных импульсов:
- медикаментозными средствами

(прокинетики);
- новокаиновыми блокадами (внутри-

брыжеечной, паранефральной, внутритазо-
вой, круглой связки печени и др.);

- перидуральной анестезией;
5. Экстракорпоральная дезинтоксика-

ция;
6. Электростимуляция кишечника;
7. Метаболические лекарственные

средства.
Основным мероприятием, направлен-

ным на устранение синдрома энтеральной
недостаточности, является интубация тон-
кой кишки, которая выполняется с целью
удаления токсичного кишечного содержи-
мого, декомпрессии и восстановления фун-
кциональной активности кишечника, лик-
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видации источника эндогенной интокси-
кации [38].

Предложено большое количество мето-
дов декомпрессии кишечника: концевая
илеостома, подвесная энтеростома, гастро-
стома, цекостома с интубацией тонкой киш-
ки зондом и постоянной аспирацией содер-
жимого через дистальный конец. В настоя-
щее время наиболее безопасным, надежным
и эффективным методом дренирования ки-
шечника считается назоинтестинальная
интубация [39]. Как правило, она сочета-
ется с чреззондовой энтеральной терапи-
ей, включающей применение антибактери-
альных, дезинтоксикационных, питатель-
ных и других средств [40].

Ряд авторов указывает на высокую эф-
фективность промывания тонкой кишки
солевыми и озонированными растворами
[41, 42]. При лечении распространенного
гнойного перитонита хорошие результаты
получены при комбинировании лаважа
брюшной полости с энтеральным введени-
ем оксигенированного 5%-ного раствора
глюкозы [43]. По данным Л.А. Лаберко и
соавт. (2004), промывание тонкой кишки
озонированным физиологическим раство-
ром через назоинтестинальный зонд при-
водил к более раннему разрешению пареза
кишечника и сокращению сроков назоин-
тестинальной интубации [44].

В.И. Шапошниковым (2000) предложе-
на оригинальная методика активного дре-
нирования брюшной полости, которая зак-
лючается в послеоперационном внутри-
брюшном раздувании резиновых емкостей
с целью выдавливания из брюшной поло-
сти экссудата, созданию искусственной пе-
ристальтики и массажа кишечника [45].

Широкое распространение в детокси-
кационной терапии паретически изменен-
ного кишечника нашло применение энте-
росорбции. Обладая высокой сорбционной
емкостью и поглотительной способностью,
сорбенты эффективно связывают и нейтра-

лизуют не только токсические метаболиты,
но и патогенную микрофлору [46].

Особый интерес вызывает использова-
ние в качестве сорбентов пищевых воло-
кон – пектинов. Пектины обладают комп-
лексным действием энтеросорбентов, пре-
биотиков для кишечной флоры и слизистой,
цитопротекторов, стимуляторов моторики
и др. По данным Т.П. Македонской (2004),
применение растворов пектина и глутами-
на в комплексной терапии перитонита по-
зволило снизить летальность с 24,4% до
13,3% [47]. Рядом авторов отмечается пре-
имущество энтеросорбции, по сравнению с
экстракорпоральной детоксикацией, в свя-
зи с ее меньшей травматичностью, просто-
той выполнения и экономической целесо-
образностью [47, 48]. Неотъемлемой частью
современного лечения больных с перитони-
том в послеоперационном периоде являет-
ся нутритивная поддержка. В настоящее вре-
мя предпочтение отдается, как наиболее
физиологичному, энтеральному питанию.
Данный метод лишен недостатков парэнте-
рального питания, при котором отсутствие
поступления питательных веществ в орга-
низм естественным путем способствует раз-
витию атрофии слизистой оболочки кишеч-
ника, нарушению проницаемости кишечно-
го барьера, что существенно снижает эффек-
тивность лечения [49]. Однако в отношении
сроков начала энтерального питания нет
единого мнения [50]. Энтеральное питание
требует наличия адекватной двигательной и
всасывательной функций желудочно-кишеч-
ного тракта. В этой связи указывается на
необходимость применения энтерального
способа введения питательных смесей
только после полного восстановления мо-
торики желудочно-кишечного тракта [51].
Тем не менее рядом авторов отмечен поло-
жительный эффект раннего (12–24 часа пос-
ле операции) энтерального питания в от-
ношении снижения уровня послеопераци-
онных осложнений и летальности [52, 53].
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В клинической практике с целью сти-
муляции моторики кишечника часто при-
меняют антихолинэстеразные препараты
(прозерин, дистигмина бромид, убретид),
ганглиоблокаторы (димеколин, бензогексо-
ний), нейролептики (аминазин) и другие
медикаментозные средства, действие кото-
рых направлено на блокирование патоло-
гических нервных импульсов и снижение
симпатического гипертонуса. С этой же
целью выполняются новокаиновая блока-
да корня брыжейки тонкой кишки, паранеф-
ральная блокада по А.В. Вишневскому, про-
дленная перидуральная анестезия [54, 55].
Отмечено, что недостатком антихолинэсте-
разных препаратов является кратковремен-
ность их действия, нарушение электролит-
ного равновесия, гиперкалиемия [56].

Важную роль в снижении эндогенной
интоксикации и ликвидации энтеральной
недостаточности играет интра- и экстра-
корпоральная детоксикация [57]. В настоя-
щее время предложено большое количество
разнообразных вариантов данных методов
(плазмаферез, гемо- и лимфосорбция, ульт-
рафиолетовое облучение крови, инфузион-
ная терапия, форсированный диурез и др.),
главной задачей которых является макси-
мальное снижение уровня токсических ме-
таболитов в сосудистом русле. Имеются
сообщения о позитивном влиянии мероп-
риятий гемосорбции и плазмафереза на со-
стояние моторики кишечника при распро-
страненном гнойном перитоните [58].

В разное время сообщалось об успеш-
ном применении различных видов элект-
ростимуляции моторной функции кишеч-
ника [59, 60]. С этой целью было предло-
жено применение импульсных низкочас-
тотных синусоидальных токов [22]. Лечеб-
ное действие данного метода основано на
торможении симпатического отдела веге-
тативной нервной системы с одновремен-
ным раздражением парасимпатических эле-
ментов брыжеечных нервных сплетений.

Это способствовало снятию болевого син-
дрома с параллельной стимуляцией перис-
тальтики кишечника. Наибольший эффект
при электростимуляции кишечника дости-
гался при ее комбинации с паранефральны-
ми и внутрибрыжеечными новокаиновы-
ми блокадами [60].

Имеются единичные публикации о по-
ложительном влиянии иглорефлексотера-
пии на восстановление моторики кишеч-
ника [4].

Большое значение в лечении энтераль-
ной недостаточности приобретает приме-
нение различных метаболических средств.
А.П. Симоненковым (1989) установлено
влияние нарушения метаболизма серотони-
на на развитии гладкомышечной недоста-
точности, а также предложено использова-
ние 1% раствора серотонина адипината с
целью ее устранения [61]. По данным
М.А. Магомедова (2004), включение в ком-
плексную терапию больных с перитонитом
антиоксиданта эмоксипин позволило суще-
ственно снизить явление интоксикации и
летальность в 1,7 раза [62]. Способствуют
устранению пареза кишечника фосфати-
дилхолин, креатинфосфат [63, 64]. Сообща-
ется о мощном антигипоксическом и дезин-
токсикационном действии препаратов, со-
держащих янтарную кислоту [65, 66, 67].

Проведенные нами эксперименталь-
ные и клинические исследования показа-
ли высокую эффективность применения
препаратов, содержащих янтарную кисло-
ту, «Реамберин» и «Цитофлавин» в комплек-
сном лечении распространенного гнойно-
го перитонита с целью нормализации
биоэнергетических процессов, происходя-
щих в органах и тканях, устранения энтераль-
ной недостаточности, эндогенной интокси-
кации и полиорганной недостаточности.
Установлено, что лечебное действие данных
лекарственных средств связано с восстанов-
лением функциональной активности мито-
хондрий, увеличением образования АТФ,
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дезинтоксикационным и антиоксидантным
действием, снижением последствий окис-
лительного стресса на организм [68].

Таким образом, существует большое ко-
личество лечебных мероприятий, направ-
ленных на ликвидацию пареза кишечника и
энтеральной недостаточности при распро-
страненном гнойном перитоните. Однако,
в изолированном виде ни одно из них не
является решающим, так как оказывает вли-
яние только на отдельные звенья сложного
патогенеза данного заболевания. В связи с
этим, целесообразно дальнейшее изучение
механизмов возникновения энтеральной
недостаточности при распространенном
гнойном перитоните с целью разработки
новых эффективных патогенетически обо-
снованных методов ее устранения.
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