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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы 

С появлением возможности выполнения малоинвазивных лапароско-

пических оперативных доступов количество послеоперационных осложнений 

заметно снизилось  (Сажин А.В. и др., 2020; Чарышкин А.Л., Ярцев М.М., 

2020; Goumard C. et al., 2015; Heinrich S. et al., 2017; Кек Т. et al., 2021). 

 Однако, к сожалению, на сегодняшний момент во многих случаях 

единственным возможным вариантом остается традиционный лапаротомный 

доступ, на фоне которого нередко возникают различного рода осложнения. 

Довольно распространенными осложнениями со стороны лапаротомных ран 

являются нагноение, серома, гематома. Гораздо реже встречаются другие ос-

ложнения: краевой некроз кожи и инфаркт подкожно-жировой клетчатки 

(Измайлов А.Г. и др., 2017; Ларичев А.Б.и др., 2020; Abdalla S. еt al., 2018; 

Bromley M., 2018). Инфекционные осложнения области хирургического 

вмешательства являются актуальной проблемой современной колоректаль-

ной хирургии. Возникая в 11-26% случаев, они вызывают не только увеличе-

ние расходов на лечение и удлинение послеоперационного койко-дня более 

чем в 3 раза, но и снижение пятилетней общей выживаемости на 18% (Шелы-

гин Ю.А., 2018; Gomila A., 2017). 

Несмотря на колоссальные успехи современной медицины, в том числе 

и высокий уровень развития абдоминальной хирургии, одной из тяжелейших 

проблем в раннем послеоперационном периоде после резекций и реконструк-

тивных операций на полых органах брюшной полости является несостоя-

тельность швов анастомоза (Пойда А.И., Мельник В.М., 2010; Горский В.А. и 

др., 2014; Хасанов А.Г. и др., 2020; Алексеев М.В. и др., 2021).  По данным 

отечественных и зарубежных авторов, частота данного осложнения варьиру-

ет от 3 до 32,1%, а летальность при возникновении несостоятельности ки-

шечного шва достигает от 5,7 до 89,0% (Мартынов В.Л. и др., 2012; Винник 
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Ю.С. и др., 2014; Карачун А.М. и др., 2018; Артемкин Э.Н. и др., 2020; Hol-

mer C. et al., 2014). 

Особенно острой стоит проблема оптимизации репаративного процесса 

различных ран в отягощенных условиях, в частности при остром перитоните, 

непременными спутниками которого являются синдром эндогенной интокси-

кации и оксидативный стресс, патогенное действие которых, безусловно, не 

может не отразится на процессе заживляемости тканей  (Гаврильев С.Н. и 

др., 2010; Савельев В.С., Петухов В.А., 2012; Вайнер Ю.С. и др., 2017;  

Мидленко В.И и др., 2019; Жариков А.Н. и др., 2020).  

Вышеперечисленное свидетельствует об актуальности проблемы 

улучшения течения репаративного процесса различных тканей, особенно в 

отягощенных условиях. 

Степень разработанности темы исследования 

Хирургическое лечение острого перитонита – одна из немногих про-

блем в абдоминальной хирургии, которая, несмотря на большие успехи, оста-

ется в центре внимания.  Это обусловлено многими обстоятельствами, одним 

из которых является высокая вероятность развития осложнений, в том числе 

раневых, включая срыв репаративного процесса и по линии швов кишечного 

анастомоза. В направлении улучшения характеристик репарации проводится 

большая работа (Вайнер Ю.С. и др., 2017; Жариков А.Н. и др., 2020). 

В связи с тем, что брюшина непременно отвечает воспалением на лю-

бой патологический процесс, индуцированный инфекционновоспалительной 

или травматической деструкцией органов живота и таза, не остается сомне-

ний в опасности распространенного перитонита для жизнедеятельности всего 

организма. В связи с этим постоянно проводится поиск путей повышения 

эффективности лечебных мероприятий при перитоните (Винник Ю. С. и др., 

2019) 

В настоящее время известно, что одной из причин раневых осложнений 

является нарушение взаимодействия между двумя факторами – бактериаль-

ным агентом, со свойственными ему вирулентностью и патогенностью, и со-
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стоянием иммунной реактивности макроорганизма пациента (Смолькина 

А.В. и др., 2013; Курбанов К.М. и др., 2014). Кроме того, немаловажное зна-

чение в нарушении репаративных процессов в операционной ране принадле-

жит и местным изменениям в зоне раневого дефекта, таким как локальное 

угнетение иммунных реакций, уровень содержания эндотоксинов, нарушение 

микроциркуляции и др. (Власов А.П. и др., 2018). 

Безусловно, большой успех в профилактике раневых осложнений внес 

метод антибиотикопрофилактики, благодаря которому существенно сократи-

лось количество гнойных раневых осложнений (Кукош М.В. и др., 2012; На-

заров Ш.К., Алимов Х.Н., 2015; Ларичев А.Б. и др., 2018).  

В настоящее время существует большое количество различных индук-

торов регенерации (физиотерапевтических и лекарственных), обладающих 

разным механизмом действия, но преследующих одну и ту же цель – улуч-

шить репаративно–регенераторную функцию поврежденных тканей, стиму-

лировать заживление ран и ускорить выздоровление пациента с минимизаци-

ей раневых осложнений (Аманбаев М.А., 2010; Черданцев Д.В. и др., 2015; 

Горский В.А. и др., 2014; Tevlin R., et al., 2015). 

До настоящего времени остается актуальным вопрос поиска и разра-

ботки новых способов терапии, позволяющих улучшить репаративный про-

цесс тканей в отягощенных условиях с использованием схем терапии, непо-

средственно направленных не только на индукцию репарации самых регене-

рирующих структур, но и на создание условий для физиологического течения 

заживления (Шулутко А.М. и др., 2011;  Вайнер Ю.С. и др., 2017; Образцова 

А.Е. и др., 2021).  

Цель работы. В условиях эндотоксемии и оксидативного стресса пе-

ритонеального происхождения определить причины замедления процесса 

заживления тканей лапаротомной раны и кишечника, на основе чего разрабо-

тать схемы по оптимизации репаративного процесса. 

Задачи 
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1. В эксперименте в условиях эндогенной интоксикации и оксида-

тивного стресса,  развившихся при остром перитоните, изучить процесс за-

живления тканей лапаротомной раны и кишечника; в клинике в аналогичных 

условиях – лапаротомной раны.  

2. Провести сравнительную оценку репаративного процесса в неос-

ложненных условиях, а также в условиях эндогенной интоксикации и окси-

дативного стресса.  

3. На основе полученных данных определить причины замедления 

течения процесса заживления тканей в осложненных условиях и разработать 

способ прогнозирования течения репаративного процесса.  

4. Экспериментально-клинически установить эффективность пре-

парата метаболического типа действия ремаксола в активизации процесса 

заживления тканей в условиях эндогенной интоксикации и оксидативного 

стресса.   

Научная новизна 

 В неотягощенных условиях, а также при эндогенной интоксикации и 

оксидативном стрессе перитонеальной природы в эксперименте изучены за-

живление и трофика тканей в области раны кожи и раны тонкой кишки.  

Доказано, что замедленное течение репаративного процесса раны кожи 

и кишечника в отягощенных эндогенной интоксикацией и оксидативным 

стрессом условиях на организменном уровне сопровождают выраженные на-

рушения метаболизма регенерирующих структур (местный уровень): ухуд-

шение биоэнергетики, интенсификация перекисного окисления мембранных 

липидов. Выявлена корреляционная зависимость между исследованными по-

казателями на организменном и органном уровнях. 

Установлено, что применение препарата метаболического типа дейст-

вия ремаксола в эксперименте и клинике при остром перитоните в раннем 

послеоперационном периоде улучшает течение процесса заживления, стаби-

лизируя трофику тканей в области регенерации. 
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Экспериментально-клинически показано, что одними из положитель-

ных эффектов препарата являются уменьшение явлений эндогенной инток-

сикации за счет быстрого восстановления детоксикационной функции пече-

ни,  а также снижения оксидативного стресса.  

Разработан способ прогнозирование течения заживления ран при ост-

ром перитоните в раннем послеоперационном периоде (патент на изобрете-

ние № 2683312). 

Теоретическая и практическая значимость работы 

В работе дана комплексная оценка функционально-метаболического 

состояния тканей в области лапаротомной раны и раны кишечника, процесса 

их заживления и расстройств гомеостаза на организменном уровне, в частно-

сти эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. В отягощенных пе-

ритонитом условиях показана зависимость репаративной регенерации тканей 

не только от трофики регенерирующих структур, но и от изменения ряда го-

меостатических показателей.  

Доказана эффективность комплексной терапии с препаратом метабо-

лического типа действия ремаксола в улучшении репаративной регенерации 

различных ран в условиях эндогенной интоксикации и оксидативного стресса 

перитонеального происхождения. 

На основе разработанного способа возможно прогнозирование тече-

ния заживления ран при остром перитоните в раннем послеоперационном 

периоде, что позволит своевременно корректировать терапию и улучшит 

клинические результаты. 

Методология и методы диссертационного исследования 

 Проведены экспериментальные и клинико-лабораторные исследова-

ния. В эксперименте на модели острого перитонита изучен процесс заживле-

ния тканей лапаротомной раны и кишечника с исследованием трофики тка-

ней регенерирующих структур и расстройств гомеостаза на организменном 

уровне. У больных острым перитонитом также проведены такого рода изы-

скания. Установлена сопряженность течения репаративного процесса не 
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только с трофикой тканей по линии швов, но и расстройствами гомеостаза на 

организменном уровне – эндогенной интоксикацией и оксидативным стрес-

сом. На основе полученного научного фактического материала разработаны 

новые схемы, позволяющие улучшить течение репаративного процесса.  Ис-

следование выполнено с учетом принципов доказательной медицины. Полу-

ченные данные обработаны с использованием стандартных методов стати-

стического анализа 

Положения, выносимые на защиту 

1. При эндогенной интоксикации и оксидативном стрессе перитоне-

альной природы происходит угнетение процесса заживления тканей раны 

тонкой кишки и лапаротомной раны.  

2.  В основе нарушения репарации ран важное значение имеют ухуд-

шение биоэнергетики, интенсификация перекисного окисления мембранных 

липидов тканей, захваченных в шов. Изменения показателей в регенерирую-

щих тканях сопряжены с выраженностью эндогенной интоксикации и окси-

дативного стресса. 

3. Применение препарата метаболического типа действия ремаксола в 

раннем послеоперационном периоде улучшает трофику тканей по линии 

швов кишечника и кожи, что оптимизирует процесс заживления. Одним из 

положительных эффектов препарата являются уменьшение явлений эндоген-

ной интоксикации за счет быстрого восстановления детоксикационной функ-

ции печении и снижения оксидативного стресса.  

Степень достоверности. Достоверность результатов исследования 

основана на результатах 27 экспериментальных и клинико-лабораторных ис-

следований 59 больных, которым в динамике произведена комплексная 

оценка ряда функциональных показателей печени, о чем свидетельствуют за-

писи в протоколах экспериментальных исследований, а также медицинских 

картах стационарных больных, представленных на проверку первичной до-

кументации. Полученной цифровой материал обрабатывали методами вариа-

ционной статистики с использованием критерия t Стьюдента и χ2, корреля-
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ционную зависимость – критерия r. при помощи компьютерных программ 

Statistica 6,0, MS Exсel 2007. Вычисления и построение диаграмм, отражаю-

щих результаты изученных показателей, производили с поддержкой про-

граммы Microsoft Excel XP. Применён текстовый процессор Microsoft Word 

XР.  

Апробация работы. Результаты работы представлены и обсуждены 

на: научной конференции молодых ученых Мордовского государственного 

университета (Саранск, 2015-2019), научно-практической конференции вра-

чей России с международным участием (Тверь, 2015). Первом и Втором 

съездах хирургов Приволжского федерального округа (с Международным 

участием) (Н. Новгород, 2016, 2018); IY съезде хирургов Юга России с меж-

дународным участием (Пятигорск, 2016), 3 Международном Конгрессе «Ра-

ны и раневые инфекции» с конференцией «Проблемы анестезии и интенсив-

ной терапии раневых инфекций», посвященного 100-летию со дня рождения 

М.И. Кузина (Москва, 2016), Первом съезде хирургов центрального феде-

рального округа РФ (Рязань, 2017) на Огаревских чтениях – научно-

практических конференциях Мордовского государственного университета 

(Саранск, 2016-2020). 

Внедрение в практику. Результаты исследований внедрены в прак-

тическую деятельность клиники факультетской хирургии при государствен-

ном бюджетном учреждении здравоохранения Республики Мордовия «Рес-

публиканская клиническая больница им. С.В. Каткова».  Материалы диссер-

тации используются в учебном процессе на кафедре факультетской хирургии 

с курсами топографической анатомии и оперативной хирургии, урологии и 

детской хирургии Медицинского института федерального государственного 

бюджетного образовательного учреждения высшего образования  «Нацио-

нальный исследовательский Мордовский государственный университет им. 

Н.П. Огарева» Министерства образования и науки Российской Федерации 

при обучении студентов IV–V курсов, ординаторов и врачей. 
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Личный вклад автора в исследование. Автор принимал участие на 

всех этапах исследования: от разработки концепции научного исследования, 

его проведения до теоретических обобщений и выводов. Личный вклад авто-

ра заключается в наборе экспериментального и клинико-лабораторного мате-

риала, непосредственном участии в наблюдении и обследовании больных в 

послеоперационном периоде, сборе данных лабораторных и инструменталь-

ных методов исследования. Автором выполнена статистическая обработка 

результатов, подготовлены публикации и апробация материалов по теме дис-

сертации.  

Публикации. Основные положения по теме диссертации изложены в 

13 научных работах, из них в 5 изданиях, рекомендованных ВАК МОН РФ, в 

том числе 2 – в журналах, индексируемых в международных реферативных 

базах данных Scopus и Web of Scienc, получен 1 патент на изобретение. 

Диссертация выполнена в соответствии с планом научных исследова-

ний по тематике Мордовского государственного университета имени Н. П. 

Огарева "Новые методы интенсивной терапии и реанимации в хирургии и 

эксперименте" (номер госрегистрации 019900117470). 
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Глава 1 

Обзор литературы 

 

С появлением возможности выполнения малоинвазивных лапароско-

пических операционных доступов количество послеоперационных осложне-

ний заметно снизилось. Однако на сегодняшний момент во многих случаях 

единственным возможным вариантом является традиционный лапаротомный 

операционный доступ, на фоне которого нередко возникают различного рода 

осложнения (Измайлов А.Г. и др., 2017; Сажин А.В. и др., 2020; Felson S., 

2019). 

Как правило, среди осложнений после лапаротомии наиболее часто 

возникают инфекционные осложнения (Bi H. et al., 2018), опосредованные 

бактериальной флорой (Гостищев В.К. и др., 2011). Возбудителями в таких 

случаях чаще являются бактерии рода Staphylococcus (57,6%), E. coli и реже 

другие микроорганизмы (Esposito S. et al., 2018). Причиной подобной про-

блемы считается нарушение взаимодействия между бактериальным агентом 

и состоянием иммунной реактивности организма пациента (Курбанов К.М. и 

др., 2014). Важная роль в нарушении репарации операционной раны принад-

лежит и местным изменениям в зоне раневого дефекта: локальное угнетение 

иммунных реакций, уровень содержания эндотоксинов и активизация сво-

боднорадикальных процессов. В итоге происходит локальное усиление про-

цессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), что приводит к состоянию 

незавершенности стадии воспаления и нормальные процессы заживления ра-

ны задерживаются (Власов А.П. и др., 2019). 

Выделяют следующие факторы риска возникновения послеоперацион-

ных осложнений: операция по поводу гнойного перитонита, расширение кра-

ев раны в ходе операции, длительность операции более двух часов, дрениро-

вание раны через основной разрез, злокачественные новообразования у паци-

ента, возраст старше 60 лет, избыточное развитие подкожно-жировой клет-
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чатки, вскрытие полого органа во время операции (Савченко Ю.П. и др., 

2018). 

Даже при соблюдении всех правил асептики и антисептики невозмож-

но избежать бактериальной контаминации операционной раны. Однако стоит 

помнить, что развитие инфекционного процесса зависит не только от виру-

лентности возбудителя, но и от массивности обсеменения операционной ра-

ны инфекционными агентами. Так, в работе Д.Г. Постникова и соавт. (2014) 

выявлено, что для возникновения гнойного воспаления в операционной зоне 

необходимо превышение, так называемого, «критического уровня» обсеме-

ненности микроорганизмами (более 103 – 104 КОЕ/г). В исследовании Н.Ф. 

Сивец (2011) выявлено, что наиболее часто нагноение послеоперационной 

раны наблюдалось у пациентов, перенесших оперативное вмешательство по 

поводу острого панкреатита, кишечной непроходимости и острого аппенди-

цита (51,0%, 15,4% и 10,1% соответственно), что соответствует литератур-

ным данным (Блатун Л.А., 2011). Причем при использовании лапаротомного 

доступа гнойные инфекционные осложнения встречались в 3 – 4 раза чаще, 

чем при использовании лапароскопического метода. Частота возникновения 

послеоперационных гнойных осложнений зависит и от способа лапаротомно-

го доступа: достоверно реже данный вид осложнений возникает при исполь-

зовании поперечной лапаротомии для операций на органах брюшной  полос-

ти (Савостьянов И.В., Данильченко И.Ю., 2018). Кроме того, влияние оказы-

вает и способ закрытия лапаротомных ран. В исследовании В.Н. Кречетовой 

и соавт. (2016) показано, что наименьшая микробная обсемененность в про-

цессе регенерации послеоперационных ран обнаруживается при использова-

нии двухрядного погружного шва (Бенсман В.М. и др., 2016). 

Менее редким, но все же довольно распространенным осложнением со 

стороны лапаротомных ран, является серома (Abdalla S., Oke T., 2018) -  ско-

пление лимфы в местах образования шрамов после механического рассече-

ния кожи (Деговцов Е.Н., Колядко П.В., 2018). Возникновение подобного ос-

ложнения объясняется значительной альтерацией тканей при выполнении 
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лапаротомного оперативного доступа и формированием серозного экссуда-

тивного воспаления в операционной зоне, которое поддерживается повреж-

денными клетками жировой ткани и  мигрирующими в очаг воспаления мак-

рофагами, выделяющими хемокины, в частности CCL2 (Белоконев В.И. и др., 

2014). Среди основных факторов риска возникновения сером выделяют: по-

вышенное артериальное давление, избыточная масса тела и ожирение, воз-

раст старше 50 лет, а также сахарный диабет 1 и 2 типа. Наиболее часто се-

ромы возникают при выполнении грыжесечения (до 60 %). Однако нередко 

они встречаются и при других оперативных вмешательствах с лапаротомным 

доступом (Попова М.И. и др., 2017). В исследовании В.Л. Полуэктова и со-

авт. (2018), частота возникновения сером после проведения продольной ла-

паротомии составила 10,5% и выявлялась в раннем послеоперационном пе-

риоде (уже на 3-и сутки после операции). 

Несколько реже, чем инфекционные осложнения и серомы, среди ос-

ложнений со стороны лапаротомных ран встречаются гематомы. По данным 

разных авторов, их частота составляет от 1,6% до 28,9%. Учитывая травма-

тичность лапаротомии, возникновение данного осложнения не является сюр-

призом для лечащего врача. Несмотря на то, что сама по себе гематома не 

опасна для пациента, она способствует замедлению репаративных процессов 

в операционной ране и пролонгирует время восстановления пациента. Кроме 

того, повышается вероятность присоединения вторичной инфекции, так как 

гематома является отличной питательной средой для разного рода бактерий 

(Аббасзаде Т.Н. и др., 2015).  

Гораздо реже встречаются краевой некроз кожи и инфаркт подкожно-

жировой клетчатки. По данным А.Г. Сониса и соавт. (2014), эти осложнения 

возникают в  2,7% и 1,2% соответственно. Стоит отметить, что инфаркт под-

кожной клетчатки многими авторами трактуется как нагноение раны (Сонис 

А.Г. и др., 2014).  

Одной из тяжелейших проблем в раннем послеоперационном периоде 

после операций на полых органах брюшной полости является несостоятель-
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ность швов анастомоза (Holmer C. et al., 2014).  По данным отечественных и 

зарубежных авторов, частота данного осложнения варьирует от 3% до 32,1%, 

а летальность при возникновении несостоятельности кишечного шва дости-

гает от 5,7% до 89,0% (Мартынов В.Л. и др., 2012; Винник Ю.С. и др., 2014; 

Карачун А.М. и др., 2018; Артемкин Э.Н. и др., 2020; Holmer C. et al., 2014). 

По данным различных источников, на формирование несостоятельно-

сти кишечного анастомоза влияют:  

 пол пациента: у мужчин осложнения со стороны кишечного шва 

встречаются в 2 раза чаще, чем у женщин (Черданцев Д.В. и др., 2017);  

 возраст: риск  возникновения осложнений увеличивается в пожи-

лом и детском возрасте (Маркосьян С.А., Власов А.П., 2018); 

 интраоперационная кровопотеря: кровопотеря в объеме более 500 

мл повышает вероятность несостоятельности анастомоза более чем в 4 раза; 

 продолжительность оперативного вмешательства; 

 наличие и низкий уровень локализации злокачественной  опухо-

ли; 

 расположение анастомоза: чем ниже располагается кишечный 

анастомоз, тем чаще возникает его несостоятельность (Ахметзянов Ф.Ш., 

Егоров В.И., 2016); 

 формирование тонко-толстокишечного анастомоза (Алиев Ф.Ш и 

др., 2017); 

 натяжение швов, что является предрасполагающим фактором на-

рушения биологической герметичности (Власов А.П. и  др., 2015; Ладур А.И. 

и др., 2018). Кроме того, при использовании сквозных швов развивается об-

ширный некроз слизистой оболочки и возникает вторичный диастаз краев 

раны со стороны просвета желудочно-кишечного тракта (Каминский И.В., 

Чемоданов Е.Б., 2014). Так, в исследовании В.К. Есипова и соавт. (2016) вы-

явлено, что при формировании соустья традиционным двухрядным швом 

Альберта–Шмидена уже на 3-и сутки после операции в зоне раневого дефек-
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та отмечаются инфильтративно – язвенные и гнойно-некротические измене-

ния с последующим формированием рубцовой ткани и потерей футлярности 

стенки кишки в области анастомоза; 

 локальное воспаление кишечного шва, которое приводит к био-

логической негерметичности анастомоза и возникновению несостоятельно-

сти кишечного шва (Винник Ю.С. и др., 2013); 

 методика формирования анастомоза: в исследовании А.В. Волен-

ко  и соавт. (2011) показано, что при ручном нитяном кишечном шве разви-

тие несостоятельности кишечного анастомоза возникает в 3,5 раза чаще, чем 

при использовании аппарата сшивающего компрессионного. В свою очередь, 

использование при ручном нитяном шве шовного материала с антибактери-

альной активностью способствует уменьшению эпизодов несостоятельности 

кишечного шва по сравнению с обычным шовным материалом (Мохов Е.М., 

2011; Arikanoglu Z. et al., 2013). 

 вид анастомоза: частота несостоятельности кишечного анастомо-

за повышается при формировании анастомоза «конец в конец» и снижается 

при формировании анастомоза «бок в бок» (Агаев Э.К., 2010). 

Частота несостоятельности тонко-толстокишечных анастомозов при 

острой кишечной непроходимости в настоящее время остается высокой – до 

14,3%. Сюда входят несостоятельность собственно анастомоза и осложнения 

со стороны ушитых культей кишечных петель при формировании боковых 

анастомозов (Ларичев А.Б. и др., 2019; Bensman V. M. et al., 2016; Kudzheva 

F. A., 2016). 

Несостоятельность кишечного шва приводит к развитию вторичных 

инфекционных осложнений, таких как локальное абсцедирование и перито-

нит (Семёнов А.Г. и др., 2013). Возникновение абсцесса способствует разви-

тию обтурационной кишечной непроходимости. Тяжесть воспаления также 

поддерживается и относительным угнетением местного иммунитета. Кроме 

того, в зоне свеженаложенного анастомоза создаются благоприятные условия 
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для размножения микрофлоры. Всё это способствует замедлению регенера-

ции ткани кишечника, развитию спаечного процесса, сужения и деформации 

анастомоза, существенно ухудшает состояние больного и увеличивает время 

пребывания в стационаре (Горский В.А. и др., 2014).  

Продолжается поиск путей решения данной проблемы, постоянно 

предлагаются новые методы профилактики несостоятельности анастомозов. 

Применяются различные клеевые композиции, аппликации сальником и ря-

дом расположенных кишечных петель, в том числе демукозированных фраг-

ментов (Балкаров А.А. и др., 2019; Cao J. et al., 2019). 

Развитие инфекционного перитонита на фоне транслокации бактери-

альной флоры при несостоятельности кишечного анастомоза является одним 

из наиболее грозных осложнений, возникающих в раннем послеоперацион-

ном периоде. Микроорганизмы кишечной флоры являются основными про-

дуцентами биопленок, которые поддерживают персистирование перитонита 

и ухудшают клинические исходы заболевания (Плоткин Л.Л., Парфенова 

О.В., 2015). 

Реже встречаются такие осложнения, как кровотечения и обтурацион-

ная кишечная непроходимость вследствие массивного отека тканей в зоне 

анастомоза и по периферии (Кочуков В.П. и др., 2014).  

Любая травма, в том числе и хирургическая, представляет собой очаг 

повреждения, уже содержащий в себе патологические ингредиенты, образо-

вавшиеся при разрушении эпителиального покрова, внеклеточного матрикса, 

эндотелия кровеносных и лимфатических сосудов (Hawn M.T. et al., 2011). 

Репаративный процесс начинается, как правило, с активации коагуляционно-

литической системы, что приводит к локальному тромбообразованию и ми-

грации различных клеток в зону повреждения. Выделяющиеся этими клетка-

ми медиаторы воспаления активируют каскад системы комплемента, взаимо-

действуют с калликреин-кининовой, свертывающей системой, производными 

арахидоновой кислоты и другими биологически значимыми веществами. В 

ходе тесного взаимодействия этих систем происходит высвобождение одного 
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из основных регуляторов воспалительного процесса – трансформирующего 

фактора роста (ТФР), который опосредованно влияет на продукцию интер-

лейкина – 1, фактора некроза опухоли – α, эпидермального фактора роста, 

фактора роста фибробластов, тромбоцитарного фактора роста, который, в 

свою очередь, усиливает пролиферацию фибробластов (Максимова Н.В. и 

др., 2014). 

Помимо провоспалительного действия, ФНО-α вовлекается ещё и в ин-

дукцию экспрессии рецептора CD14 на моноциты. CD14 – мембранный гли-

козилфосфатидилинозитол-связанный белок – относится к семейству антиге-

нов рецепторов липополисахарида (ЛПС) микробной стенки и экспрессирует 

на большинстве моноцитов( Калашникова А.А. и др., 2018) 

  Кроме того, ТФР является довольно сильным хемоаттрактантом для 

макрофагов, которые являются основными продуцентами провоспалитель-

ных цитокинов и фиброгенных факторов роста (Krzyszczyk P. et al., 2018). 

Такое систематизированное взаимодействие на 4 – 5 сутки после травмы 

обеспечивает  формирование грануляционной ткани, заполняющей простран-

ство раневой поверхности, с активацией процесса неоваскуляризации и по-

степенным закрытием раневого дефекта соединительной тканью. Таким об-

разом, оптимальное заживление раневого дефекта возможно лишь при гар-

монично организованном и корректном взаимодействии биологических и 

молекулярных процессов миграции и пролиферации клеток и перестройки 

экстрацеллюлярного матрикса (Зайцева Е.Л., Токмакова А.Ю., 2014).  

На течение репарации влияние оказывают и локальные факторы: 

1. Объем повреждения тканей и размеры раневого дефекта: чем 

больше размер раны, тем более долгим является процесс регенерации (Грам-

кова И.И., Максимова Е.Р., 2017); 

2. Присутствие в ране инородных тел; 

3. Состояние трофики тканей в зоне раневого дефекта; 

4. Инфицирование раны: уровень бактериальной обсемененности 

непременно является важным элементом оптимальной репарации (Куликов 
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Л.К. и др., 2014). Присутствие в ране патогенных микроорганизмов в количе-

стве, превышающем «критический» их уровень (по данным различной лите-

ратуры – 103 – 104 КОЕ/г), существенно повышает риск возникновения ране-

вой инфекции, при которой регенерация тканей не представляется возмож-

ной (Punjataemakupt A. et al., 2018).  

5. Попадание в рану веществ с повреждающим действием. 

Важно помнить, что непременным условием заживления тканей явля-

ется их активное энергетическое и трофическое обеспечение, которое невоз-

можно в условиях нарушения микроциркуляции. Подобные нарушения могут 

вызываться как местными причинами, такими как активное воспаление в зо-

не раневого дефекта, так и системными, например, генерализованным рас-

стройством микроциркуляции и централизацией кровообращения на фоне 

развития синдрома системного воспалительного ответа, шоковых состояний 

и других патологических явлениях (Мнихович М.В., Еремин Н.В., 2013).  

Кроме того, необходимо учитывать и то, что при ишемии тканей разви-

вается избыточная активация перекисного окисления липидов (ПОЛ) (Со-

ловьева А.Г. и др., 2017). Усиление процессов ПОЛ является универсальным 

ответом клеток и тканей на воспаление, при этом образующиеся свободные 

радикалы являются дополнительными факторами воспаления и провоцируют 

повреждение клеточных мембран и лизосом с высвобождением лизосомаль-

ных ферментов - активных провоспалительных медиаторов. Происходит про-

грессирование гипоксии, которая приводит к еще более мощному усилению 

процессов ПОЛ и замыкает «порочный круг». Повышенное образование ак-

тивных форм кислорода и стимуляция процессов ПОЛ приводят к возникно-

вению мембранодеструкции, что существенно ухудшает регенерацию тканей 

раневого дефекта (Нетюхайло Л.Г., Харченко С.В., 2014). Свободные ради-

калы в совокупности с медиаторами воспаления оказывают необратимое по-

вреждающее воздействие на клетки органов и тканей, индуцируя деструкцию 

клеточных мембран, органелл, денатурацию внутриклеточных ферментов, 

структурных белков, ядра и полисахаридного интерстиция базальной мем-
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браны (Верес И.А. и др., 2017). Образующиеся при этом продукты ПОЛ 

взаимодействуют с другими медиаторами воспаления, потенцируя их эффек-

ты и усиливая воспаление, еще больше угнетая процесс восстановления тка-

ней (Милентьева И.С. и др., 2015). Важность данного механизма в процессе 

репарации подтверждает и то, что применение веществ - антиоксидантов - 

существенно уменьшает объем вовлекаемых в воспалительный процесс тка-

ней, объем деструкции и способствует скорейшему и более полному выздо-

ровлению (Власов А.П. и др., 2017). 

На  процесс регенерации тканей значительное влияние оказывает со-

стояние организма в целом (Байкулов А.К. и др., 2017). Выделяют несколько 

основных «организменных» факторов, регулирующих скорость репаратив-

ных процессов: возраст, наследственность, состояние гемодинамики, масса 

тела, иммунный статус организма, состояние водно-электролитного баланса, 

наличие сопутствующих заболеваний, а также прием лекарственных препа-

ратов.  

Как известно, наибольшая активность процессов репарации наблюдает-

ся в детском и молодом возрасте, когда восстановлении поврежденных тка-

ней идет очень быстро. В зрелом возрасте процессы репаративной регене-

рации тканей значительно более инертны, а в пожилом возрасте еще боль-

ше замедляются (Бовтунова С.С., Сидельникова Л.П., 2016). С возрастом 

наблюдается также снижение продукции коллагена, который является одним 

из основных структурных элементов рубца (Глухов А.А. и др., 2013). Уста-

новлено, что общая продукция коллагена в коже людей 80 лет и старше сни-

жена примерно на 75% относительно людей в возрасте до 30 лет (Целуйко 

С.С. и др., 2016). 

Генетически детерминированные реакции организма на образование 

тканевых повреждений имеют у каждого человека свои биологически обу-

словленные особенности. На заживление раны существенно влияют со-

стояние фибробластического  ростка,  активность  работы надпочечников и 
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концентрация в крови их гормонов, а также многие другие факторы, опре-

деляемые генетическими факторами(Бондарев О.И., 2016).  

Системная гемодинамика оказывает опосредованное влияние на реге-

нерацию (Аброськин Б.И., 2014). При возникновении у пациента состоя-

ний, сопровождающихся расстройством гемодинамики, возникает центра-

лизация кровообращения, сопровождающаяся обеднением периферических 

сосудов, что приводит к ишемии тканей и возникновению метаболического 

ацидоза, в том числе и в области раневого дефекта. Запускается анаэроб-

ный путь окисления, при котором происходит возникновение массивного 

количества активных продуктов ПОЛ (Колесниченко П.Д. и др., 2017). 

Вскоре процесс ПОЛ становится патологическим, при котором обилие про-

дуктов липопероксидации приводит к мембранодеструкции (Луценко В.Н. 

и др., 2016), замедлению регенерации тканей, а после и к системным нару-

шениям (Захаров Г.А., Горохова Г.И., 2015).  

Истощение и кахексия приводят к системному нарушению обменных 

процессов. Возникающий при этом энергодефицит существенно ухудшает 

репаративную функцию тканей. Иммунологический статус больного также 

оказывает выраженное влияние на репаративные процессы. Имеет значение 

как состояние специфической иммунной защиты (Т- и В-лимфоциты), так и 

активность неспецифических медиаторов и клеток. Иммунодефицитные со-

стояния способствуют локальному снижению иммунного ответа в зоне 

оперативного вмешательства, частому инфицированию раны и резкому уг-

нетению репарации (Никоноров А.А., Сафронов А.А., 2012).  

Важную роль в процессе репарации играет баланс между про- и про-

тивовоспалительными цитокинами (Andrade M. et al., 2011). При индивиду-

альной склонности к преобладанию провоспалительного компонента на-

блюдается более выраженная инфильтрация тканей в зоне раневого дефек-

та, снижение пролиферации фибробластов, снижается регенерационный 

потенциал тканей (Смарж Т.М. и др., 2016). 
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Особое место в процессе заживления занимают тучные клетки (Atiak-

shin D. et al., 2017). Они  являются регуляторами не только сосудистых реак-

ций в зоне травмы, но и иммунологических, защитных и репаративных про-

цессов (Алексеева Н.Т. и др., 2016). Гистамин, являющийся одним из основ-

ных биологически активных веществ, образующихся при дегрануляции туч-

ных клеток, в определенных дозах стимулирует секрецию фибробластами 

коллагена (Обыденко В.И. и др., 2015). В отдаленные сроки восстановитель-

ного периода число тучных клеток в коже возрастает, повышается их функ-

циональная активность (Theoharides T. C. et al., 2012). Такая реакция сопро-

вождается усиленным образованием соединительной ткани, что указывает на 

важную роль тучных клеток в ауторегуляционных механизмах заживления 

ран (Алексеева Н.Т., Глухов А.А., 2011). Любой дефект тучных клеток или 

их блокировка по тем или иным причинам приводит к замедлению регенера-

ции тканей в зоне раневого дефекта и ухудшению морфо – функционального 

состояния формирующегося рубца (Аралова М.В и др., 2018). 

Важным фактором является наличие сопутствующих заболеваний у 

больного. Хронические заболевания сердечно – сосудистой и дыхательной 

систем снижают обеспечение тканей кислородом и нутритивными вещества-

ми, что неизбежно приводит к замедлению регенерации. Особенно неблаго-

приятные условия для заживления ран возникают при наличии у пациента 

сахарного диабета (Власов А.П. и др., 2017). Так, по данным Е.В. Ефимова и 

соавт. (2014), у больных, страдающих сахарным диабетом, в послеопераци-

онном периоде наблюдается умеренная дезорганизация межклеточного мат-

рикса и замедление репаративных процессов. Кроме того, у таких пациентов 

наблюдается исходно сниженный уровень аскорбиновой кислоты, на фоне 

чего происходит замедление биосинтеза коллагена. 

Прием некоторых препаратов, таких как глюкокортикостероиды или 

их аналоги, замедляет заживление ран, а использование  тромбоцитарного 

концентрата, а также некоторых видов физиотерапии способствует улуч-

шению регенерации (Шур В.Ю. и др., 2014).  
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Перитонит остается одной из наиболее актуальных проблем абдоми-

нальной хирургии (Бойко В.В. и др., 2012). Возникающая генерализованная  

воспалительная реакция организма формирует комплекс метаболических, ге-

модинамических и иммунных нарушений, которые существенно ухудшают 

состояние больного и нередко приводят к летальному исходу (Воронков Д.Е. 

и др., 2011). Оперативное вмешательство на полых органах желудочно- ки-

шечного тракта подразумевает нарушение естественного кишечного барьера 

и обусловливает контаминацию брюшной полости микроогранизмами ки-

шечной флоры, что нередко приводит к развитию вторичного перитонита с 

генерализацией воспалительного ответа и развитием полиорганной недоста-

точности (Атаманов В.В. и др., 2013). Развитие послеоперационного перито-

нита влечет за собой два фактора, отвечающих за нарушение регенераторных 

процессов: развитие гнойного воспаления и повышение внутрибрюшного 

давления (Савельев В.С., Петухов В.А., 2012). 

Необходимость экстренной помощи больным при остром перитоните 

обусловлена минимизацией тяжелейших последствий при хирургических за-

болеваниях (Анисимов А.Ю. и др., 2019). Объем помощи не должен ограни-

чиваться устранением источника инфицирования и санацией брюшной по-

лости. Местный и распространенный воспалительный процесс обуславливает 

цепь патологических реакций, ведущих к повреждению различных органов и 

систем за счет синдрома системного воспалительного ответа (Sheats M.K., 

2019). Успешность хирургического лечения острого перитонита обусловлена, 

в том числе за счет уменьшения травматичности операций, например, лапа-

роскопических (Сажин А.В. и др., 2020).  

Несмотря на возможность применения малоинвазивной хирургии, фар-

макологических препаратов, эффективность лечения данного осложнения не 

столь высока. Разнонаправленные патологические механизмы обуславливают 

множество подходов к терапии. Углубленное изучение, в первую очередь па-

тогенетических особенностей организма, и возможность воздействия на них, 
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приближают к положительному результату в лечении острого перитонита 

(Горский В.А. и др., 2018). 

Процессы повреждения отдельных органов и систем при перитоните 

объясняются реакциями оксидативного стресса и повышением фосфолипаз-

ной активности (Коровин А.Я. и др., 2017; Freeman D.E. et al., 2020). Уста-

новлен факт, что бактериальные токсины являются основой синдрома эндо-

генной интоксикации при остром перитоните (Арапова В.А., и др., 2018; Fac-

ciorusso А., et al.,2019). Мембранодеструктивные механизмы являются осно-

вой катаболизма, дополняя современные представления о патогенезе эндо-

токсикоза (Власов А.П. и др., 2018). 

Ткани области операционной раны является хорошей питательной сре-

дой для микроорганизмов, что способствует замедлению регенерации тканей 

(Нуралиев Н.А., 2018). Это объясняется тем, что микроорганизмы способст-

вуют повреждению клеточных мембран за счет имеющихся у них различных 

ферментативных систем (Кнышова Л.П., Яковлев А.Т., 2016). Кроме того, 

продукты распада тканей и жизнедеятельности микроорганизмов, обладаю-

щие провоспалительным действием, очень быстро проникают в системный 

кровоток (Подопригора Г.И. и др., 2015). Возникает эндотоксиновая агрес-

сия, влекущая за собой развитие системного воспалительного ответа, в ходе 

которого развивается полиорганная дисфункция, приводящая к декомпенса-

ции всех функций организма, в том числе и регенераторной (Власов А.П. и 

др., 2010). 

Ранним признаком перитонита является кишечная недостаточность – 

энтеральный дистресс-синдром (Власов А.П. и др., 2017) – с  развитием па-

ралитической кишечной непроходимости, что приводит к интенсивному раз-

множению микроорганизмов (Соловьев И.А., Колтунов А.В., 2013). Посте-

пенно парез кишечника приводит к повышению давления в брюшной полос-

ти и развитию внутрибрюшной гипертензии. Компрессия органов и тканей 

брюшной полости ведет к нарушению кровообращения и тромбообразова-

нию, ишемии кишечной стенки, ее отёку с развитием внутриклеточного аци-
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доза, что в свою очередь приводит к пропотеванию жидкости в интерстици-

альное пространство, а затем и в брюшную полость и потенцирует прогрес-

сирование синдрома внутрибрюшной гипертензии, образуя, тем самым, «по-

рочный круг». Постепенно при нарастании ацидоза увеличивается проницае-

мость эндотелия, развивается отек интерстициального пространства,  что 

усугубляет ишемию и трансмембранный транспорт, не лучшим образом от-

ражаясь на заживлении анастомозов и окружающих тканей. Причем необхо-

димо отметить, что эти изменения развиваются раньше клинически заметных 

проявлений внутрибрюшной гипертензии (Зубрицкий В.Ф. и др., 2010). 

Роль печени чрезвычайно важна в процессах репарации тканей (Streetz 

K.L. et al., 2013). Кроме того, печень принимает участие в обмене желчных 

кислот и желчеобразовании. Желчь возбуждает моторику кишечника, стиму-

лирует пролиферацию энтероцитов за счет c-Myc, фактора транскрипции, ко-

торый контролирует экспрессию многочисленных регуляторных белков 

трансляции (Perrone E.E. et al., 2012), угнетает развитие кишечной микрофло-

ры и является фактором,  предотвращающим гнилостные процессы в толстой 

кишке (Boesjes M., Brufau G., 2014). Печень является главным органом, вы-

полняющим дезинтоксикационную функцию организма (Chen Y. et al., 2016), 

крайне важна роль печени в катаболизме и анаболизме белков (Kopec A.K., 

Luyendyk J.P., 2014), липидов (Linton K.J., 2015).  

Повреждения печени любого генеза приводят к митохондриальной 

дисфункции гепатоцитов (Paradies G. et al., 2014), ее функциональной непол-

ноценности, что влечет за собой нарушение процесса регенерации. В первую 

очередь  при печеночной недостаточности страдает обменная функция пече-

ни (Wlodzimirow K.А., 2012). При этом нарушается способность печени к 

синтезу белков и фосфолипидов, являющихся основными структурными 

компонентами клеточных мембран (Luchini A et al., 2018).  Нарушение бел-

ковосинтетической функции влечет за собой снижение коагуляционного 

потенциала крови (Lisman T., Porte R.J., 2017). Так как процесс репарации 

начинается с активации свертывающей системы, в ходе которой происходит 
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выделение различных факторов, стимулирующих рост соединительной тка-

ни, нарушения ее работы при дисфункции печени ведут к замедлению реге-

нераторных процессов в тканях.  Кроме того, у пациентов с нарушениями 

функции печени нередко возникает тромбоцитопения, при которой наблюда-

ется снижение в сыворотке крови уровня трансформирующего фактора роста 

(ТФР – р), который является важным фактором, участвующим в процессе ре-

генерации. (Прощай Г.А. и др., 2018). Так, в исследовании Р.М. Курабековой 

и соавт. (2017) выявлено, что  уровень ТФР в плазме крови пациентов с пече-

ночной недостаточностью ниже такового у здоровых лиц и зависит от степе-

ни тяжести фиброза печени. 

Необходимо помнить, что острая печеночная недостаточность может 

являться осложнением основного острого хирургического заболевания, по 

поводу которого выполнялось оперативное вмешательство. Так, в исследова-

нии З.М. Чанчиева (2015) установлено, что при декомпенсации острой пече-

ночной недостаточности, которая наблюдалась у 57,3%  прооперированных 

по поводу ургентной абдоминальной патологии больных, отмечается значи-

тельное повышение активности ферментов цитолиза гепатоцитов, а показа-

тели эндогенной интоксикации достигают критических значений. Все это не 

только существенно ухудшает состояние больных, но и, как уже было сказа-

но выше, выражено замедляет регенераторные процессы.  

Физиотерапия изучает воздействие на организм человека естественных 

и искусственных физических факторов с лечебной и профилактической це-

лью (Tevlin R. et al., 2015). Физиотерапевтические методы лечения имеют ряд 

неоспоримых преимуществ перед другими видами терапии: они универсаль-

ны, в терапевтических дозировках, как правило, не вызывают побочных эф-

фектов или аллергизации организма,  хорошо совместимы с другими метода-

ми лечения, а также обладают длительным – от нескольких недель до не-

скольких месяцев – лечебным эффектом (Rajabi A.H. et al., 2015). 

Существует обширная группа физиотерапевтических процедур, напря-

мую или опосредованно стимулирующих регенеративные процессы. Как 
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правило, с целью индукции регенерации применяются такие методы, как 

магнитотерапия, лазеротерапия, ультразвуковое лечение, микроволновая 

(СВЧ - терапия), ультравысокочастотная (УВЧ) терапия и фототерапия. 

Магнитотерапия представляет собой применение с терапевтической 

целью постоянного и переменного магнитного поля низкой частоты. Внеш-

нее магнитное поле мягко воздействует на облучаемые ткани, способствует 

улучшению микроциркуляции, повышению проницаемости мембран в зоне 

воздействия, ускоряет обменные процессы и биохимические клеточные реак-

ции, тем самым стимулируя репаративно – регенераторные процессы в зоне 

поврежденных и воспаленных тканей (Чуев А.С., Цуканова М.Н., 2012). Раз-

личными авторами выделяются такие эффекты магнитотерапии переменным 

магнитным полем, как обезболивающий, противовоспалительный, противо-

отечный, противосвертывающий,  а также уменьшение аутоиммунный агрес-

сии и нормализация гомеостаза (Алексеев Н.Т. и др., 2018).  

Преимуществом высокоинтенсивной импульсной магнитотерапии яв-

ляется более выраженное и длительное возбуждающее действие по сравне-

нию с различными видами электростимуляции (Fergany L.A. et al., 2017). 

Причем стоит отметить, что подобные эффекты проявляются как в 

асептических условиях, так и в условиях инфицирования раневого дефекта. 

Так, в исследовании Ю.П. Знаменской (2014) выявлено, что заживление по-

слеоперационной раны в условиях первичного инфицирования протекает бы-

стрее у больных, которым применялась магнитотерапия в совокупности с 

другими методами физиотерапевтического и лекарственного воздействия, 

чем у группы пациентов, в терапии которых использовалось лишь стандарт-

ное лекарственное воздействие. 

Кроме того, на фоне магнитотерапии происходит повышение функцио-

нальной активности тучных клеток, являющимися одной из основных кле-

точных популяций, принимающих активное участие в закрытии раневого де-

фекта и стимуляции регенераторных процессов. В исследовании Алексеевой 

Н.Т. (2014) установлено, что применение магнитотерапии вызывает увеличе-
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ние индекса дегрануляции тучных клеток, что приводит к ускорению сокра-

щения площади раневого дефекта (при индексе дегрануляции, равном 85%, 

скорость заживления тканей достигала 18 мм2/сут). 

Заслуживает внимания лазеротерапия – применение с лечебно-

профилактической целью низкоинтенсивного лазерного излучения. Сущ-

ность данного метода заключается во взаимодействии мощного монохрома-

тического лазерного луча с внутриклеточными образованиями, в результате 

которого происходит изменение течения биохимических реакций и структу-

ры молекул (Freitas C.P. et al., 2013).  

Стимуляция репарации при данном виде терапии происходит в основ-

ном за счет улучшения микроциркуляции в пораженных тканях, улучшению 

трофики облучаемой области, активации метаболизма и улучшению функ-

циональной активности клеток. Важна роль и таких эффектов низкоинтен-

сивной лазеротерапии, как анальгезирующее, десенсибилизирующее и имму-

ностимулирующее действие (Баранов А.А., 2016).  

Под действием низкоинтенсивного лазерного излучения (НИЛИ) уско-

рение регенераторно – репаративных процессов происходит как в клетках со-

единительной ткани, так и в мышечной (Гаджиев А.И., 2014). Так, в исследо-

вании М.В. Мнихович и соавт. (2013) выявлено, что под влиянием НИЛИ в 

кожной ране наблюдается ускорение очищения раневой поверхности от нек-

ротических тканей благодаря умеренному снижению интенсивности нейтро-

фильной инфильтрации и стимуляции активности мононуклеарных фагоци-

тов в кожно – мышечной ране. Помимо этого, улучшается трофическое обес-

печение тканей за счет активизации локального тканевого кровотока в реге-

нерирующих тканях, которая происходит вследствие включения в кровоток 

ранее не функционировавших капилляров и стимуляции процесса неоангио-

генеза.  Кроме того, НИЛИ способствует стимуляции выработки ростовых 

факторов, в частности, трансформирующего фактора роста (Luo L. et al., 

2013).  
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Успешным методом физиотерапии является ультразвуковая терапия. В 

основе ее эффекта лежат механический и термический факторы, под дейст-

вием которых индуцируются физико-химические изменения в организме. 

Энергия ультразвука при колебательных движениях передается от частицы к 

частице, что обеспечивает как поверхностное, так и глубокое терапевтиче-

ское воздействие. Ультразвуковая волна на границе раздела сред и тканей 

может отражаться, что создает условия для интерференции. При этом обра-

зуются участки повышенного звукового давления из-за большой разности 

акустического сопротивления в области пограничных слоев (Калашникова 

Н.С., Бочкарева О.А., 2015).  

Под влиянием ультразвуковой волны происходит нагревание тканей, 

локальное расширение сосудов микроциркуляторного русла, что приводит к 

улучшению трофического и энергетического снабжения тканей, ускоряются 

обменные реакции, стимулируется местная иммунная защита.  

Необходимо отметить, что непрерывный режим ультразвукового воз-

действия оказывает более заметное стимулирующее влияние на регенератив-

ные процессы, чем импульсный режим. Кроме того, под действием ультра-

звука происходит усиление продукции трансформирующего фактора роста, 

эритропоэтина и фактора роста эндотелия сосудов, что в свою очередь обес-

печивает ускорение эпителизации раневого дефекта и повышает кислородо-

обеспечение регенерирующих тканей (Базарный В.В., Щеколдин П.И., 2016). 

Электроволновая терапия, применяемая для улучшения репаративных 

свойств тканей, разделяется на микроволновую (СВЧ) и ультравысокочас-

тотную (УВЧ) терапию. СВЧ волны равномерно распространяются в тканях, 

вызывая образование эндогенного тепла. Причем наиболее интенсивно про-

греваются ткани и среды, богатые водой – кровь, лимфа, слизистые оболоч-

ки. На фоне этого происходит усиление крово – и лимфообращения, улуч-

шаются обменные процессы, повышается проницаемость стенки сосудов, что 

приводит к снижению воспалительных реакций и активизации репаративных 

процессов (Akita S. et al., 2013). Под действием переменного электрического 
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поля ультравысокой частоты происходят сходные физиологические процес-

сы, однако такому воздействию более подвержены ткани с большим сопро-

тивлением: нервы, кости, сухожилия (Assis L. et al., 2013).  

Фототерапия, или светолечение, подразумевает использование энергии 

электромагнитных колебаний оптического диапазона – инфракрасного, ви-

димого и ультрафиолетового излучения (Асаенок А.А., 2017). Биологический 

эффект данного рода терапии обусловлен как прямым влиянием поляризо-

ванного полихромного света на светочувствительные структуры тканей, в ча-

стности, кожу, так и рефлекторно возникающими реакциями (Сапарбекова 

Б.С., Шабаев Р.Б., 2018). При использовании фототерапии реализуются ее та-

кие эффекты, как противовоспалительный, иммуностимулирующий, проти-

воотечный, анальгезирующий и трофический эффекты, что приводит к уси-

лению регенерации тканей в зоне повреждения (Моторина И.Г. и др., 2017). 

Кроме того, стимулируются процессы ангиогенеза в ишемизированных тка-

нях, что также улучшает энергообеспечение поврежденных тканей и ускоря-

ет их заживление (Park I.S. et al., 2015). 

Важно отметить, что при воздействии на раневой дефект света ультра-

фиолетового диапазона (180 – 320 нм) наблюдается ускорение очищения ра-

ны от гнойного отделяемого и некротизированных тканей, тогда как под воз-

действием инфракрасного (890 – 980 нм) и красного (630 нм) излучения на-

блюдается ускорение роста грануляционной ткани и пролиферация эпидер-

миса. 

Кроме физиотерапевтических приемов улучшения регенераторно – ре-

паративной функции тканей существует множество лекарственных средств, 

способных положительно влиять на скорость и качество заживления повреж-

денных тканей. Так, для стимуляции регенерации могут использоваться сле-

дующие группы лекарственных препаратов: 

1. Витамины, особенно играющие непосредственную роль в пла-

стическом обмене: В1, В6, В9, В12, аскорбиновая кислота, фолиевая кислота, 

витамин А, Е, U и др. (Орасмяэ-Медер Т., 2016); 
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2.  Стероидные анаболические средства: феноболил, метандросте-

нолон и др.; 

3. Нестероидные анаболические средства: калия оротат, рибоксин, 

метилурацил (Плечева Д.В. и др, 2018), натрия нуклеиат и др. (Студенцов 

Е.П. и др., 2013); 

4. Иммуномодуляторы: тималин, левамизол, тактивин, тетрадека-

пептид (Чулкина М.М. и др., 2017), пирогенал, продигиозан и др.; 

5. Биогенные стимуляторы: гумизоль, алоэ, пелоидин и др.  

6. Неспецифические стимуляторы регенерации растительного и жи-

вотного происхождения: актовегин, солкосерил, масло облепихи и др. Так, в 

исследовании Лунициной Ю.В. и соавт. (2015) показано, что применение ма-

зи на основе  концентрата из консервированных пантов марала и экстракта из 

семян грейпфрута ускоряет регенеративные процессы в поврежденных тка-

нях и их лечебный эффект сопоставим с таковым у актовегина и солкосерила; 

7. Антиоксиданты и метаболические средства, обладающие мем-

бранопротективными свойствами: альфа – токоферола ацетат, ксимедон, ре-

амберин и др. (Комлев В.Л., Ларичев А.Б., 2017); 

8. Другие препараты и средства: хитозан, «заменители кожи», эри-

тропоэтин (Rolfe H.M., 2014), стволовые клетки (Урузбаев Р.М. и др., 2017). 

Современные реабилитационные технологии подразумевают сочетан-

ное применение двух или нескольких физических факторов последовательно, 

при этом происходит суммация и потенцирование лечебных эффектов (Д. Б. 

Кульчицкая, А. С. Самойлов, С. Н. Колбахова, Т. А. Князева и др. М., 2018.). 

Как уже говорилось ранее, на фоне нарушения микроциркуляции в зоне 

раневого дефекта, возникает локальная ишемия и гипоксия тканей, приводя-

щие к их энергетической недостаточности. Непосредственной причиной это-

го состояния является  митохондриальное кислородное голодание, вследст-

вие чего угнетаются процессы митохондриального окисления. Прежде всего 

подавляется активность NAD-зависимых дегидрогеназ цикла Кребса. Стоит 

отметить, что на начальных этапах гипоксического состояния активность 
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FAD-зависимой сукцинатоксидазы сохраняется, так как ее угнетение проис-

ходит при более выраженной гипоксии (Yuzefovych L.V. et al., 2013). Вслед-

ствие нарушения митохондриального окисления угнетаются процессы фос-

форилирования, что приводит к прогрессирующему снижению синтеза АТФ, 

который, как известно, является основным источником энергии в клетке. 

Энергетический дефицит лежит в основе гипоксии любого генеза, что объяс-

няет качественно однотипные метаболические и структурные сдвиги в раз-

личных органах и тканях. В условиях гипоксии активируется фосфофрукто-

киназный гликолиз, который частично компенсирует недостаток АТФ, одна-

ко быстро вызывает накопление лактата и развитие метаболического ацидоза, 

при котором происходит ингибирование фосфофруктокиназы. Кислородное и 

энергетическое голодание приводит к комплексной модификации функций 

биологических мембран, затрагивающей как фосфолипидный бислой, так и 

мембранные ферменты. Главные функции мембран - рецепторная, барьерная, 

каталитическая – нарушаются, возникает дестабилизация клеточных мем-

бран, повышается концентрация ненасыщенных жирных кислот, активизиру-

ется перекисное окисление липидов, отмечаются деструктивные клеточные 

процессы (Holzerova E., Prokisch H., 2015). Кроме того, процесс липоперок-

сидации имеет тенденцию к утяжелению вследствие подавления активности 

антиоксидантных систем из-за распада и торможения синтеза их белковых 

компонентов и в первую очередь супероксиддисмутазы, каталазы, глутати-

онпероксидазы, глутатионредуктазы и других ферментов антиоксидантной 

системы организма. 

Усиление процессов перекисного окисления липидов, интенсивное об-

разование активных форм кислорода и угнетение антиоксидантных фермен-

тативных систем являются универсальным ответом клеток и тканей на вос-

паление, при этом образующиеся свободные радикалы являются дополни-

тельными факторами воспаления и провоцируют значительное повреждение 

клеточных мембран и лизосом, что приводит к высвобождению лизосомаль-

ных ферментов, которые являются активными провоспалительными  медиа-
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торами  (Cordeiro R.M., 2014) . Репаративные процессы при таких условиях 

не способны протекать в полной мере; обилие свободных радикалов приво-

дит к развитию мембранодеструктивных явлений сначала в тканях повреж-

денной области, а затем, при генерализации воспалительного процесса, и в 

ранее интактных органах и тканях (Pouvreau S., 2014). Учитывая все выше-

сказанное, логичным является использование препаратов с антиоксидантным 

и антигипоксантным действием для улучшения репаративно – регенератор-

ной функции тканей (Манских В.Н., 2016). 

К антиоксидантам, как правило, относят препараты, способные инги-

бировать окисление и нейтрализовать окислительное действие свободных 

радикалов (Мартусевич А.К. и др., 2018). Существует множество препаратов, 

прямо или опосредованно обладающих подобным эффектом, которых можно 

объединить в 5 групп по механизму их действия: «ловушки» радикалов (нит-

роны), катализаторы (супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза), ком-

плексообразователи (флаваноиды, этилендиаминтетрауксусная кислота и ее 

соли и др.), доноры протона (токоферол, флаваноиды, глутатион, цистеин и 

др.) и полиены (ликопин, ретинол и др.).  В последнее время отдельно выде-

ляют группу митохондриально – направленных антиоксидантов (SKQ1), вве-

дение которого способствует снижению нейтрофильной инфильтрации по-

врежденных тканей и ускорению образования грануляционной ткани как в 

асептических условиях, так и на фоне инфицирования раневого (Демьяненко 

И.А. и др., 2012). 

Несмотря на различия в механизмах действия, все препараты с антиок-

сидантным эффектом так или иначе угнетают чрезмерное образование сво-

бодных радикалов, активных форм кислорода, нормализуют баланс в системе 

«перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита организма», ста-

билизируют клеточные мембраны и уменьшают проявления вторичной пере-

кисной альтерации тканей, что способствует нормализации скорости зажив-

ления поврежденных тканей.  
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Среди антигипоксантов также выделяют 5 основных групп препаратов: 

ингибиторы окисления жирных кислот (пергекселин, этомоксир, мельдоний, 

карнитин и др.), естественные компоненты дыхательной цепи (цитохром С, 

убихинон, идебенон), сукцинатсодержащие (препараты на основе янтарной 

кислоты – реамберин, цитофлавин, ремаксол, мексидол и др.) (Власов А.П. и 

др., 2014) и сукцинатобразующие средства (полиоксифумарин, конфумин), 

макроэргические соединения (неотон) и искусственные редокс – системы 

(гипоксен) (Черенкевич С.Н. и др., 2013). 

Все препараты с антигипоксантным эффектом нормализуют энергети-

ческий обмен клеток, ликвидируют энергодефицитное состояние, развиваю-

щееся на фоне гипоциркуляции и ишемии, и предотвращают тем самым ак-

тивацию анаэробного пути метаболизма клеток, что приводит к нивелирова-

нию процессов липопероксидации и сохранению структурно – функциональ-

ного состояния регенерирующих клеток (Оковитый С.В. и др., 2012). Кроме 

того, нормализация энергообеспечения клеток приводит к стимуляции об-

менных процессов в клетке, что является одним из неотъемлемых компонен-

тов, необходимых для корректной работы репаративно – регенераторной 

функции тканей (Мадай Д.Ю., Тавакал А.Г., 2017). 

Ремаксол (ООО «НТФФ «ПОЛИСАН», Россия, рег. № ЛСР009341/09 

от 19.11.2009) является комплексным препаратом, основу которого составля-

ет янтарная кислота – один из основных субстратов сукцинатного звена ды-

хательной цепи (Iakovlieva I.I., 2013). Как уже было оговорено ранее, это 

ФАД – зависимое звено цикла трикарбоновых кислот, которое является более 

устойчивым к гипоксии, чем НАД – зависимые оксидазы. Иначе говоря, в ус-

ловиях кислородного голодания сукцинатное звено цикла Кребса способно 

определенное время поддерживать необходимое клетке энергообеспечение, 

однако такая возможность реализуется лишь при достаточном количестве в 

митохондриях янтарной кислоты. 

Помимо янтарной кислоты, в состав Препарата метаболического типа 

действия включены метионин (аминокислота), инозин (нуклеозид) и никоти-
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намид (витамин), за счет комплексного воздействия которых реализуются 

антиоксидантный, антигипоксантный и гепатопротекторный эффекты данно-

го препарата (Зайцев П.П. и др., 2018).  

Янтарная кислота, включаясь в цикл трикарбоновых кислот в митохон-

дриях, оказывает как прямое антигипоксическое действие, поддерживая ак-

тивность сукцинатного звена окисления, так и непрямое антиоксидантное за 

счет сохранения пула восстановленного глутатиона. Кроме того, сукцинат 

активирует мембранные рецепторы в клетках печени, почек, головного мозга, 

эндотелии сосудов, что стимулирует адаптацию тканей данных органов к не-

достатку кислорода. 

Метионин, входящий в состав Препарата метаболического типа дейст-

вия, опосредованно стимулирует регенеративно – репаративные процессы в 

тканях, являясь предшественником пластических субстратов, необходимых 

для построения клеточной стенки (Mora S.I. et al., 2018). Так, под влиянием 

метионинаденозилтрансферазы метионин превращается в S – аденозилме-

тионин, который активно включается в синтез холина, лецитина и других 

фосфолипидов. Необходимо отметить, что применение Препарата метаболи-

ческого типа действия способствует и активизации синтеза эндогенного аде-

метионина в гепатоцитах, что подчеркивает гепатопротекторный эффект 

данного препарата. 

Инозин также является пластическим субстратом, необходимым для 

построения внутриклеточных органелл, в частности, ядра и генетического 

аппарата клетки. Инозин способствует увеличению общего количества пури-

новых нуклеотидов, необходимых как для синтеза макроэргических соедине-

ний (АТФ и ГТФ) и их вторичных мессенджеров (цАМФ, цГМФ), что вносит 

вклад в антигипоксическую функцию данного препарата, так и для синтеза 

нуклеиновых кислот, что необходимо для качественной регенерации тканей. 

Кроме того, инозин отчасти способен оказывать антиоксидантный эффект за 

счет подавления активности ксантиноксидазы, в результате чего наблюдается 
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уменьшение выработки активных форм кислорода, что нивелирует мембра-

нодестабилизирующие явления. 

Никотинамид, включенный в состав Препарата метаболического типа 

действия, блокирует НАД – зависимые ферментные системы, за счет чего 

происходит поддержание энергетического обеспечения клеток (Gual P., Postic 

C., 2016), а также стимулируются синтетические процессы в клетках печени 

(Ильченко Л.Ю., Оковитый С.В., 2016). 

Суммируя все вышесказанное, можно отметить, что применение Пре-

парата метаболического типа действия в качестве метаболической терапии 

при различных патологических состояниях, в том числе повреждениях тка-

ней различного генеза, воспалительных заболеваниях. поражении печени и 

др., более чем оправдано. Так, в исследовании А.П. Власова и соавт. (2012) 

выявлено, что применение Препарата метаболического типа действия в ран-

нем послеоперационном периоде у больных с острым аппендицитом, ослож-

ненным местным перитонитом, способствует ускорению репаративных про-

цессов за счет повышения диффузионной способности тканей для кислорода 

и улучшению их энергообеспечения, сокращает длительность фазы воспале-

ния, улучшает периферическую микроциркуляцию крови, оказывает проти-

воотечное и мембраностабилизирующее действие. Причем ускорение регене-

рации происходит как в поверхностных тканях лапаротомной раны (кожа), 

так и в области кишечного анастомоза (Власов А.П. и др., 2017). 

В различных отечественных и зарубежных исследованиях подчеркива-

ется гепатопротекторный эффект ремаксола. Так, его включение в состав 

комплексной терапии способствует улучшению функции печени при таких 

заболеваниях, как вирусные гепатиты В и С (Суханов Д.С. и др., 2013), ВИЧ-

инфекции, туберкулезе (Шевырева Е.В. и др., 2012) и поражении печени на 

фоне противотуберкулезной терапии, алкогольном гепатите, токсических по-

ражениях печени этанолом и другими веществами, что проявляется умень-

шением признаков цитолитического и холестатического синдромов (Роман-

цов М.Г. и др., 2011), более быстрой нормализацией АЛТ и АСТ, билируби-
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нового обмена (Власов А.П. и др., 2018).  Кроме того, при острых отравлени-

ях этанолом, применение препарата метаболического типа действия позволя-

ет уменьшить выраженность клинических проявлений и улучшить прогноз не 

только благодаря его гепатотропному действию, но и участию в коррекции 

метаболических расстройств (Виноградова Т.И. и др., 2011). 

Важно отметить, что ремаксол крайне благоприятно переносится паци-

ентами и практически не вызывает побочных реакций (частота побочных эф-

фектов, потребовавших отмены препарата, не превышает по данным много-

центровых исследований 0,3%) (Ильченко Л.Ю. и др., 2015). Этот факт по-

зволяет расценивать ремаксол как высокоэффективный метаболический пре-

парат, обладающий антиоксидантным, антигипоксантным, репаративным, 

гепатопротекторным и дезинтоксикационным действием, применение кото-

рого в составе комплексной терапии на фоне различной патологии является 

патогенетически обоснованным и способствует скорейшему выздоровлению 

пациентов (Орлов Ю.П. и др., 2015). 

Таким образом, анализ литературы показывает значимость проблемы 

заживления тканей и в современной хирургии. Безусловно, в направлении 

улучшения течения репаративного процесса достигнуты большие успехи. 

Однако до настоящего времени вопрос оптимизации репаративного процесса 

в условиях эндотоксемии и окислительного стресса остается во многом от-

крытым. Решению этого непростого вопроса и посвящено настоящее иссле-

дование. 
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Глава 2 
 

Материал и методы 
 

 В соответствие с целью и задачами в основу работы легли результаты 

экспериментальных и клинических исследований. 

 Экспериментальная часть. 

 Выполнены эксперименты на 27 взрослых беспородных собаках обоего 

пола массой от 7,3 до 11,4 кг. 

 В первой группе изучен процесс заживления кожи и кишечника в неос-

ложненных условиях (норме) (n=9), во второй – аналогичные исследования 

выполнены в условиях перитонита (n=9), в третьей группе – изучен процесс 

заживления кожи и кишечника при перитоните на фоне препарата метаболи-

ческого типа действия (n=9). 

 Постановка эксперимента. 

Животным всех групп под тиопентал-натриевым наркозом производи-

ли разрез вентральной  стенки  брюшной  полости по средней линии (лапаро-

томию).  В рану выводили тонкую кишку, производили ее поперечную то-

мию на протяжении 2-х см. Далее рану герметизировали путем наложения 

традиционного двухрядного  шва Альберта-Ламбера. Брюшную полость 

ушивали наглухо.  

Во второй и третьей группах под наркозом животным моделировали 

каловый перитонит путем введения в брюшную полость 20% каловой взвеси 

из расчета 0,5 г/кг (Власов А.П., 1991). Через 23-25 ч (одни сутки) под нарко-

зом выполняли лапаротомию, санацию брюшной полости. Далее производи-

ли поперечную томию тонкой кишки на протяжении 2-х см, наложение на 

кишечную рану двухрядного  шва Альберта-Ламбера. Брюшную полость 

также ушивали наглухо.  

После операции животным второй и третьей групп выполняли  инфу-

зионную и антибактериальную терапию (внутривенные вливания 5% раствор 

глюкозы и 0,9% раствор хлорида натрия из расчета 50 мл/кг в сутки; внутри-
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мышечные инъекции 2 раза в сутки раствора гентамицина из расчета 0,8 

мг/кг массы тела), в третьей – инфузионную терапию. 

 В третьей группе при остром перитоните в комплексную терапию 

включали ремаксол – внутривенные капельные вливания из расчета 20 мл/кг. 

При этом общий объем инфузий в этой группе уменьшали на количество 

введенного препарата. 

Сроки наблюдения за животными были от 1 до 7 суток. В этот период в 

этапы 1, 3 и 5 суток исследовали процесс заживления лапаротомной раны, а в 

контрольные этапы 3 и 5 суток  собакам под наркозом производили релапа-

ротомию, оценивали процесс заживления раны кишечника.  

 Применялись следующие методики: 

   - макроскопия на аутопсии; 

 -определение электрогенеза тканей по редокс-потенциалу (окислитель-

но-восстановительному  потенциалу,  ОВП). После формирования шва на 

кишечнике (лапаротомной ране) в его тканях по линии швов в 4-5 местах ре-

гистрировали редокс-потенциал при помощи универсального ионометра ЭВ-

74. В качестве рабочего электрода служил платиновый, а сравнения – хлор-

серебряный; 

 - определение количества крови в тканях по линии швов (Малышев 

В.Г.,  1991). С этой целью по линии раны осуществляли забор кусочков тка-

ни,  которые взвешивали  и гомогенизировали в дистиллированной воде. Да-

лее поэтапно по схеме способа; 

 - интенсивность процесса перекисного окисления липидов в тканях ла-

паротомной и кишечной ран  (Ганстон Ф.Д., 1986). Аналогичные исследова-

ния проводили с плазмой крови; 

- активность супероксиддисмутазы (СОД) определяли в реакции с нит-

росиним тетразолием (Гуревич В.С. и др., 1990); 

- показатели микроциркуляции в тканях по линии швов в ране опреде-

ляли методом лазерной допплеровской флоуметрии на компьютеризирован-
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ном анализаторе «ЛАКК-02» (ООО НПП «Лазма», Россия). Запись проводи-

ли в не менее чем в 3-х точках в течение 3-х минут 

 
Рисунок 2.1–Лазерный  анализатор микроциркуляции крови компьюте-

ризированный «ЛАКК-02» 
 
- выраженность эндогенной интоксикации определяли по уровню ток-

сических продуктов в крови гидрофильной и гидрофобной природы; 

- физическую герметичность кишечного шва изучали  методом пневмо-

прессии следующим образом: один конец отрезка кишки с раной  пережима-

ли  зажимом,  а другой герметически соединяли с трубкой, которая была 

присоединена к манометру и приспособлению для нагнетания воздуха. Отре-

зок кишки с раной погружали в сосуд с водой и в него  нагнетали  воздух. По 

манометру фиксировали давление воздуха в момент нарушения герметично-

сти кишечного шва, что проявлялось появлением пузырьков воздуха над ли-

нией швов раны. 

Клиническая часть. 

 Клинико-лабораторные исследования проведены у 59 больного, кото-

рые разделены на 3 группы. 

 Больным первой группы (n=25) проводились открытые хирургические 

операции по поводу неосложненного (без перитонита) острого аппендицита.  

 Во второй группе (n=17) открытые оперативные вмешательства выпол-

нялись по поводу острого аппендицита, осложненного перитонитом. 

 В третьей группе (n=17) открытые хирургические операции выполня-

лись больным по поводу острого аппендицита, осложненного перитонитом. 
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Им в раннем послеоперационном периоде ежедневно в течение 5 суток про-

водились инфузии препарата метаболического типа действия ремаксола  

(внутривенные капельные введения препарата в объеме 400,0 мл). 

 Критериями включения: 

Возраст больных от 20 до 60 лет. 

Клинические, лабораторно-инструментальные и интраоперационные  

признаки основного заболевания – острого аппендицита. 

Интраоперационные  проявления острого воспаления брюшины (для 

второй и третьей групп) в виде местного или диффузного гнойного или гной-

но-фибринозного перитонита. 

Критериями исключения являлись: 

Возраст больных моложе 20 лет и старше 60 лет. 

Катаральная форма острого аппендицита. 

Разлитой (общий) перитонит (что требовало проведение и срединной 

лапаротомии) 

Сопутствующие заболевания (состояния): сахарный диабет, беремен-

ность, кахексия, острое нарушение мозгового кровообращения, онкологиче-

ские заболевания, ВИЧ и другая тяжелая соматическая патология. 

Больным первой группы проводилась антибиотикопрофилактика: за 30 

мин до операции выполнялись внутримышечные введения цефалоспорина 

(2,0 г). 

 Пациентам второй и третьей групп наряду с антибиотикопрофилакти-

кой в течение 5–6 суток проводилась антибиотикотерапия. Кроме того, этим 

больным применялась инфузионная терапия – внутривенные инфузии 5% 

раствор глюкозы и 0,89% раствор хлорида натрия в объеме 1 500–2 500 мл. 

Больным второй и третьей групп в течение 1-2-х ч проводилась предопе-

рационная подготовка, которая включала в себя: 
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 инфузионная (дезинтоксикационная) терапия (Sol.Glucosae 5% + Insulini, 

Sol. Natrii Сhloride 0,89%, Ringer-Lokk и другие солевые растворы) объе-

мом не менее 1000 мл,  

 антибиотикопрофилактика (Cefazolini 2,0 г внутривенно на 200 мл Sol. Na-

trii chloride 0,89%). 

Хирургическое лечение заключалось в удалении червеобразного отростка, 

в случаях с осложненным перитонитом – санации и дренировании брюшной 

полости.  

В раннем послеоперационного периоде больным острым аппендицитом, 

осложненным перитонитом, проводили следующее лечение, которое включа-

ло: 

 инфузионный компонент в виде внутривенных капельных инфузий общим 

суточным объемом 1400-2500 мл (Sol.Glucosae 5% + Insulini из расчета 1 

ЕД на 4 г сухого вещества глюкозы, Sol. Natrii chloride 0,89%, Ringer-

Lokkae и другие солевые растворы); 

 антибактериальный компонент с применением полусинтетического ан-

тибиотика группы цефалоспоринов (Cefazolin 1,0 г внутривенно 2 раза в 

день на 200 мл Sol. Natrii Сhloride 0,89% и Cefazolin 1,0 г внутримышечно 

2 раза в день) и (у ряда больных) аминогликозидов (Gentamycinum 0,08 г 2 

раза в сутки внутримышечно); 

 обезболивающий компонент – наркотические (Sol.Promedoli 2% – 1 ml 

внутримышечно течение первых суток) и ненаркотические (Sol. Analgini 

50% – 2 ml внутримышечно, Ketoroli 1,0 ml внутримышечно 2-3 раз в су-

тки) анальгетики; 

 десенсибилизирующий компонент (Sol. Dimedroli 1% – 1 ml внутри-

мышечно). 

   Методы исследования. 

- больным оценивалась выраженность эндогенной интоксикации; 
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 - определялась интенсивность процесса перекисного окисления липи-

дов и антиоксидантный ферментный потенциал (по уровню СОД); 

 - в тканях раны проводилась редокс-метрия; 

- оценивалась микроциркуляция в тканях по линии швов лапаротомной 

раны при помощи лазерной допплеровской флоуметрии. 

Цифровые данные оценивали методом вариационной статистики с ис-

пользованием критерия t Стьюдента, Хи-квадрат (χ2), корреляционную зави-

симость – с использованием критерия r. Статистические гипотезы считались 

подтвержденными при уровне значимости р<0,05. Для проверки выборок на 

нормальность распределения использовали критерий Колмогорова-Смирнова 

с поправкой Лиллиефорса. Вычисления производили с помощью программы 

Microsoft Excel XP. Использован текстовый процессор Microsoft Word XP.  
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Глава 3 
 

РЕПАРАТИВНЫЙ ПРОЦЕСС ТКАНЕЙ КИШЕЧНИКА  
И КОЖИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

 
  

Как указано выше, в соответствие с целью и задачами в основу работы 

положены результаты экспериментальных и клинических исследований. 

 Экспериментальные исследования в первую очередь должны бы-

ли дать ответ на вопрос о значимости влияний эндогенной интоксикации и 

оксидативного стресса на репаративный процесс. 

 В этой связи нами в эксперименте выбраны две модели исследо-

ваний: при первой предусматривалось изучение заживления тканей кожи и 

кишечника в норме; при второй – при остром перитоните. Вполне естествен-

но, что первая модель (серия исследований) служила контролем, тогда как 

вторая – для решения основной задачи по определению влияний эндогенной 

интоксикации и оксидативного стресса на репаративный процесс.  

Отметим, что экспериментальная модель выбраны неслучайно. Как бу-

дет представлено ниже, при остром перитоните уже в начале заболевания 

возникают явления эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. По-

этому при указанный модели представляется возможным оценить их роль на 

течение репаративной регенерации, тем самым «создать» фундамент для оп-

ределения схем терапии, позволяющих повысить репаративный потенциал 

тканей в условиях, отягощенными этими патологическими процессами. 

 

3.1. Репаративный процесс тканей кишечника и кожи  
в неотягощенных условиях 

 
В первой группе экспериментальных исследований нами исследовалась 

динамика морфофункциональных и биохимических изменений в области ра-

ны кишечника и кожи у интактных животных.  
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Во время операции поочередно производили редокс-метрию тканей об-

ласти раны кишки и кожи. Платиновый электрод помещали после наложения 

швов на рану кишечника, а затем и на рану кожи. Таким образом регистриро-

вали окислительно-восстановительный потенциал тканей тотчас после уши-

вания раны кишечника и лапаротомной раны. Таким же образом измеряли 

коэффициент диффузии для кислорода тканей кишечника и кожи, захвачен-

ных в шов шовным материалом. Затем выполняли, как указано во второй 

главе, биопсию тканей по линии швов, в которых определяли кровенаполне-

ние.  

Нами было установлено, что в неотягощенных условиях сразу после 

ушивания раны кишечника в тканях по линии швов увеличилось кровена-

полнение до 598,1±14,2 мкл/г (в норме данный показатель составляет 

423,3±13,8 мкл/г), что выше нормы на 41,3  % (рн<0,05). Коэффициент диф-

фузии для кислорода составил 1,51±0,09 см2/с 10-2 (при норме 2,96± 0,14 

см2/с 10-2), что на 49,0 % (рн<0,05) ниже нормы. Кроме того, снизился и ре-

докс-потенциал до -45,6±0,5 мВ (при норме -35,1±0,4 мВ), что ниже нормы 

на 29,9 % (рн<0,05). 

В раннем послеоперационном периоде указанные изменения нарастали. 

Самые выраженные отклонения наблюдались на первые и третьи сутки после 

операции. Так, в первые сутки после операции происходило ещё большее 

ухудшение трофики тканей, что подтверждалось увеличением кровенаполне-

ния выше нормы на 91,7 % (рн<0,05), снижением редокс-потенциала на 65,5 

% (рн<0,05) и существенным падением диффузионной способности тканей на 

65,2 % (рн<0,05). На третьи сутки после оперативного вмешательства изме-

нения трофики тканей сохранялись, показатели имели тенденцию к сниже-

нию по отношению к первым суткам, но все так же оставались на высоком 

уровне по отношению к норме. Так, кровенаполнение было выше нормы на 

70,9 % (рн<0,05), редокс-потенциал был ниже нормы на 41,0 % (рн<0,05), а 

коэффициент диффузии для кислорода – на 65,1 % (рн<0,05) (таблица 3.1).  

На 5 сутки в тканях раны кишечника происходило улучшение показа-
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телей: кровенаполнение составило 477,1± 16,9 мкл/г, что только на 12,7 % 

(рн<0,05) было выше нормы; редокс-потенциал составил -40,2 мВ (рн<0,05), 

что на 14,5 % (рн<0,05) ниже нормы; коэффициент диффузии для кислорода 

был ниже нормы на 30,1 % (рн<0,05). 

 

Таблица 3.1. – Показатели биоэнергетики, диффузионной способности для 

кислорода, кровенаполнение тканей в области швов кишечника в неотяго-

щенных условиях  

Показатель Норма Этапы регистрации 
 

После на-
ложения 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполнение 
(мкл/г) 

423,3± 
13,8  

598,1± 
14,2  

811,4± 
16,1  

723,3± 
18,2  

477,1± 
16,9  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
Редокс-
потенциал (мВ) 

-35,1± 
 0,4  

-45,6± 
 0,5  

-58,1± 
 0,6 

-49,5± 
 0,4 

-40,2± 
 0,4 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  (см2/с 
10-2) 

2,96± 
0,14 

1,51± 
0,09 

1,03± 
0,07 

1,33± 
0,08 

2,07± 
0,12  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Примечание: рн – степень достоверности по сравнению с нормой при р<0,05. 
        

 Нами установлено, что процесс заживления раны кишечника в боль-

шинстве наблюдений приближалось к типу первичного натяжения. 

 В начале по линии внутреннего ряда швов со стороны слизистой обо-

лочки образовывался небольшой язвенный дефект вследствие краевого нек-

роза тканей, захваченных шовным материалом. В последующем раневая по-

верхность в области дефекта заполнялась грануляционной тканью (рисунок 

3.1). 

 Отметим, что  со стороны серозной оболочки также протекал активный 

репаративный процесс и через 3 суток после операции отмечалась серозация 

раневого дефекта. Спаечный  процесс в большинстве отсутствовал или был 
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слабо выраженным (рисунок 3.2).   

 

 

 
 

 Рисунок 3.1. – Макропрепарат тонкой кишки через 3 суток после опера-

ции. По линии швов имеется  небольшой язвенный дефект, выполненный 

грануляционной тканью 
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 Рисунок 3.2. – Макропрепарат тонкой кишки через 3 суток после опера-

ции. По линии швов отмечается серозация раны 

 

Рассматривая показатели биоэнергетики, кровенаполнения и  диффу-

зионной способности для кислорода тканей в области швов лапаротомной 

раны (кожи), было установлено, что сразу после ушивания раны кожи по ли-

нии шва отмечено увеличение кровенаполнения до 343,2±11,7 мкл/г, что по 

сравнению с нормой было больше на 25,7 % (рн<0,05). На фоне увеличения 

кровенаполнения происходило снижение биоэнергетики, что проявлялось 

снижением редокс-потенциала до -42,2±0,6 мВ, что по сравнению с нормой 

было меньше на 27,1 % (рн<0,05). Ухудшалась и диффузионная способность 

тканей для кислорода, что выражалось в снижении коэффициента диффузии 

для кислорода на 26,8 % (рн<0,05).    

Через сутки после операции происходило ещё большее ухудшение 

трофики тканей. Отмечено, что кровенаполнение увеличилось на 72,3 % 

(рн<0,05), редокс-потенциал снижался на 55,7 % (рн<0,05), а коэффициент 

диффузии для кислорода – на 51,4 % (рн<0,05). В следующий контрольный 

этап (3 сутки после оперативного вмешательства) изменения трофики тканей 

сохранялись, показатели имели тенденцию к снижению по отношению к 

первым суткам, но все так же отличались от нормы. Кровенаполнение тка-

ней, захваченных в шов, было выше нормы на 65,6 % (рн<0,05), редокс-

потенциал был ниже нормы на 38,0 % (рн<0,05), а коэффициент диффузии 

для кислорода снизился  на 39,9 % (рн<0,05) относительно нормы.  

На 5 сутки в тканях кожи отмечено улучшение трофики по отношению 

к предыдущим срокам наблюдения, о чем свидетельствуют следующие пока-

затели: показатель кровенаполнения составил 477,1± 16,9 мкл/г, что на 35,8 

% (рн<0,05) выше нормы; редокс-потенциал составил -40,2 мВ (рн<0,05), что 

на 16,9 % (рн<0,05) ниже нормы; коэффициент диффузии для кислорода был 

снижен на 33,3 % (рн<0,05) (таблица 3.2). 
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Как известно, процесс заживления тканей зависит от интенсивности 

перекисного окисления липидов в самих регенерирующих тканевых структу-

рах. 

 

 
Таблица 3.2. – Показатели биоэнергетики, диффузионной способности для 

кислорода тканей в области швов лапаротомной раны (кожи) в неотягощен-

ных условиях  

Показатель Норма Этапы регистрации 
 

После на-
ложения 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполнение 
(мкл/г) 

273,1± 
10,4  

343,2± 
11,7  

470,6± 
13,9  

452,2± 
15,7  

370,8± 
12,3  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
Редокс-
потенциал (мВ) 

-33,2± 
 0,3  

-42,2± 
 0,6  

-51,7± 
 0,5 

-45,8± 
 0,5 

-38,8± 
 0,6 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  (см2/с 
10-2) 

1,83± 
0,11 

1,34± 
0,08 

0,89± 
0,06 

1,10± 
0,07 

1,22± 
0,09  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Примечание здесь и далее: рн – степень достоверности по сравнению с нормой. 
 

С этой целью нами определено содержание в них ТБК-активных про-

дуктов и активность супероксиддисмутазы. По этим показателям можно су-

дить не только об активности липопероксидации, но и состоянии антиокси-

дантной защиты тканей по линии швов. 

 Нами установлено, что уже сразу после ушивания раны кишечника в 

тканях по линии швов в неотягощенных условиях происходила существен-

ная активизация ПОЛ и снижение антиоксидантной защиты. Содержание 

диеновых конъюгатов (при норме 0,43±0,04 усл.ед./мг) сразу после наложе-

ния швов увеличилось на 30,2 %  (рн<0,05), в первые сутки – на 74,4 %  

(рн<0,05), на третьи сутки – на 58,1 %  (рн<0,05) и на пятые – на 20,9 %  

(рн<0,05). Более выраженные изменения коснулись содержания ТБК-
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реагирующих продуктов. Так, сразу после наложения швов показатель пре-

высил норму на 41,9 %  (рн<0,05), затем в первые, третьи и пятые сутки – на 

86,3 %  (рн<0,05), 69,4 %  (рн<0,05) и 52,4 %  (рн<0,05) соответственно срокам 

наблюдения. Рассматриваемый нами показатель антиоксидантной системы 

наоборот имел тенденцию к снижению и уже сразу после наложения швов 

был ниже нормы на 16,0 %  (рн<0,05), в первые сутки после снизился на 35,0 

%  (рн<0,05), на третьи и пятые – был достоверно ниже на 25,2 %  (рн<0,05) и 

18,5 %  (рн<0,05) соответственно  (таблица 3.3). 

 

Таблица 3.3. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов и 

активности супероксиддисмутазы тканей в области швов кишечника в неотя-

гощенных условиях  

Показатель Норма Этапы регистрации 
 

После на-
ложения 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание дие-
новых коньюга-
тов  (усл.ед./мг 
липидов) 

0,43± 
0,04  

0,56± 
0,05  

0,75± 
0,06  

0,68± 
0,04  

0,52± 
0,05  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г белка)  

1,24± 
0,07  

1,76± 
0,09  

2,31± 
0,08  

2,10± 
0,07  

1,89± 
0,08  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Активность су-
пероксиддисму-
тазы   (усл. ед.) 

9,92± 
0,34 

8,33± 
0,41 

6,45± 
0,37 

7,42± 
0,44 

8,09± 
0,51  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
 

         

        Подобные изменения показателей липопероксидации и антиоксидант-

ной системы наблюдались в области лапаротомной раны  (кожи) в неотяго-

щенных условиях. Прежде всего, это касается содержания диеновых конъю-

гатов и ТБК-реагирующих продуктов. Так, содержание диеновых конъюга-

тов сразу после наложения швов увеличилось на 34,4 %  (рн<0,05), затем в 
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первые, третьи и пятые сутки этот показатель так же был выше нормы – на 

84,4 %  (рн<0,05), 87,1 %  (рн<0,05) и 40,6 %  (рн<0,05) соответственно.  

Содержание ТБК-реагирующих продуктов достоверно возросло на 

23,2 %  (рн<0,05), 75,0 %  (рн<0,05), 67,0 %  (рн<0,05) и 37,5 %  (рн<0,05) со-

ответственно срокам наблюдения  (сразу после наложения швов, первые, 

третьи и пятые сутки). Активность же супероксиддисмутазы снизила сразу 

после наложения швов незначительно (на 3 %, рн>0,05), а в первые сутки – 

на 15,5 %  (рн<0,05), на третьи  - на 14,7 %  (рн<0,05) и на пятые сутки – на 

10,5 %  (рн<0,05)  (таблица 3.4). 

 

Таблица 3.4. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов и 

активности супероксиддисмутазы тканей в области лапаротомной раны  

(кожи) в неотягощенных условиях  

Показатель Норма Этапы регистрации 
 

После на-
ложения 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание дие-
новых коньюга-
тов  (усл.ед./мг 
липидов) 

0,32± 
0,03  

0,43± 
0,04  

0,59± 
0,06  

0,57± 
0,06  

0,45± 
0,03  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г белка)  

1,12± 
0,06  

1,38± 
0,09  

1,96± 
0,11  

1,87± 
0,12  

1,54± 
0,10  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

Активность су-
пероксиддисму-
тазы   (усл. ед.) 

8,37± 
0,32 

8,12± 
0,52 

7,07± 
0,45 

7,14± 
0,51 

7,49± 
0,35  

рн>0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
 

Одной из важных задач работы явилось определение значимости эндо-

генной интоксикации  на процесс заживления ран. В  этой связи нами неслу-

чайно в качестве модели эндотоксикоза выбран острый перитонит.  

В первой группе экспериментальных исследований, как указано выше,  

нами изучен процесс заживления ран в неосложненных условиях, то есть у 
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интактных животных. В этой группе нами в раннем послеоперационном пе-

риоде в плазме крови также оценен уровень токсических продуктов.  

Получены достаточно интересные для хирургии данные, что само опе-

ративное вмешательство в первые трое суток после операции приводило к 

возникновению синдрома эндогенной интоксикации. Это выражалось в по-

вышении уровня токсических продуктов гидрофильной и гидрофобной при-

роды (таблица 3.5).  

 

Таблица 3.5. – Динамика концентрации продуктов эндотоксикоза в раннем  

послеоперационном периоде в неосложненных условиях 

Показатель Норма 
Этапы регистрации 

1 сутки 3 суток 5 суток 

МСМ (λ=254 нм), 
у.е. 

0,35± 
0,021 

0,52± 
0,032 

0,48± 
0,043 

0,39± 
0,028 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

МСМ (λ=280 нм), 
у.е. 

0,46± 
0,028 

0,62± 
0,043 

0,55± 
0,031 

0,49± 
0,038 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

ОКА, г/л 37,03± 
2,46 

34,71± 
2,53 

33,95± 
2,34 

35,12± 
2,29 

рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 

ЭКА, г/л 27,98± 
1,02 

21,26± 
1,02 

20,73± 
0,97 

24,67± 
1,15 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

РСА. 0,75± 
0,035 

0,61± 
0,024 

0,60± 
0,033 

0,69± 
0,034 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

ИТ 0,33± 
0,025 

0,62± 
0,07 

0,69± 
0,08 

0,45± 
0,06 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
 

 

Подчеркнем, что повышение уровня метаболических токсических 

продуктов было по сравнению с группой животных, которым моделировали 

перитонит, о чем укажем ниже,  незначительным. Поэтому не будем пред-

ставлять подробное описание содержания продуктов эндотоксикоза в дина-
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мике раннего послеоперационного периода у интактных животных. Однако 

эти данные обсудим, когда будет проводиться сравнительная характеристи-

ка. 

3.2 . Репаративный процесс тканей кишечника и кожи  
при остром перитоните 

 
 
В условиях острого калового перитонита  трофика тканей кишечника, 

захваченных в шов, изменялись в большей степени. 

Так, показатель кровенаполнения, сразу после ушивания раны кишеч-

ника в условиях перитонита, составил 623,5±13,8 мкл/г, что на 47,3 % 

(рн<0,05) выше нормы и на 4,2 % (рк>0,05) выше показателя 1 группы (ин-

тактные животные); через сутки данный показатель был выше нормы на 

133,0 % (рн<0,05) и на 21,6 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе; на 3-и су-

тки показатель кровенаполнения был выше нормы на 88,9 % (рн<0,05) и на 

10,6 % (рк<0,05) выше показателя 1 группы; на пятые сутки зарегистрирова-

но увеличение кровенаполнения на 19,5 % (рн<0,05) относительно нормы и 

на 6,0 % (рк>0,05) по отношению к 1 группе. 

Снижение редокс-потенциала зарегистрировано сразу же после нало-

жения швов в области раны кишечника и составило -47,2±0,6 мВ, что на 34,5 

% (рн<0,05) ниже нормы и на 3,5 % (рк>0,05) по отношению к 1 группе. В 1-е 

сутки зарегистрировано снижение показателя до 83,8 % (рн<0,05) ниже нор-

мы и на 11,0 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе. На 3-и сутки редокс-

потенциал был ниже нормы на 59,8 % (рн<0,05) и на 13,3 % (рк<0,05) относи-

тельно 1 группы. К 5-м суткам зарегистрировано снижение относительно 

нормы на 27,6 % (рн<0,05) и на 11,4 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе. 

Коэффициент диффузии для кислорода в тканях по линии швов, сразу 

после ушивания раны кишечника, в условиях перитонита, снизился на 59,5 

% (рн<0,05) относительно нормы и на 20,5 % (рк<0,05)  по отношению к 1 

группе. В первые сутки диффузионная способность для кислорода резко 

уменьшилась и составила 73,6 % (рн<0,05) ниже нормы, а по отношению к 1 
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группе коэффициент диффузии для кислорода уменьшился на 24,3 % 

(рк<0,05). На третьи сутки коэффициент диффузии для кислорода был ниже 

нормы на 67,6 % (рн<0,05) и на 27,8 % (рк<0,05) относительно 1 группы. К 5-

м суткам зарегистрировано снижение относительно нормы на 52,0 % 

(рн<0,05) и на 31,4 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе (таблица 3.6). 

 

Таблица 3.6. – Показатели биоэнергетики, диффузионной способности для 

кислорода, кровенаполнения тканей в области швов кишечника в осложнен-

ных перитонитом условиях  

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполне-
ние (мкл/г) 

423,3± 
13,8  

1 
 

598,1± 
14,2  

811,4± 
16,1  

723,3± 
18,2  

477,1± 
16,9  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 623,5± 

13,8  
986,7± 
17,2  

799,7± 
16,9  

505,7± 
14,2  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

Редокс-
потенциал 
(мВ) 

-35,1± 
 0,4  

1 
 

-45,6± 
 0,5  

-58,1± 
 0,6 

-49,5± 
 0,4 

-40,2± 
 0,4 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 -47,2± 

 0,6  
-64,5± 
 0,5 

-56,1± 
 0,4 

-44,8± 
 0,5 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  
(см2/с 10-2) 

2,96± 
0,14 

 
1 

1,51± 
0,09 

1,03± 
0,07 

1,33± 
0,08 

2,07± 
0,12  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 1,20± 

0,07 
0,78± 
0,08 

0,96± 
0,07 

1,42± 
0,09  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Примечание здесь и далее: рн – степень достоверности по сравнению с нормой; рк – сте-
пень достоверности по сравнению с контролем (1 группой). 
 
 Нами установлено, что процесс заживления раны кишечника при ост-
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ром перитоните протекает по типу вторичного натяжения. 

 В начальные сроки после операции по линии внутреннего ряда швов со 

стороны слизистой оболочки образовывался язвенный дефект – последствия 

краевого некроза тканей, захваченных шовным материалом внутреннего ря-

да швов. В последующем раневая поверхность в области дефекта заполня-

лась грануляционной тканью (рисунок 3.3). 

   
 Рисунок 3.3. – Макропрепарат тонкой кишки через 3 суток после опера-

ции. По линии внутреннего ряда швов имеется  язвенный дефект, выполнен-

ный грануляционной тканью 

 

Исследованиями установлено, что в раннем послеоперационном пе-

риоде со стороны серозной оболочки в области раны имелись выраженные 

воспалительные явления (рисунок 3.4).   

 
 Рисунок 3.4. –  Макропрепарат тонкой кишки через 3 суток после опе-

рации. По линии наружного ряда швов воспалительные явления с наложени-
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ем массивного слоя фибрина 

 Отметим, что в условиях перитонита отмечена и крайняя степень нару-

шения заживления тканей в виде нарушения герметичности швов (несостоя-

тельность) (рисунок 3.5). 

 

 

 
 

 Рисунок 3.5. – Макропрепарат тонкой кишки через 5 суток после опера-

ции. Выраженный воспалительный процесс не только по линии наружного 

ряда швов, но и в тканях кишечной стенки, расположенных рядом с ним. В 

центре раны имеется массивный некроз тканей с нарушением герметичности 

швов. 

Далее рассмотрим изменения изучаемых показателей в области лапа-

ротомной раны. Так, сразу после ушивания лапаротомной раны (кожи) в ус-

ловиях перитонита, показатель кровенаполнения составил 362,7±12,7 мкл/г, 

что на 32,8 % (рн<0,05) выше нормы и на 5,7 % (рк>0,05) выше показателя 1 

группы; через сутки данный показатель был выше нормы на 118,3 % 

(рн<0,05) и на 26,7 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе; на 3-и сутки пока-

затель кровенаполнения был выше нормы на 87,3 % (рн<0,05) и на 13,1 % 

(рк<0,05) выше показателя 1 группы; на пятые сутки зарегистрировано уве-

личение кровенаполнения на 50,0 % (рн<0,05) относительно нормы и на 10,5 

% (рк>0,05) по отношению к 1 группе.  
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В условиях перитонита в тканях по линии швов биоэнергетические 

процессы были угнетены в большей степени. Так, редокс-потенциал тканей 

области швов сразу же после их наложения на область лапаротомной раны 

составил -41,9±0,6 мВ, что на 26,2 % (рн<0,05) ниже нормы и было сравнимо 

с таковым первой группы. В 1-е сутки после операции зарегистрировано 

снижение показателя по сравнению с нормой на 75,0 % (рн<0,05) и на 12,4 % 

(рк<0,05) по отношению к 1 группе (таблица 3.7). 

 

Таблица 3.7. – Показатели биоэнергетики, диффузионной способности для 

кислорода, кровенаполнения тканей в области швов лапаротомной раны 

(кожи) в осложненных перитонитом условиях  

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполне-
ние (мкл/г) 

273,1± 
10,4  

1 
 

343,2± 
11,7  

470,6± 
13,9  

452,2± 
15,7  

370,8± 
12,3  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 362,7± 

12,7  
596,2± 
14,9  

511,4± 
15,8  

409,7± 
16,3  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

Редокс-
потенциал 
(мВ) 

-33,2± 
 0,3  

1 
 

-42,2± 
 0,6  

-51,7± 
 0,5 

-45,8± 
 0,5 

-38,8± 
 0,6 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 -41,9± 

 0,7  
-58,1± 
 0,8 

-50,4± 
 0,6 

-41,9± 
 0,7 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  
(см2/с 10-2) 

1,83± 
0,11 

 
1 

1,34± 
0,08 

0,89± 
0,06 

1,10± 
0,07 

1,22± 
0,09  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 1,27± 

0,09 
0,51± 
0,07 

0,63± 
0,08 

0,85± 
0,07  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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На 3-и сутки редокс-потенциал был ниже нормы на 51,8 % (рн<0,05) и 

на 10,0 % (рк<0,05) относительно такового 1 группы. К 5-м суткам зарегист-

рировано его снижение относительно нормы на 26,2 % (рн<0,05) и на 8,0 % 

(рк>0,05) по отношению к 1 группе. 

На фоне повышения кровенаполнения тканей при остром перитоните в 

большей степени нарушалась диффузионная их способность для кислорода. 

Коэффициент диффузии для кислорода сразу после ушивания раны кожи в 

условиях перитонита снизился на 30,6 % (рн<0,05) относительно нормы и на 

5,2 % (рк<0,05)  по отношению к 1 группе. В первые сутки диффузионная 

способность для кислорода резко уменьшилась и была ниже нормы на 72,1 

% (рн<0,05), а по отношению к 1 группе уменьшение составило 42,7 % 

(рк<0,05). На третьи сутки коэффициент диффузии для кислорода был ниже 

нормы на 65,6 % (рн<0,05) и на 42,7 % (рк<0,05) относительно 1 группы. К 5-

м суткам диффузионная способность тканей сохранялась значительно нару-

шенной: зарегистрировано ее снижение относительно нормы на 53,6 % 

(рн<0,05) и на 30,3 % (рк<0,05) по отношению к 1 группе. 

В условиях острого перитонита в тканевых структурах кишечника и 

лапаротомной раны, захваченных в шов, регистрировались большие явления 

интенсификации ПОЛ и снижения активности СОД.  

 Сразу же после наложения швов в осложненных перитонитом услови-

ях в области кишечной раны зарегистрировано высокое содержание диено-

вых конъюгатов  (при норме 0,43±0,04 усл.ед./мг), которое увеличилось по-

сле наложения швов на 58,1 %  (рн<0,05), в первые сутки – на 107,0 %  

(рн<0,05), на третьи сутки – на 90,7 %  (рн<0,05) и на пятые – на 46,5 %  

(рн<0,05). Относительно 1 группы  уровень диеновых конъюгат 2-ой группы 

были выше на 21,4 %  (рн<0,05), 18,7 %  (рн<0,05), 20,6 %  (рн<0,05) и 21,2 %  

(рн<0,05) соответственно срокам наблюдения.  

Показатель содержания ТБК-реагирующих продуктов, сразу после на-

ложения швов превысил норму на 58,9 %  (рн<0,05), затем в первые, третьи и 

пятые сутки – на 128,2 %  (рн<0,05), 118,5 %  (рн<0,05) и 84,7 %  (рн<0,05) со-
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ответственно. Рассматривая показатели относительно 1 группы, установлено 

заметное и достоверное превышение на всех сроках наблюдения – на 11,9 %  

(рн<0,05), 22,5 %  (рн<0,05), 29,0 %  (рн<0,05) и 21,2 %  (рн<0,05) соответст-

венно. Снижение активности СОД на 19,2 %  (рн<0,05), 43,4 %  (рн<0,05), 

40,8 (рн<0,05) и 34,9 %  (рн<0,05) соответственно срокам наблюдения  (сразу 

после наложения швов, первые, третьи и пятые сутки) (таблица 3.8). 

 

Таблица 3.8. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов и 

активности супероксиддисмутазы тканей в области швов кишечника в ос-

ложненных перитонитом условиях  

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,43± 
0,04  
 

1 
 

0,56± 
0,05  

0,75± 
0,06  

0,68± 
0,04  

0,52± 
0,05  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 0,68± 

0,04  
0,89± 
0,07  

0,82± 
0,06  

0,63± 
0,05  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

1,24± 
0,07  

1 
 

1,76± 
0,09  

2,31± 
0,08  

2,10± 
0,07  

1,89± 
0,08  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 1,97± 

0,07  
2,83± 
0,11  

2,71± 
0,09  

2,29± 
0,08  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

9,92± 
0,34 

 
1 

8,33± 
0,41 

6,45± 
0,37 

7,42± 
0,44 

8,09± 
0,51  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 8,02± 

0,37 
5,61± 
0,32 

5,87± 
0,34 

6,46± 
0,48  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Примечание: рн – степень достоверности по сравнению с нормой при р<0,05; рк – степень 
достоверности по сравнению с контролем  (1 группой) при р<0,05. 
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Кроме того, более низкие показатели получены при анализе относи-

тельно 1 группы, а именно – сразу после наложения швов показатель оказал-

ся ниже на 3,7 % (рн>0,05), в первые сутки – на 13,0 % (рн<0,05), на третьи – 

на 20,9 % (рн<0,05) и на пятые – на 20,1 % (рн<0,05).    

Во многом сопоставимые изменения ПОЛ отмечены и по отношению 

тканей лапаротомной раны. Сразу же после наложения швов в осложненных 

перитонитом условиях в области лапаротомной раны  (кожи), нами зарегист-

рировано, что содержание диеновых конъюгатов  (при норме 0,32±0,03 

усл.ед./мг) увеличилось на 78,1 %  (рн<0,05), затем в первые сутки – на 146,9 

%  (рн<0,05), на третьи сутки – на 153,1 %  (рн<0,05) и на пятые – на 81,3 %  

(рн<0,05). Относительно 1 группы  показатели содержания диеновых конъю-

гат 2-ой группы были выше на 32,6 %  (рн<0,05), 33,9 %  (рн<0,05), 42,1 %  

(рн<0,05) и 28,9 %  (рн<0,05) соответственно срокам наблюдения.  

Содержание ТБК-реагирующих продуктов сразу после наложения 

швов превысило норму на 44,6 %  (рн<0,05), затем в первые, третьи и пятые 

сутки отмечено ее увеличение на 113,4 %  (рн<0,05), 119,6 %  (рн<0,05) и 67,9 

%  (рн<0,05) соответственно срокам наблюдения. Рассматривая значения по-

казателя относительно 1 группы, выявлено заметное и достоверное превы-

шение на всех сроках наблюдения – на 17,4 %  (рн<0,05), 21,9 %  (рн<0,05), 

31,6 %  (рн<0,05) и 22,1 %  (рн<0,05) соответственно. Зарегистрировано и 

снижение активности СОД на 12,3 %  (рн<0,05), 26,5 %  (рн<0,05), 27,3 

(рн<0,05) и 23,2 %  (рн<0,05) соответственно. Более низкие показатели полу-

чены при сравнении относительно 1 группы: сразу после наложения швов 

показатель оказался ниже на 9,6 % (рн>0,05), в первые сутки – на 13,0 % 

(рн<0,05), на третьи – на 14,7 % (рн<0,05) и на пятые – на 14,2 % (рн<0,05)  

(таблица 3.9). 
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Таблица 3.9. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов и 

активности супероксиддисмутазы тканей в области швов лапаротомной раны  

(кожи) в осложненных перитонитом условиях  

 
Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,32± 
0,03  
 

1 
 

0,43± 
0,04  

0,59± 
0,06  

0,57± 
0,06  

0,45± 
0,03  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 0,57± 

0,04  
0,79± 
0,08  

0,81± 
0,07  

0,58± 
0,05  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

1,12± 
0,06  

1 
 

1,38± 
0,09  

1,96± 
0,11  

1,87± 
0,12  

1,54± 
0,10  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 1,62± 

0,06  
2,39± 
0,09  

2,46± 
0,11  

1,88± 
0,09  

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

8,37± 
0,32 

 
1 

8,12± 
0,52 

7,07± 
0,45 

7,14± 
0,51 

7,49± 
0,35  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 7,34± 

0,41 
6,15± 
0,39 

6,09± 
0,44 

6,43± 
0,35  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Примечание: рн – степень достоверности по сравнению с нормой; рк – степень достовер-
ности по сравнению с контролем  (1 группой). 

 

Во второй группе животных, которым моделировался острый каловый 

перитонит, диагностированы выраженные явления эндогенной интоксика-

ции. Вариабельность показателей эндотоксикоза при остром каловом пери-

тоните в первые 5 суток после операции представлена в таблицах 3.10 и 3.11. 
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Таблица 3.10 – Динамика уровня гидрофобных токсических продуктов  

при остром перитоните 
 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

ОКА (г/л) 
 

37,03± 
2,46 

1 
 

34,71± 
2,53 

33,95± 
2,34 

35,12± 
2,29 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 32,31± 

2,38 
33,26± 

2,40 
34,41± 

2,03 
рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

ЭКА(г/л) 
 
 

27,98± 
1,02 

1 
 

21,26± 
1,02 

20,73± 
0,97 

24,67± 
1,15 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 11,19± 

0,72 
12,79± 

1,07 
14,47± 

0,94 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

РСА 

0,75 
0,029 

1 
 

0,61± 
0,024 

0,60± 
0,033 

0,69± 
0,034 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,34± 

0,021 
0,39± 
0,026 

0,42± 
0,033 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

ИТП 

0,33± 
0,019 

1 
 

0,62± 
0,071 

0,69± 
0,082 

0,45± 
0,063 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 1,86± 

0,14 
1,64± 
0,12 

1,45± 
0,15 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 

Установлено, что ОКА в крови на всех этапах послеоперационного пе-

риода изменялась несущественно. Однако с первых суток после операции за-

регистрировано уменьшение ЭКА, уровень которой через сутки после сана-

ции брюшной полости, когда он был достоверно снижен на 60,0 % (p<0,05). 

Через 3 суток установлено незначительное повышение ЭКА, но тем не менее 

она была уменьшена на 54,3 % (p<0,05). Через 5 суток эта фракция  альбуми-
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на сохранялась сниженной по сравнению с нормой на 48,3 % (p<0,05) (рису-

нок 3.6). 

 

 
Рисунок 3.6. – Динамика уровня альбумина и расчетного индекса при 

перитоните. Норма принята за 100  %; * - достоверные отличия по сравнению 
с нормой (p<0,05) 
 

При остром перитоните зарегистрировано снижение РСА. Максималь-

ное снижение этого показателя было отмечено через сутки после хирургиче-

ского вмешательства, когда его уровень был ниже нормы на 54,7 % (p<0,05). 

Через 3 суток значение его возрастало незначительно: сохранялось уменьше-

ние по сравнению с нормой на 48,0  % (p<0,05). Выраженной положительной 

динамики не отмечено и к 5 суткам: уровень РСА был сниженным по сравне-

нию с нормой на 44,0  % (p<0,05). 

Снижение ЭКА и РСА закономерно приводило к повышению ИТ плаз-

мы по альбумину, максимальное повышение (более чем в 5 раз, p<0,05) кото-

рого отмечено через одни сутки после операции. Через 3 и 5 суток значение 

этого показателя выраженности эндогенной интоксикации было выше нормы 

более чем в 4 раза (p<0,05). 

Нами установлено, что при остром перитоните возникало резкое по-

вышение уровня токсических продуктов и гидрофильной природы. Так, со-

держание МСМ в плазме крови было высоким на всех сроках послеопераци-

онного периода, особенно в 1 сутки после операции, когда их содержание 

* * ** * *
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повышалось на 140,0  % (λ=254 нм)  (p<0,05) и на 95,7   % (λ=280 нм) 

(p<0,05) соответственно (таблица 3.11). В последующие этапы контроля их 

уровень сохранялся высоким: через 3 суток увеличение составило 119,6 и 

82,6  % (p<0,05), через 5 суток 82,9 и 67,4  % (p<0,05) (рисунок 3.7). 

 

Таблица 3.11 – Динамика уровня гидрофильных токсических продуктов  

при остром перитоните 
Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=254 нм) 

(усл.ед.) 
 

0,35± 
0,021 

1 
 

0,52± 
0,032 

0,48± 
0,043 

0,39± 
0,028 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,84± 

0,042 
0,77± 
0,038 

0,64± 
0,033 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=280 нм) 

(усл.ед.) 
 
 

0,46± 
0,028 

1 
 

0,62± 
0,043 

0,55± 
0,031 

0,49± 
0,038 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,90± 

0,052 
0,84± 
0,038 

0,77± 
0,041 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 
 

 
Рисунок 3.7. – Динамика МСМ и ИТ плазмы по альбумину при перитоните. 
Норма принята за 100  %; * - достоверные отличия по сравнению с нормой 
(p<0,05) 
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.Следовательно, при моделированном перитоните развивается синдром 

эндогенной интоксикации. Даже после санации брюшной полости в раннем 

послеоперационном периоде регистрируется высокий уровень токсических 

продуктов гидрофильной и гидрофобной природы, особенно в первые сутки 

после операции.  

При остром перитоните отмечены выраженные явления оксидативного 

стресса (таблица 3.12). 

 

Таблица 3.12 – Интенсивность перекисного окисления липидов при остром 

перитоните 

 
Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,41± 
0,03 

1 
 

0,59± 
0,03 

0,56± 
0,04 

048± 
0,03 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,84± 

0,04 
0,82± 
0,05 

0,76 
0,04 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

2,32± 
0,12 

1 
 

3,78± 
0,32 

3,34± 
0,27 

2,76± 
0,32 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 5,12± 

0,31 
4,81± 
0,35 

3,69± 
0,29 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

3,92± 
0,17 

1 
 

2,78± 
0,12 

3,28± 
0,15 

3,66± 
0,17 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 1,42± 

0,08 
1,74± 
0,07 

2,07± 
0,11 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Уровень молекулярных продуктов липопероксидации, как представле-

но в таблице, существенно повышался. Особенно выраженные изменения  
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отмечены через сутки после операции, когда уровень диеновых коньюгатов 

был выше нормы на 105,8 %, а малонового диальдегида на 120,6 % (p<0,05). 

Указанное не могло не отразиться на течение процесса заживления 

тканей тонкокишечной раны в условиях перитонита (таблица 3.13). 

 

Таблица 3.13 – Сила биологической консолидации тканей по тесту пневмо-

прессии при остром перитоните 

Показатель 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Сила биологиче-
ской консолидации 

(кПа.) 
 
 

1 
 12,8± 

0,8 
19,7± 

1,1 
27,2± 

1,3 

2 12,4± 
0,6 

16,4± 
0,8 

20,6± 
1,1 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 
 

 

Как представлено в таблице, на фоне острого перитонита герметич-

ность тонкокишечного шва в срок 3 и 5 суток после операции по тесту пнев-

мопрессии становилась ниже на 16,7 и 24,3 % (p<0,05). 

Анализ результатов первых двух экспериментальных групп представ-

ляет, что выбранная модель перитонита оказалась вполне адекватной для ре-

шения цели и поставленных задач. В раннем послеоперационном периоде у 

животных после санации брюшной полости возникали выраженные явления 

эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. Исследованиями с ис-

пользованием биопсийного материала удалось показать, что и в самих реге-

нерирующих тканевых структурах возникают выраженные проявления избы-

точной активности перекисного окисления мембранных липидов. Указанные 

патофизиологические явления явились важнейшим негативным фактором, 

приводящим к снижению репаративного потенциала тканей кишечника и ла-

паротомной раны в этих отягощенных условиях.   
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3.3. Репаративный процесс тканей кишечника и кожи  
при остром перитоните на фоне применения препарата метаболического 

типа действия 
 

Нами экспериментально установлено, что применение препарата мета-

болического типа действия при остром перитоните приводит к оптимизации 

кровоснабжения тканей в области кишечной раны. Оказалось, что через су-

тки после применения препарата кровенаполнение тканей в области кишеч-

ной раны составило 631,2±12,7 мкл/г, что на 49,1 % (рн<0,05) выше нормы и 

существенно не отличалось от такового 2 группы (кровенаполнение в облас-

ти раны кишечника, в условиях перитонита, без применения препарата мета-

болического типа действия). Через сутки после операции данный показатель 

был выше нормы на 113,2 % (рн<0,05) и на 8,6 % (рк<0,05) ниже относитель-

но 2 группы; на 3-и сутки – выше нормы на 61,9 % (рн<0,05) и на 14,3 % 

(рк<0,05) ниже показателя 2 группы; на пятые сутки зарегистрировано уве-

личение кровенаполнения на 10,8 % (рн<0,05) относительно нормы и сниже-

ние на 7,3 % (рк>0,05) по отношению ко 2 группе.        

Так же отмечены изменения редокс-потенциала на фоне применения 

препарата метаболического типа действия. Так, сразу же после наложения 

швов в области кишечной раны, он составил -47,7±0,6 мВ, что на 35,9 % 

(рн<0,05) ниже нормы и соответствовал данным 2 группы. В 1-е сутки заре-

гистрировано снижение показателя ниже нормы на 65,8 % (рн<0,05) и на 9,8 

% (рк<0,05) выше по отношению ко 2 группе. На 3-и сутки редокс-потенциал 

был ниже нормы на 38,7 % (рн<0,05) и на 13,2 % (рк<0,05) выше относитель-

но 2-ой группы. К 5-м суткам зарегистрировано снижение относительно 

нормы на 9,4 % (рн<0,05) и на 14,3 % (рк>0,05) выше по отношению ко 2-ой 

группе. 

Коэффициент диффузии для кислорода, сразу после ушивания кишеч-

ной раны, на фоне применения препарата метаболического типа действия 

снизился на 60,5 % (рн<0,05) относительно нормы и был аналогичен 2 груп-

пы. В первые сутки после операции диффузионная способность для кисло-
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рода была снижена по сравнению с нормой на 65,2 % (рн<0,05), а по отноше-

нию ко 2 группе – выросла на 32,1 % (рк<0,05). На третьи сутки коэффициент 

диффузии для кислорода был ниже нормы на 54,7 % (рн<0,05) и на 39,6 % 

(рк<0,05) выше по отношению ко 2-ой группе. К 5-м суткам зарегистрирова-

но снижение относительно нормы на 36,1 % (рн<0,05) и повышение на 33,1 

% (рк<0,05) по отношению ко 2-ой группе (таблица 3.14). 

 

Таблица 3.14. –Показатели трофики тканей в области швов кишечника при 

перитоните на фоне терапии препаратом метаболического типа действия 

Показатель Норма 

Гр
уп

-
па

 Этапы регистрации 
После на-
ложения 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполне-
ние (мкл/г) 

423,3± 
13,8  

2 623,5± 
13,8  

986,7± 
17,2  

799,7± 
16,9  

505,7± 1
4,2  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 631,2± 

12,7  
902,3± 
18,1  

685,2± 
17,3  

469,0± 1
2,1  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Редокс-
потенциал 
(мВ) 

-35,1± 
 0,4  

2 -47,2± 
 0,6  

-64,5± 
 0,5 

-56,1± 
 0,4 

-44,8± 
 0,5 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 -47,7± 

 0,5  
-58,2± 
 0,7 

-48,7± 
 0,6 

-38,4± 
 0,7 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  
(см2/с 10-2) 

2,96± 
0,14 

2 1,20± 
0,07 

0,78± 
0,08 

0,96± 
0,07 

1,42± 
0,09  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 1,17± 

0,08 
1,03± 
0,09 

1,34± 
0,08 

1,89± 
0,12  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Примечание здесь и далее: рн – степень достоверности по сравнению с нормой; рк – сте-
пень достоверности по сравнению с контролем (2 группой). 
 

Нами установлено, что на фоне коррекции препаратом метаболическо-

го типа действия трофики тканей по линии швов отмечено улучшение про-

цесса репарации. В большинстве случаев процесс заживления приближался к 

вторичному типу. Однако угрозы несостоятельности швов не отмечено (ри-
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сунок 3.8,  3.9). 

 
 Рисунок 3.8. – Макропрепарат тонкой кишки через 5 суток после опера-

ции. По линии наружного ряда швов воспалительные явления минимальной 

степени выраженности. Серозация раны. Спаечный процесс отсутствует 

 
  Рисунок 3.9. – Макропрепарат тонкой кишки через 5 суток после опера-

ции. По линии внутреннего ряда швов раны отмечается небольшой язвенный 

дефект, выполненный грануляционной тканью 
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 На фоне применения препарата метаболического типа действия сразу 

после ушивания лапаротомной раны в тканях по линии швов в условиях пе-

ритонита отмечено увеличение объема крови, который составил 358,9±13,5  

мкл/г (в норме кровенаполнение тканей равно 273,3±10,4  мкл/г), что по 

сравнению с нормой было больше на 31,4  % (р<0,05) и соответствовало 

данным 2-ой группы. Через сутки после операции показатель кровенаполне-

ния был выше нормы на 95,1 % (р<0,05) и на 10,1 % (р<0,05) ниже относи-

тельно 2-ой группы. На третьи сутки показатель составил 67,5 % (р<0,05) 

выше нормы и на 10,6 % (р<0,05) ниже по отношению 2-ой группы. На 5 су-

тки кровенаполнение относительно нормы было выше на 32,4 % (р<0,05) и 

на 11,8 % (р<0,05) ниже такового второй группы.            

Вследствие ухудшения кровоснабжения происходило снижение диф-

фузионной способности тканей для кислорода. Так, коэффициент диффузии 

для кислорода, сразу после наложения шва на кожу, составил 1,32±0,10 см2/с 

10-2 (в норме он составляет 1,83±0,11 см2/с 10-2), что по сравнению с нормой 

было меньше на 27,9 % (р<0,05). Через сутки после операции коэффициент 

диффузии для кислорода был ниже нормы на 56,8 % (р<0,05) и на 54,9 % 

(р<0,05) выше относительно 2-ой группы. На третьи сутки показатель соста-

вил 47,0 % (р<0,05) ниже нормы и на 54,0 % (р<0,05) выше по отношению 2-

ой группы. На 5 сутки данный показатель относительно нормы было ниже на 

26,8 % (р<0,05) и на 57,6 % (р<0,05) выше, чем у второй группы. 

На фоне ремаксолотерапии отмечены изменения и редокс-потенциала 

тканей по линии швов. Так, сразу же после наложения швов в области лапа-

ротомной раны, он составил -42,1±0,6 мВ, что на 26,8 % (рн<0,05) ниже нор-

мы и соответствовал 2 группе. В 1-е сутки зарегистрировано резкое сниже-

ние показателя ниже нормы на 60,8 % (рн<0,05) и увеличение на 8,1 % 

(рк<0,05) по отношению ко 2-ой группе. На 3-и сутки окислительно-

восстановительный потенциал был ниже нормы на 32,8 % (рн<0,05) и на 12,5 

% (рк<0,05) выше относительно 2-ой группы. К 5-м суткам зарегистрировано 
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снижение относительно нормы на 14,2 % (рн<0,05) и увеличение на 9,5 % 

(рк>0,05) по отношению ко 2-ой группе (таблица 3.15). 

  

Таблица 3.15. – Показатели биоэнергетики, диффузионной способности для 

кислорода, кровенаполнения тканей в области швов лапаротомной раны 

(кожи) в осложненных перитонитом условиях на фоне терапии препаратом 

метаболического типа действия 

Показатель Норма 
Гр

уп
па

 Этапы регистрации 
 

После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Кровенаполне-
ние (мкл/г) 

273,1± 
10,4  

2 362,7± 
12,7  

596,2± 
14,9  

511,4± 
15,8  

409,7± 
16,3  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 358,9± 

13,5  
532,8± 
16,4  

457,4± 
15,9  

361,5± 
13,6  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Редокс-
потенциал 
(мВ) 

-33,2± 
 0,3  

2 -41,9± 
 0,7  

-58,1± 
 0,8 

-50,4± 
 0,6 

-41,9± 
 0,7 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 -42,1± 

 0,6  
-53,4± 
 0,6 

-44,1± 
 0,7 

-37,9± 
 0,5 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Коэффициент 
диффузии для 
кислорода  
(см2/с 10-2) 

1,83± 
0,11 

2 1,27± 
0,09 

0,51± 
0,07 

0,63± 
0,08 

0,85± 
0,07  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 1,32± 

0,10 
0,79± 
0,07 

0,97± 
0,08 

1,34± 
0,11  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 

Нами экспериментально установлено, что применение препарата мета-

болического типа действия при остром перитоните приводит к снижению 

интенсивности липопероксидации тканей в области кишечной раны. Оказа-

лось, что сразу после наложения швов на фоне применения препарата мета-
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болического типа действия содержание диеновых конъюгатов  (при норме 

0,43±0,04 усл.ед./мг) превысило норму на 46,5 %  (рн<0,05), затем в первые 

сутки – на 65,1 %  (рн<0,05), на третьи сутки – на 53,5 %  (рн<0,05) и на пятые 

– на 18,6 %  (рн<0,05) (таблица 3.16). 

 

Таблица 3.16. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов 

и активности супероксиддисмутазы тканей в области швов кишечника в ос-

ложненных перитонитом условиях на фоне применения препарата метаболи-

ческого типа действия 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
  Этапы регистрации  

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,43± 
0,04  
 

2 
 

0,68± 
0,04  

0,89± 
0,07  

0,82± 
0,06  

0,63± 
0,05  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,63± 

0,05  
0,71± 
0,06  

0,66± 
0,05  

0,51± 
0,03  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

1,24± 
0,07  

2 
 

1,97± 
0,07  

2,83± 
0,11  

2,71± 
0,09  

2,29± 
0,08  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 2,03± 

0,06  
2,59± 
0,08  

2,28± 
0,07  

1,75± 
0,09  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

9,92± 
0,34 

 
2 

8,02± 
0,37 

5,61± 
0,32 

5,87± 
0,34 

6,46± 
0,48  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 8,13± 

0,42 
6,75± 
0,40 

6,98± 
0,39 

7,93± 
0,51  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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Относительно 2 группы  (в условиях перитонита и без применения 

препарата)  показатели диеновых конъюгат были ниже на 7,4 %  (рн>0,05), 

20,2 %  (рн<0,05), 19,5 %  (рн<0,05) и 19,0 %  (рн<0,05) соответственно срокам.  

Содержание ТБК-реагирующих продуктов, сразу после наложения 

швов был выше нормы на 63,7 %  (рн<0,05), затем в первые, третьи и пятые 

сутки – на 108,9 %  (рн<0,05), 83,9 %  (рн<0,05) и 41,1 %  (рн<0,05) соответст-

венно срокам наблюдения. Рассматривая значения показателя относительно 2 

группы, выявлено постепенное снижение на протяжении всего срока наблю-

дения после операции – на 8,5 %  (рн<0,05), 15,9 %  (рн<0,05) и 23,6 %  

(рн<0,05) соответственно контрольным срокам.  

В раннем послеоперационном периоде на фоне применения препарата 

метаболического типа действия в регенерирующих структурах повышалась 

активность СОД, которая по отношению к норме была снижена на 18,0 %  

(рн<0,05), 32,0 %  (рн<0,05), 29,6 (рн<0,05) и 20,1 %  (рн<0,05) соответственно 

срокам наблюдения  (сразу после наложения швов, первые, третьи и пятые 

сутки). Относительно же данным 2 группы, регистрировалось повышение ак-

тивности супероксиддисмутазы на первые сутки на 20,3 % (рн<0,05), на тре-

тьи – на 18,9 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 22,8 % (рн<0,05) На фоне 

применения препарата метаболического типа действия отмечены существен-

ные изменения показателей интенсивности перекисного окисления липидов и 

активности СОД в области швов лапаротомной раны  (кожи) в осложненных 

перитонитом условиях. Оказалось, что сразу после наложения швов, содер-

жание диеновых конъюгатов  (при норме 0,32±0,03 усл.ед./мг) превысило 

норму на 59,4 %  (рн<0,05), в первые сутки после операции – на 109,4 %  

(рн<0,05), на третьи – на 75,0 %  (рн<0,05) и на пятые сутки – на 40,6 %  

(рн<0,05). Относительно 2 группы  (в условиях перитонита и без применения 

препарата)  данные показатели в раннем послеоперационном периоде были 

достоверно ниже на 15,2 %  (рн<0,05), 30,9 %  (рн<0,05) и 22,4 %  (рн<0,05) 

соответственно срокам наблюдения.  
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Содержание ТБК-реагирующих продуктов, сразу после наложения 

швов был выше нормы на 51,8 %  (рн<0,05), затем в первые, третьи и пятые 

сутки – на 83,9 %  (рн<0,05), 74,1 %  (рн<0,05) и 44,6 %  (рн<0,05) соответст-

венно. Относительно же 2 группы установлено снижение их уровня на про-

тяжении всего срока наблюдения после операции на 13,8 %  (рн<0,05), 20,7 %  

(рн<0,05) и 13,9 %  (рн<0,05) соответственно (таблица 3.17). 

 
Таблица 3.17. – Показатели интенсивности перекисного окисления липидов 

и активности супероксиддисмутазы тканей в области швов лапаротомной 

раны  (кожи) в осложненных перитонитом условиях на фоне применения 

препарата метаболического типа действия 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
После 
наложе-
ния 

1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,32± 
0,03  
 

2 
 

0,57± 
0,04  

0,79± 
0,08  

0,81± 
0,07  

0,58± 
0,05  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,51± 

0,05  
0,67± 
0,06  

0,56± 
0,08  

0,45± 
0,06  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

1,12± 
0,06  

2 
 

1,62± 
0,06  

2,39± 
0,09  

2,46± 
0,11  

1,88± 
0,09  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 1,70± 

0,07  
2,06± 
0,08  

1,95± 
0,10  

1,62± 
0,07  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

8,37± 
0,32 

 
2 

7,34± 
0,41 

6,15± 
0,39 

6,09± 
0,44 

6,43± 
0,35  

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 7,40± 

0,36 
6,51± 
0,42 

7,01± 
0,47 

7,58± 
0,39  

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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Отмечен эффект влияния препарата на активность СОД. Оказалось, что 

в этой группе снижение по отношению к норме было на всех контрольных 

этапах: на 11,6 %  (рн<0,05), 22,2 %  (рн<0,05), 16,2  (рн<0,05) и 9,4 %  

(рн<0,05) соответственно срокам наблюдения  (сразу после наложения швов, 

первые, третьи и пятые сутки). Относительно же данных 2 группы установ-

лено повышение активности супероксиддисмутазы, а именно в первые сутки 

– на 5,9 % (рн>0,05), на третьи –  на 15,1 % (рн<0,05) и на пятые – на 17,9 % 

(рн<0,05). 

 В третьей группе на фоне применения препарата метаболического ти-

па действия отмечена положительная динамика исследованных показателей 

эндотоксикоза (таблица 3.18). 

При  применении  препарата метаболического типа действия концен-

трация в крови ОКА существенно не изменялась и соответствовала значени-

ям в контрольной группе (2 группа). 

Уровень же ЭКА в раннем послеоперационном периоде был снижен на 

всех контрольных точках наблюдения. Отмечено максимальное его снижение 

(на 39,2 %, p<0,05) через 1 сутки после операции. Через 3 и 5 суток содержа-

ние ЭКА существенно повышалось и было ниже нормы только на 31,8  и 19,3  

% (p<0,05) соответственно  (рисунок 3.10). 

 

 
Рисунок 3.10. – Динамика уровня альбумина и расчетного индекса при 

перитоните на фоне ремаксолотерапии  
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При сравнительном анализе установлено, что уровень ЭКА был суще-

ственно выше контрольного на всех этапах наблюдения в раннем послеопе-

рационном периоде: на 52,1, 49,2 и  56,0  % (p<0,05) соответственно 

 

Таблица 3.18. – Динамика уровня гидрофобных токсических продуктов в 

плазме крови при остром перитоните при применении препарата метаболиче-

ского типа действия 

Показатель Норма 
Гр

уп
па

 Этапы регистрации 
 

1 сутки 3 суток 5 суток 

ОКА (г/л) 
 

37,03± 
2,46 

2 
 

32,31± 
2,38 

33,26± 
2,40 

34,41± 
2,03 

рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 
3 36,89± 

2,76 
37,82± 

2,18 
37,11± 

2,46 
рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

ЭКА(г/л) 
 
 
 

27,98± 
1,02 

2 
 

11,19± 
0,72 

12,79± 
1,07 

14,47± 
0,94 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 17,02± 

1,35 
19,08± 

1,43 
22,57± 

1,56 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

РСА 

0,75 
0,029 

2 
 

0,34± 
0,021 

0,39± 
0,026 

0,42± 
0,033 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,45± 

0,032 
0,50± 
0,044 

0,59± 
0,038 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

ИТП 

0,33± 
0,019 

2 
 

1,86± 
0,14 

1,64± 
0,12 

1,45± 
0,15 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

3 1,22± 
0,11 

1,04± 
0,10 

0,73± 
0,07 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 
 

Влияние препарата отразилось и на уровне РСА. Через 1 сутки после 

операции он был уменьшен по сравнению с нормой на 40,3  % (p<0,05), а с 3 
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суток повышался и был ниже нормы только на 33,3  % (p<0,05), а через 5 су-

ток – на 21,3  % (p<0,05). По отношению к контролю (данным 2 группы) на 

всех этапах его уровень был достоверно уменьшен: через 1 сутки – на 32,4  % 

(p<0,05), через 3 суток –на 28,2  % (p<0,05), через 5 суток – на 40,5  % 

(p<0,05). 

ИТ плазмы по альбумину после операции в этой группе также был по-

вышен: через 1 сутки выше нормы на 269,7  % (p<0,05), через 3 суток – на 

215,2  % (p<0,05), через 5 суток – на 121,2  % (p<0,05). 

По сравнению же с контролем (2 группой) зарегистрировано достовер-

ное его снижение на всех этапах после операции: через 1 сутки – на 64,4  % 

(p<0,05), через 3 суток –на 36,6  % (p<0,05), через 5 суток – на 49,7  % 

(p<0,05). 

Эффект влияния препарата метаболического типа действия на эндоген-

ную интоксикацию выявлен и по отношению продуктов гидрофильной при-

роды (рисунок 3.11).  

 
Рисунок 3.11. Динамика уровня токсичяеских продуктов при перитони-

те на фоне ремаксолотерапии.  
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 В 3 группе при остром перитоните на фоне применения препарата ко-

личество средних молекул в плазме крови (λ=254 нм) по сравнению с нормой 

было повышено через 1 сутки на 80,0 % (p<0,05), через 3 суток – на  42,9  % 

(p<0,05), а через 5 суток –  на  22,9  % (p<0,05). 

 Такого рода динамика выявлена и по отношению молекул средней 

массы при λ=280 нм.  Их уровень по сравнению с нормой было повышено 

через 1 сутки на 52,2  %, через 3 суток – на  21,7  % (p<0,05), а через 5 суток 

он  вплотную приближался к норме Сравнительным анализом выявлено, что 

в группе животных, которым в терапию включен ремаксол, концентрация 

средних молекул (λ=254 нм) снижалось по сравнению с контролем (2 груп-

пой) через 1 сутки на 25,0  % (p<0,05), через 3 суток – на 35,1  % (p<0,05), че-

рез 5 суток – на 32,8  % (p<0,05). Такого же рода динамика выявлена и по от-

ношению молекул средней массы (λ=280 нм): через 1 сутки их уровень падал 

на 22,2  % (p<0,05), через 3 суток – на 33,3  % (p<0,05), через 5 суток – на 36,4  

% (p<0,05) (таблица 3.19). 

 

Таблица 3.19. – Динамика уровня гидрофильных токсических продуктов в 

плазме крови при остром перитоните при применении препарата метаболиче-

ского типа действия 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Среднемолекуляр-
ные пептиды 

(λ=254 нм) (усл.ед.) 
 

0,35± 
0,021 

2 
 

0,84± 
0,042 

0,77± 
0,038 

0,64± 
0,033 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
3 0,63± 

0,042 
0,50± 
0,039 

0,43± 
0,032 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Среднемолекуляр-
ные пептиды 

(λ=280 нм) (усл.ед.) 
 
 

0,46± 
0,028 

2 
 

0,90± 
0,052 

0,84± 
0,038 

0,77± 
0,041 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,70± 

0,049 
0,56± 
0,042 

0,49± 
0,037 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 
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Следовательно, экспериментально установлено, что включение в тера-

пию острого перитонита препарата метаболического типа действия приводит 

к заметному уменьшению выраженности эндогенной интоксикации. 

Нами установлено существенное снижение выраженности оксидатив-

ного стресса при остром перитоните под влиянием препарата метаболическо-

го типа действия (таблица 3.20). 

 

Таблица 3.20 – Интенсивность перекисного окисления липидов при остром 

перитоните 

 
Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Содержание 
диеновых 
коньюгатов  
(усл.ед./мг ли-
пидов) 
 

0,41± 
0,03 

2 
 

0,84± 
0,04 

0,82± 
0,05 

0,76 
0,04 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

3 0,78± 
0,05 

0,67± 
0,04 

0,57 
0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Содержание 
ТБК-
реагирующих 
продуктов  
(мкмоль/г бел-
ка) 

2,32± 
0,12 

2 
 

5,12± 
0,31 

4,81± 
0,35 

3,69± 
0,29 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

3 4,82± 
0,26 

4,02± 
0,21 

2,88± 
0,23 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Активность су-
пероксиддис-
мутазы   (усл. 
ед.) 

3,92± 
0,17 

2 
 

1,42± 
0,08 

1,74± 
0,07 

2,07± 
0,11 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

3 1,56± 
0,09 

2,56± 
0,11 

3,12± 
0,13 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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Особенно значимым эффект препарата отмечен через 3 суток после 

операции, когда уровень диеновых коньюгатов уменьшался по сравнению с 

контролем (2-й группой) на 18,3 %  (p<0,05), малонового диальдегида – на 

16,4 %  (p<0,05). 

Безусловно важным результирующим эффектом препарата метаболи-

ческого типа действия стало повышение силы биологической консолидации 

тканей по линии швов раны (таблица 3.21). 

 

Таблица 3.21. – Сила биологической консолидации тканей по тесту пневмо-

прессии при остром перитоните при применении препарата метаболического 

типа действия 

Показатель 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Сила биологиче-
ской консолидации 

(кПа.) 
 
 

2 
 12,4± 

0,6 
16,4± 

0,8 
20,6± 

1,1 

3 12,8± 
0,8 

18,9± 
0,7 

24,3± 
1,2 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 
 

 

Как представлено в таблице, на фоне применения препарата метаболи-

ческого типа действия тонкокишечный шов в срок 3 и 5 суток после опера-

ции по тесту пневмопрессии становился прочнее на 15,2 и 18,0 % (p<0,05). 
 

 

*** 

 

В целом, экспериментальные исследования показали эффективность 

препарата метаболического типа действия в оптимизации процесса заживле-

ния тканей в отягощенных перитонитом условиях.  Важнейшим прикладным 

заключением этого раздела работы следует признать обнаруженные меха-
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низмы индукторного (непрямого) эффекта препарата: его способность 

уменьшать выраженность оксидативного стресса и эндогенной интоксика-

ции, что и является одним из важнейших механизмов (основой) для восста-

новления репаративного потенциала тканей.   
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Глава 4 
 

РЕПАРАТИВНЫЙ ПРОЦЕСС ТКАНЕЙ КОЖИ В КЛИНИКЕ 
 

4.1. Течение послеоперационного периода больных острым перитонитом 

 

При сравнительной оценке больных перитонитом в исследованных 

трех группах по возрасту, полу, а во второй и третьей группе – по давности 

заболевания, общему состоянию, форме аппендицита и тяжести перитонита 

при поступлении пациентов в хирургическую клинику и интраоперационной 

картине существенных различий не выявлено (таблица 4.1). 

 

Таблица 4.1. – Характеристика больных острым аппендицитов при поступле-

нии в клинику 

Показатели I группа II группа  III группа 
Возраст  

20-30 лет  10 (40,0 %) 3 (17,6 %) 2 (11,8 %) 
31-40 лет 7 (28,0 %) 3 (17,6 %) 5 (29,4 %) 
41-50 лет 5 (20,0 %) 6 (35,3 %) 4 (23,5 %) 
51-60 лет 3 (12,0 %) 5 (29,4 %) 6 (35,3 %) 

Итого: 25 (100,00 %) 17 (100,00 %) 17 (100,00 %) 
Пол  

мужской 11 (44,0 %) 10 (58,8 %) 11 (64,7 %) 
женский 14 (56,0 %) 7 (41,2 %) 6 (35,3 %) 

Итого: 25 (100,00 %) 17 (100,00 %) 11 (100,00 %) 
Давность заболевания 

до 10 часов 20 (80,0 %) -  -  
10-24 часа 5 (20,0 %) 2 (11,8 %) 3 (17,6 %) 
25-48 часов  - 12 (70,6 %) 10 (58,8 %) 
48-72 часа  - 3 (17,6 %) 4 (23,5 %) 

Итого: 25 (100,00 %) 17 (100,00 %) 17 (100,00 %) 
Общее состояние 

удовлетворительное 22 (88,0 %) 1 (5,9 %)  2  (11,8 %) 
средней степени  3 (12,0 %) 10 (58,8 %) 7 (41,2 %) 
тяжелое  - 6 (35,3 %) 8 (47,1 %) 

Итого: 25 (100,00 %) 17 (100,00 %) 17 (100,00 %) 
 

Отметим, что по указанным признакам пациенты исследованных групп 

существенно не различались (χ2=1,512÷2,089, р=0,675÷0,863). 
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Подчеркнем, анализу подверглись больные только деструктивными 

формами острого аппендицита. Причем даже в первой группе с целью объек-

тивизации влияния острого перитонита на исследованные явления и процес-

сы были взяты такие же формы, но не осложненные острым перитонитом 

(таблица 4.2). 

 
Таблица 4.2. – Морфологическая форма острого аппендицита 

 

Морфологическая фор-
ма 

I группа II группа  III группа 

Флегмонозный 21 (84,0 %) 2 (11,8 %) 1 (5,9 %) 
Гангренозный 4 (16,0 %) 9 (52,9 %) 8 (47,1 %) 
Гангренозно-
перфоративный 

- 6 (35,3 %) 8 (47,1 %) 

Итого: 25 (100,00 %) 17 (100,00 %) 17 (100,00 %) 
 
 
 

 При выборе формы перитонита руководствовались классификацией 

Б.Д Савчука (1979). При этом в анализ брались лишь те формы поражения 

брюшины (местный или диффузный гнойный или гнойно-фибринозный пе-

ритонит), при котором санация брюшной полости выполнялась через опера-

тивный доступ Мак-Бурнею-Волковичу-Дьяконова (таблица 4.3). 

 

Таблица 4.3. – Форма перитонита (по Б. Д. Савчуку, 1979) больных  

острым аппендицитом 

 

Морфологическая форма II группа  III группа 
Местный серозный  - - 
Местный гнойный или гной-
но-фибринозный  

12 (70,6 %) 10 (58,8 %) 

Диффузный гнойно-
фибринозный  

5 (29,4 %) 7 (41,2 %) 

Разлитой гнойно-
фибринозный  

- - 

Итого: 17 (100,00 %) 17 (100,00 %) 
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Укажем, что по форме перитонита пациенты исследованных групп су-

щественно не различались (χ2=0,111, р=0,740 и χ2=0,247, р=0,620). 

Как указано во второй главе, больным острым аппендицитом выполня-

лась  операция аппендэктомия  с использованием оперативного доступа по 

Мак-Бурнею-Волковичу-Дьяконова. Пациентам второй и третьей групп про-

изводилась санация и дренирование брюшной полости. 

В раннем послеоперационном периоде за ходом воспалительного про-

цесса в брюшной полости судили по продукции экссудата по дренажу. 

Оказалось, что при применении стандартизированной терапии больным 

острым аппендицитом, осложненным перитонитом после операции просле-

живалась следующая динамика количества экссудата из брюшной полости: 

через одни сутки  74,7±3,8 мл, через двое – 61,2±4,1 мл, через трое – 34,2±3,3 

мл, через четверо – 17,1±4,6 мл. 

Включение в схему терапии препарата метаболического типа действия 

позволило уменьшить воспалительный процесс брюшной полости. Ярким 

подтверждением явились результаты оценки продукции экссудата брюшной 

полости области воспаления серозной оболочки. Так, через одни сутки коли-

чество выделявшегося экссудата по дренажу было 68,3±4,1 мл (р>0,05), через 

двое – 42,6±3,7 мл (р<0,05), через трое – 23,7±2,9 мл (р<0,05), через четверо – 

7,8±3,3 мл (р<0,05). 

Отметим, что при применении препарата метаболического типа дейст-

вия установлено уменьшение продолжительности температурной реакции с 

4,67±0,51 дней до 3,02±0,45, что было достоверно короче 35,3 %. 

Укажем эффекты лечения с препаратом метаболического типа действия 

по отношению самой операционной раны. 

Включение препарата метаболического типа действия в комплексную 

терапию раннего послеоперационного периода больных острым перитонитом 

благодаря активизации метаболизма в регенерирующих структурах раны в 

области послеоперационной раны приводило к улучшению течения репара-

тивных процессов, что проявлялось и в клинических результатах. 
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У больных острым перитонитом в раннем послеоперационном периоде, 

как показал анализ, возникало существенное уменьшение осложнений в ране 

области лапаротомии с 35,3 до 17,7 %  (таблица 4.4). 

 

Таблица 4.4. – Осложнение со стороны лапаротомной раны в раннем после-

операционном периоде 

Осложнения Первая группа 
(n=25) 

Вторая группа 
(n=17) 

Третья группа 
( n=17) 

Абс. % Абс. % Абс. % 
Нагноение после-
операционной 
раны 

- - 1 5,9 - - 

Инфильтрат по-
слеоперационной 
раны 

1 4,0 3 17,6 1 5,9 

Гематома-серома 
в ране 1 4,0 2 11,8 2 11,8 

Всего 2 8,0 6 35,3 3 

17,7 
χ2

2-3 
=0,795, 
р=0,373 

 

Отметим, что сравнительно лучшие характеристики репаративного 

процесса лапаротомной раны явились одним из составляющих уменьшения 

срока пребывания больных в стационаре (таблица 4.5).  

В начале отметим, что осложнение острого аппендицита в виде острого 

перитонита приводило к удлинению срока пребывания больного в стациона-

ре. В первой группе больных, у которых острый аппендицит был без ослож-

нений, пребывание больных составило 5,1±0,3 койко-дня, во второй группе, у 

пациентов которых имелся осложненный перитонитом вариант течения, он 

составил 10,9±0,5 койко-дня, в третьей группе, в которой больным острым 

аппендицитом и перитонитом в раннем послеоперационном периоде приме-

нен ремаксол, он оказался 9,1±0,4 койко-дня  (р<0,05). 
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Таблица 4.5. – Сроки пребывания больных в стационаре 

 Первая группа 
(n=17) 

Вторая группа 
(n=17) 

Третья группа 
( n=17) 

Койко-день 

Пребывание 
больных в ста-
ционаре 

6,8±0,3 10,9±0,5 9,1±0,4 

 рн<0,05 
 

рн<0,05 
рк<0,05 

Примечание: рн – степень достоверности по сравнению с первой группой; рк– степень 
достоверности по сравнению со второй  группой. 

 
Таким образом, анализируя полученного клинические данные, следует 

отметить, что при таком тяжелом осложнении острого аппендицита, каким 

является перитонит, возникает отягощающий фон для процесса репарации 

тканей, захваченных шовным материалом. Это проявляется и в развитии раз-

ного рода осложнений со стороны раны. В этом со всей убедительностью 

подтверждают полученные данные. В группе больных острым аппендицитом 

с неосложненным вариантом течения они возникали у 8,0 % больных, в 

группе же с осложнением в виде перитонита – у 35, 3 %. При оптимизации 

комплексной терапии путем включения в нее препарата метаболического ти-

па действия количество раневых осложнений уменьшается до 17,7 %.  

 

4.2. Течение процесса заживления кожи больных острым перитонитом 

 

Для оценки темпа репаративного процесса в лапаротомной ране нами 

изучен клеточный состав раневого экссудата. Известно, что по состоянию 

пейзажа клеток можно судить о превалировании той или иной фазы процесса 

заживления. 

Нами выявлено, что у больных первой группы, у которых процесс ре-

генерации не был осложнен какими-то отягощающими факторами, заживле-

ние протекало по следующему сценарию.  
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Через 1 сутки после операции в раневом экссудате в 10 полях зрения 

выявлено 101,3±9,4 лейкоцитов, 3,72±0,25 – тканевых полибластов, 

19,21±2,04 – лимфоидных полибластов. Регенеративно-дегенеративный ин-

декс (соотношение нейтрофилов нормальных и дегенеративных форм) соста-

вили 0,36±0,04 (таблица 1). 

Через 3 суток  после операции в раневом экссудате в 10 полях зрения 

выявлено 81,2±7,2 лейкоцитов, 17,24±0,84 – тканевых полибластов, 7,62±0,81 

– лимфоидных полибластов. Регенеративно-дегенеративный индекс (соот-

ношение нейтрофилов нормальных и дегенеративных форм) составили 

0,63±0,06 (таблица 4.6). 

 

Таблица 4.6. – Характеристика клеток раневого экссудата лапаротомной ра-

ны в раннем послеоперационном периоде в неосложненных условиях 

 

Показатель 
Этапы контроля 

1 сутки 3 суток 7 суток 
Количество ней-

трофилов 
(в 10 полях зре-

ния) 

101,3 
±9,4 

81,2 
±7,2 

7,9 
±0,5 

 
РДИ 

0,36 
±0,04 

0,63 
±0,06 

1,52 
±0,14 

Количество тка-
невых полибла-
стов (в 10 полях 

зрения) 

3,72 
±0,25 

17,24 
±0,84 

13,33 
±0,76 

 
Количество 

лимфоидных по-
либластов (в 10 
полях зрения) 

19,21 
±2,04 

7,62 
±0,81 

1,23 
±0,54 
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На 7 сутки после операции отмечены следующие показатели: 7,9±0,5 

лейкоцитов, 13,33±0,76 – тканевых полибластов, 1,23±0,54 – лимфоидных 

полибластов. Регенеративно-дегенеративный индекс (соотношение нейтро-

филов нормальных и дегенеративных форм) составили 1,52±0,14. 

У больных острым перитонитом процесс заживления лапаротомной ра-

ны, судя по клинико-лабораторным и инструментальным данным, замедлял-

ся. 

При сравнительной оценке пейзажа клеток в раневом экссудате уста-

новлено, что через 1 сутки количество лейкоцитов в экссудате повышалось 

до  118,3±11,0 (в неосложненных условиях было 101,3±9,4 лейкоцитов), а это 

на 16,8 % (рк>0,05) больше относительно 1 группы. На третьи сутки количе-

ство лейкоцитов увеличилось до 151,2±12,3, что на 86,2 % (рк<0,05) больше 

относительно 1 группы. На 5 сутки уровень лейкоцитов составил 76,1±8,9 (в 

неосложненных условиях этот показатель был 7,9±0,5), это на 86,3 % 

(рк<0,05) больше по отношению к 1 группе.  

Количество тканевых полибластов через 1 сутки после операции уве-

личилось до 4,12±0,42 (в неосложненных условиях было 3,72±0,25тканевых 

полибластов), а это на 10,8 % (рк>0,05) больше относительно 1 группы. На 

третьи сутки количество тканевых полибластов в 10 полях зрения уменьши-

лось до 6,45±0,64 (в неосложненных условиях было 17,24±0,84тканевых по-

либластов), что на 62,6 % (рк<0,05) меньше относительно показателя 1 груп-

пы. На 5 сутки уровень тканевых полибластов составил 10,14±0,47 (в неос-

ложненных условиях этот показатель был 13,33±0,76), это на 23,9 % (рк<0,05) 

меньшепо отношению к 1 группе. 

 Рассматривая количество лимфоидных полибластов зарегистрировано, 

что через сутки после операции их уровень составил 18,48±1,79, что соответ-

ствовало таковому в неосложненных условиях. На третьи сутки количество 

лимфоидных полибластов в 10 полях зрения увеличилось до 14,63±1,33(в не-

осложненных условиях было 7,62±0,81 лимфоидных полибластов), что на 

92,0 % (рк<0,05) больше относительно показателя 1 группы. На 5 сутки уро-
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вень лимфоидных полибластов составил 3,58±0,29 (в неосложненных усло-

виях этот показатель был 1,23±0,54), это на 191,1 % (рк<0,05) больше по от-

ношению к 1 группе (таблица 4.7). 

 

Таблица 4.7. – Характеристика клеток раневого экссудата лапаротомной ра-

ны в раннем послеоперационном периоде при перитоните 

Показатель 
 

Гр
уп

па
 Этапы контроля 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Количество 
нейтрофилов 
(в 10 полях 

зрения) 
 

1 
 

101,3 
±9,4 

81,2 
±7,2 

7,9 
±0,5 

2 118,3 
±11,0 

151,2 
±12,3 

76,1 
±8,9 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

РДИ 
 
 

1 
 

0,36 
±0,04 

0,68 
±0,06 

1,34 
±0,09 

2 0,39 
±0,04 

0,43 
±0,05 

0,74 
±0,07 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

Количество 
тканевых по-

либластов (в 10 
полях зрения) 

 
 

1 
 

3,72 
±0,25 

17,24 
±0,84 

13,33 
±0,76 

2 4,12 
±0,42 

6,45 
±0,64 

10,14 
±0,47 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

Количество 
лимфоидных 

полибластов (в 
10 полях зре-

ния) 

1 
 

19,21 
±2,04 

7,62 
±0,81 

1,23 
±0,54 

2 18,48± 
1,79 

14,63± 
1,33 

3,58± 
0,29 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

Примечание: рк– степень достоверности по сравнению с контролем (1 груп-
пой). 
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Регенеративно-дегенеративный индекс через 1 сутки после операции 

составил 0,39±0,04 (в неосложненных условиях было 0,36±0,04), а это на 8,3 

% (рк>0,05) больше относительно 1 группы. На третьи сутки этот показатель 

снизился до 0,43±0,05 (в неосложненных условиях было 0,68±0,06), что на 

10,4 % (рк<0,05) меньше относительно показателя 1 группы. На 5 сутки РДИ 

составил 0,74±0,07 (в неосложненных условиях этот показатель был равен 

1,34±0,09), это на 44,8 % (рк<0,05) меньше по отношению к 1 группе.  

При применении препарата метаболического типа действия в раннем 

послеоперационном периоде течение процесса заживления оптимизирова-

лось. 

Нами установлено, что через сутки количество лейкоцитов в экссудате 

снизилось до  109,7±12,1 (в условиях перитонита было 118,3±11,0 лейкоци-

тов), а это на 7,3 % (рк>0,05) меньше относительно 2 группы. На третьи сутки 

количество лейкоцитов уменьшилось до 118,8±10,1, что на 21,4 % (рк<0,05) 

ниже относительно 2 группы. На 5 сутки уровень лейкоцитов составил 

29,6±6,3 (в условиях перитонита этот показатель был 76,1±8,9), это на 61,1 % 

(рк<0,05) ниже по отношению ко 2 группе.  

Количество тканевых полибластов через 1 сутки после операции уве-

личилось до 4,5±0,33 (в условиях перитонита было 4,12±0,42 тканевых поли-

бластов), а это на 9,8 % (рк>0,05) больше относительно 2 группы. На третьи 

сутки количество тканевых полибластов в 10 полях зрения увеличилось до 

12,1±0,54 (в условиях перитонита было 6,4±0,64 тканевых полибластов), что 

на 89,1 % (рк<0,05) больше относительно показателя 2 группы. На 5 сутки 

уровень тканевых полибластов составил 14,2±0,61 (в условиях перитонита 

этот показатель был 10,1±0,47), это на 40,6 % (рк<0,05) больше по отноше-

нию ко 2 группе. 

Рассматривая количество лимфоидных полибластов отмечено, что че-

рез сутки после операции их уровень составил 19,89±1,48 (в условиях пери-

тонита было 18,48±1,79), а это на 7,6 % (рк>0,05) больше относительно 2 
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группы. На третьи сутки количество лимфоидных полибластов снизилось до 

9,17±0,74 (в условиях перитонита было 14,63±1,33 лимфоидных полибла-

стов), что на 37,3 % (рк<0,05) ниже относительно показателя 2 группы. На 5 

сутки уровень лимфоидных полибластов составил 2,31±0,19 (в условиях пе-

ритонита этот показатель был 3,58±0,29), это на 35,5 % (рк<0,05) ниже по от-

ношению ко 2 группе (таблица 4.8). 

 

Таблица 4.8. – Характеристика клеток раневого экссудата лапаротомной ра-

ны в раннем послеоперационном периоде при перитоните на фоне терапии 

препаратом метаболического типа действия 

Показатель 

Гр
уп

па
 Этапы контроля 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Количество 
нейтрофилов 
(в 10 полях 

зрения) 
 

2 
 

118,3 
±11,0 

151,2 
±12,3 

76,1 
±8,9 

3 109,7 
±12,1 

118,8 
±10,1 

29,6 
±6,3 

рк>0,05 рк>0,05 рк<0,05 

РДИ 
 
 

2 
 

0,39 
±0,04 

0,43 
±0,05 

0,74 
±0,07 

3 0,48 
±0,05 

0,67 
±0,06 

0,98 
±0,06 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

Количество 
тканевых по-

либластов (в 10 
полях зрения) 

 
 

2 
 

4,1 
±0,42 

6,4 
±0,64 

10,1 
±0,47 

3 4,5 
±0,33 

12,1 
±0,54 

14,2 
±0,61 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 

Количество 
лимфоидных 

полибластов (в 
10 полях зре-

ния) 

2 
 

18,48± 
1,79 

14,63± 
1,33 

3,58± 
0,29 

3 19,89 
±1,48 

9,17 
±0,74 

2,31 
±0,19 

рк>0,05 рк<0,05 рк<0,05 
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Примечание: рк– степень достоверности по сравнению со 2 группой. 
 

 

Регенеративно-дегенеративный индекс через 1 сутки после операции 

составил 0,48±0,05 (в условиях перитонита было 0,39±0,04), а это на 23,1 % 

(рк>0,05) больше относительно 2 группы. На третьи сутки этот показатель 

увеличился до 0,67±0,06 (в условиях перитонита было 0,43±0,05), что на 55,8 

% (рк<0,05) больше относительно показателя 2 группы. На 5 сутки РДИ со-

ставил 0,98±0,06 (в условиях перитонита этот показатель был равен 

0,74±0,07), это на 32,4 % (рк<0,05) больше относительно показателя 2 группы.  

Таким образом, применение препарата метаболического типа действия 

у больных перитонитом, судя по результатам цитологического исследования, 

заметно изменяет характер репарации тканей лапаротомной раны. Отмечено, 

что перитонит существенно замедляет течение репарации, о чем прежде все-

го свидетельствует снижение регенеративно-репаративного индекса в на-

чальные сроки, когда особенно высок риск послеоперационных осложнений. 

При включении в лечение острого перитонита препарата метаболиче-

ского типа действия отмечено ускорение темпа регенерации. Существенный 

эффект отмечен через трое суток терапии, когда по всем исследованным по-

казателям выявлены достоверные положительные результаты. 

Включение препарата метаболического типа действия в комплексную 

терапию раннего послеоперационного периода больных острым перитонитом 

приводило не только к активизации метаболизма в регенерирующих структу-

рах раны в области лапаротомии, но и улучшению течения репаративных 

процессов, что проявлялось и клинически, о чем указано выше. 
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4.1. Выраженность синдрома эндогенной интоксикации у больных 

острым перитонитом 

 

В различных группах больных, перенесших различные операции нами 

изучена выраженность синдрома эндогенной интоксикации, что позволило в 

последующем установить сопряженность процесса заживления лапаротом-

ной раны с содержанием токсических продуктов в плазме крови. 

В первой группе больных в раннем послеоперационном периоде в 

плазме крови отмечено повышение уровня токсических продуктов как гид-

рофильной, так и гидрофобной природы. Особенно высоким титр токсиче-

ских веществ отмечен в первые сутки после операции. 

Так, в первые сутки раннего послеоперационного периода в неослож-

ненных условиях, показатель МСМ (λ=254 нм) по сравнению с нормой уве-

личился на 46,4 % (p<0,05), на третьи сутки на 35,7 % (p<0,05), на пятые су-

тки почти приблизился к норме и был выше на 7,1 % (p>0,05). Показатель 

МСМ (λ=280 нм) в первые сутки после операции был выше нормы на 31,4 % 

(p<0,05), на третьи сутки - на 22,9 % (p<0,05) и на пятые сутки – на 11,4 % 

(p>0,05).  

Уровень ОКА изменялся незначительно, а именно за первые сутки от-

мечено снижение по отношению к норме на 5,5 % (p>0,05), на третьи сутки – 

на 6,3 % (p>0,05) и на пятые – на 5,0 % (p>0,05). Уровень ЭКА в крови по 

сравнению с нормой падал на 30,3 % (p<0,05),  25,9 % (p<0,05) и 15,0 % 

(p<0,05) соответственно срокам наблюдения. Показатель РСА через сутки 

после операции был снижен на 13,2 % (p<0,05) по отношению к норме, а в 

остальные сроки наблюдения приближался к норме. Индекс токсичности 

(ИТ) через сутки после операции резко возрастал на 316,7 % (p<0,05) относи-

тельно показателя нормы, на третьи сутки был выше его на 225,0 % (p<0,05), 

а на пятые сутки – на 91,7 % (p>0,05) (таблица 4.9). 
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Таблица 4.9. –  Динамика концентрации продуктов эндотоксикоза в раннем  

послеоперационном периоде в неосложненных условиях 

Показатель Норма 
Этапы регистрации 

1 сутки 3 суток 5 суток 

МСМ (λ=254 нм), 
у.е. 

0,28± 
0,023 

 

0,41± 
0,019 

0,38± 
0,018 

0,30± 
0,021 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

МСМ (λ=280 нм), 
у.е. 

0,35± 
0,026 

0,46± 
0,033 

0,43± 
0,028 

0,39± 
0,031 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

ОКА, г/л 51,11± 
1,72 

48,32± 
2,09 

47,91± 
2,37 

48,57± 
2,54 

рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 

ЭКА, г/л 46,09± 
1,57 

32,14± 
1,65 

34,16± 
1,84 

39,17± 
1,76 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

РСА, у.е. 0,76± 
0,029 

0,66± 
0,022 

0,71± 
0,032 

0,78± 
0,037 

рн<0,05 рн>0,05 рн>0,05 

ИТ, у.е. 0,12± 
0,019 

0,50± 
0,071 

0,39± 
0,082 

0,23± 
0,063 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
 

Во второй группе больных (в условиях перитонита) в раннем послеопе-

рационном периоде выявлены выраженные явления синдрома эндогенной 

интоксикации, в частности резкое увеличение уровня токсических продуктов 

гидрофобной природы. Отметим, что наиболее значимые явления эндотокси-

коза фиксированы через 1 сутки после операции.  

Нами были зарегистрированы следующие результаты: уровень ОКА за 

первые сутки снизился по отношению к норме на 17,5 % (p<0,05), на третьи 

сутки – на 22,6 % (p<0,05) и на пятые – на 17,5 % (p>0,05). Рассматривая дан-

ный показатель по отношению к 1 группе, отмечено его снижение на 12,7 % 

(p<0,05), 17,4 % (p<0,05) и 13,2 % (p<0,05) соответственно срокам наблюде-

ния. Уровень ЭКА в крови по сравнению с нормой резко снизился на 57,7 % 

(p<0,05)  через сутки после операции, на  61,4 % (p<0,05) – через  3 суток и на 

51,9 % (p<0,05) – через 5 суток после операции. По отношению к 1 группе 
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отмечено снижение показателя на 39,4 % (p<0,05), 47,9 % (p<0,05) и 43,5 % 

(p<0,05) соответственно срокам наблюдения (таблица 4.10). 

 

Таблица 4.10. – Динамика уровня гидрофобных токсических продуктов у 

больных острым перитонитом в раннем послеоперационном периоде 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

ОКА 
 

51,11± 
1,72 

1 
 

48,32± 
2,09 

47,91± 
2,37 

48,57± 
2,54 

рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 
2 42,16± 

1,95 
39,56± 

1,67 
42,18± 

1,89 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

ЭКА 
 
 

46,09± 
1,57 

1 
 

32,14± 
1,65 

34,16± 
1,84 

39,17± 
1,76 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
2 19,48± 

1,92 
17,81± 

1,77 
22,15± 

1,91 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

РСА 

0,76± 
0,029 

1 
 

0,66± 
0,022 

0,71± 
0,032 

0,78± 
0,037 

рн<0,05 рн>0,05 рн>0,05 
2 0,45± 

0,020 
0,43± 
0,024 

0,52± 
0,035 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

ИТП 

0,12± 
0,019 

1 
 

0,50± 
0,071 

0,39± 
0,082 

0,23± 
0,063 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 1,23± 

0,047 
1,29± 
0,033 

0,90± 
0,041 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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Показатель РСА через сутки после операции в условиях перитонита 

снизился на 40,8 % (p<0,05) по отношению к норме, на третьи сутки – на 43,4 

% (p<0,05), а на пятые сутки – на 31,6 % (p<0,05). При сравнительной оценке 

относительно 1 группы установлено снижение РСА в первые сутки на 31,8 % 

(рн<0,05), в третьи –  на 39,4 % (рн<0,05) и в пятые – на 33,3 % (рн<0,05). 

Нами установлено, что в условиях перитонита резко возрастало значе-

ние  индекса токсичности плазмы по альбумину (ИТ). Так,  через сутки после 

операции он резко увеличился на 925,0 % (p<0,05) относительно нормы, на 

третьи сутки – на 975,0 % (p<0,05), а на пятые сутки – на 650,0 % (p<0,05). По 

отношению к 1 группе этот показатель был выше на 146,0 % (p<0,05), 230,8 

% (p<0,05) и 291,3 % (p<0,05), соответственно срокам наблюдения.  

Отметим, что у больных второй группы в раннем послеоперационном 

периоде в плазме крови отмечен высокий уровень токсических продуктов и 

гидрофильной природы (таблица 4.11). 

 

Таблица 4.11. – Динамика уровня гидрофильных токсических продуктов у 

больных острым  перитонитом в раннем послеоперационном периоде 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=254 нм) 

(усл.ед.) 
 

0,28± 
0,023 

1 
 

0,41± 
0,019 

0,38± 
0,018 

0,30± 
0,021 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,57± 

0,023 
0,49± 
0,017 

0,39± 
0,015 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=280 нм) 

(усл.ед.) 
 
 

0,35± 
0,026 

1 
 

0,46± 
0,033 

0,43± 
0,028 

0,39± 
0,031 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,62± 

0,026 
0,57± 
0,030 

0,48± 
0,025 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 



97 
 

 
 

 

Так, в первые сутки раннего послеоперационного периода в  условиях 

перитонита показатель МСМ при λ=254 нм был выше нормы на 103,6 % 

(p<0,05), на третьи сутки – на 75,0 % (p<0,05) и на пятые сутки – на 39,5 % 

(p<0,05). Относительно 1 группы данный показатель превышал таковые на 

39,0 % (p<0,05), 28,9 % (p<0,05) и 30,0 % (p<0,05) соответственно срокам на-

блюдения (первые, третьи и пятые сутки). Показатель МСМ при λ=280 нм по 

сравнению с нормой также увеличился: на первые сутки на 77,1 % (p<0,05), 

на третьи сутки – на 62,9 % (p<0,05) и на пятые сутки – на 37,1 % (p<0,05). 

По отношению к 1 группе этот показатель был выше на 34,8 % (p<0,05), 32,6 

% (p<0,05) и 23,1 % (p<0,05) соответственно срокам наблюдения.  

На фоне терапии, включающей в состав и ремаксол, явления эндоген-

ной интоксикации у больных острым перитонитом (третья группа) были вы-

ражены в значительно меньшей степени (таблица 4, 5). 

Через сутки после операции уровень ОКА снизился по отношению к 

норме на 15,4 % (p<0,05), на третьи сутки – на 6,4 % (p>0,05) и на пятые – на 

4,0 % (p>0,05). Рассматривая данный показатель по отношению ко 2 группе, 

отмечено его повышение на 2,5 % (p>0,05), 21,0 % (p<0,05) и 16,4 % (p<0,05) 

соответственно срокам наблюдения. Уровень ЭКА в крови через сутки после 

операции зарегистрирован ниже нормы на 51,5 % (p<0,05), на 3 сутки – на 

42,9 % (p<0,05)  и на пятые сутки – на 27,1 % (p<0,05). По отношению ко 2 

группе отмечено повышение показателя на 14,7 % (p>0,05), 47,9 % (p<0,05) и 

51,6 % (p<0,05) соответственно этапам периода наблюдения. 

Показатель РСА через сутки после операции в условиях включения в 

терапию препарата метаболического типа действия сохранялся сниженным 

на 31,6 % (p<0,05) по отношению к норме, на третьи сутки – на 26,3 % 

(p<0,05), а на пятые сутки – на 11,9 % (p<0,05). Относительно данных 2 груп-

пы выявлено увеличение показателя в первые сутки на 15,6 % (рн<0,05), на 

третьи –  на 30,2 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 28,8 % (рн<0,05).   
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Нами установлено, что применение препарата метаболического типа 

действия приводило к значительному снижению индекса токсичности плаз-

мы по альбумину (таблица 4.12). 

 

Таблица 4.12. – Динамика уровня гидрофобных токсических продуктов 

больных острым  перитонитом в раннем послеоперационном периоде при 

применении препарата метаболического типа действия 

Показатель Норма 
Гр

уп
па

 Этапы регистрации 
 

1 сутки 3 суток 5 суток 

ОКА 
 

51,11± 
1,72 

2 
 

42,16± 
1,95 

39,56± 
1,67 

42,18± 
1,89 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 43,23± 

1,89 
47,85± 

1,70 
49,09± 

1,96 
рн<0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

ЭКА 
 
 

46,09± 
1,57 

2 
 

19,48± 
1,92 

17,81± 
1,77 

22,15± 
1,91 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 22,34± 

1,78 
26,34± 

2,02 
33,58± 

1,85 
рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

РСА 

0,76± 
0,029 

2 
 

0,45± 
0,020 

0,43± 
0,024 

0,52± 
0,035 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,52± 

0,029 
0,56± 
0,031 

0,67± 
0,037 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

ИТП 

0,12± 
0,019 

2 
 

1,23± 
0,047 

1,29± 
0,033 

0,90± 
0,041 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,98± 

0,042 
0,78± 
0,039 

0,49± 
0,15 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 
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  При этом отметим, что он по сравнению с нормой оставался высоким. 

Так, в первые сутки после операции был увеличен на 716,7 % (p<0,05), на 

третьи сутки – на 550,0 % (p<0,05), а на пятые сутки – на 308,3 % (p<0,05). По 

сравнению с таковым 2 группы этот показатель был ниже на 20,3 % (p<0,05), 

39,5 % (p<0,05) и 45,6 % (p<0,05) соответственно.  

У третьей группы больных в раннем послеоперационном периоде в 

плазме крови на фоне применения препарата метаболического типа действия 

был достоверно отмечен менее высокий уровень токсических продуктов и 

гидрофильной природы (таблица 4.13). 

 

Таблица 4.13. – Динамика уровня гидрофильных токсических продуктов  

у больных острым перитонитом в раннем послеоперационном периоде на 

фоне применения препарата метаболического типа действия  

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=254 нм) 

(усл.ед.) 
 

0,28± 
0,023 

2 
 

0,57± 
0,023 

0,49± 
0,017 

0,39± 
0,015 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,48± 

0,019 
0,43± 
0,021 

0,32± 
0,015 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

Среднемолеку-
лярные пепти-
ды (λ=280 нм) 

(усл.ед.) 
 
 

0,35± 
0,026 

2 
 

0,62± 
0,026 

0,57± 
0,030 

0,48± 
0,025 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,55± 

0,022 
0,48± 
0,027 

0,41± 
0,019 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 

 

Так, в первые сутки раннего послеоперационного периода в условиях 

перитонита на фоне применения препарата метаболического типа действия 

показатель МСМ (λ=254 нм) в первые сутки после операции был выше нор-
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мы на 71,4 % (p<0,05), на третьи сутки – на 53,6 % (p<0,05) и на пятые сутки 

– на 14,3 % (p>0,05). Относительно же данных 2 группы показатель снизился 

на 15,8 % (p<0,05), 12,2 % (p<0,05) и 17,9 % (p<0,05) соответственно срокам 

наблюдения (первые, третьи и пятые сутки). 

 Показатель МСМ (λ=280 нм) имел во многом аналогичные характери-

стики. Через сутки по сравнению с нормой был увеличен на 57,1 % (p<0,05), 

на третьи сутки – на 37,1 % (p<0,05) и на пятые сутки – на 17,1 % (p<0,05). 

По отношению к таковому показателю 2 группы после первого введения 

препарата он был ниже на 11,3 % (p<0,05), после третьего – на 15,8 % 

(p<0,05) и после пятого введения – на 14,6 % (p<0,05). 

Таким образом, включение препарата метаболического типа действия 

в комплексную терапию раннего послеоперационного периода приводит к 

существенной коррекции эндогенной интоксикации. Безусловно, в реализа-

ции этого весьма значимого эффекта лежит гепатопротекторная способность 

препарата.  По всей видимости, большое значение в этом положительном 

эффекте принадлежит и его свойству уменьшать выраженность гипоксии и 

окислительного стресса.  

 

4.4. Выраженность окислительного стресса у больных  

острым перитонитом 

 

Как указано в описании главы 3, в раннем послеоперационном периоде  

у животных вне зависимости от модели в плазме крови и в тканевых струк-

турах по линии швов отмечается активизация перекисного окисления липи-

дов, а сопровождается этот процесс снижением энзимного антиоксидантного 

потенциала. 

 Нами установлено, что и в клинике даже в неосложненных условиях в 

раннем послеоперационном периоде в плазме крови существенно активизи-

руются процессы липопероксидации (таблица 4.14). 
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Таблица 4.14. – Динамика показателей ПОЛ в раннем послеоперационном 

периоде в неосложненных условиях 

Показатель Норма 
Этапы регистрации 

1 сутки 3 суток 5 суток 
ДК 

(у.е./мг липидов) 
 

0,25± 
0,019 

0,41± 
0,027 

0,38± 
0,030 

0,29± 
0,021 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
МДА 

(нМоль/г белка) 
 

2,31± 
0,22 

3,54± 
0,29 

3,37± 
0,26 

2,62± 
0,31 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 

СОД 
(усл.ед.) 

2,25± 
0,16 

1,84± 
0,19 

1,81± 
0,17 

2,09± 
0,19 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
Примечание: рн – степень достоверности по сравнению с нормой. 

 

         Так, было получено, что показатель ДК (при норме 0,25±0,019 у.е./мг 

липидов) в первые сутки превысил норму на 64,0 % (рн<0,05), на третьи су-

тки на 52,0 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 16,0 % (рн>0,05). Уровень МДА 

за первые сутки зарегистрирован выше нормы на 53,2 % (рн<0,05), на третьи 

сутки – на 45,9% (рн<0,05) и в пятые сутки был выше на 13,4 % (рн>0,05). По-

казатель СОД имел тенденцию к снижению, а именно в первые сутки он сни-

зился по отношению к норме на 18,2 % (рн<0,05), на третьи – на 19,6 % 

(рн<0,05) и на пятые сутки – на 7,1 % (рн>0,05). 

Исследованиями в следующей группе больных выявлено, что при ост-

ром перитоните в раннем послеоперационном периоде интенсивность про-

цессов перекисного окисления липидов резко возрастает. Установлено, что 

на всех контрольных точках наблюдения за больными (до 5 суток) были дос-

товерные отклонения всех исследованных параметров. 

      Нами получено, что в условиях перитонита уровень ДК увеличился на 

132,0 % (рн<0,05), 124,0 % (рн<0,05) и 92,0 % (рн<0,05) соответственно срокам 

наблюдения (таблица 4.15).  
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Таблица 4.15. – Динамика показателей ПОЛ в раннем  послеоперационном 

периоде при остром перитоните 

 
Показатель Норма 

Гр
уп па
 Этапы регистрации 

1 сутки 3 суток 5 суток 

ДК 
(у.е./мг липидов) 

 

0,25± 
0,019 

1 
 

0,41± 
0,027 

0,38± 
0,030 

0,29± 
0,021 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 0,58± 

0,041 
0,56± 
0,047 

0,48± 
0,039 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

МДА 
(нМоль/г белка) 

 

2,31± 
0,22 

1 
 

3,54± 
0,29 

3,37± 
0,26 

2,62± 
0,31 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 5,62± 

0,31 
4,81± 
0,29 

3,52± 
0,19 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

СОД 
(усл.ед.) 

2,25± 
0,16 

1 
 

1,84± 
0,19 

1,81± 
0,17 

2,09± 
0,19 

рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 
2 1,17± 

0,18 
1,24± 
0,21 

1,29± 
0,15 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

 

Рассматривая показатели относительно 1 группы (группа больных в 

неосложненных условиях) получено заметное и достоверное превышение на 

всех сроках наблюдения – на 41,5 % (рн<0,05), 47,4 % (рн<0,05)  и 65,5 % 

(рн<0,05) соответственно.   

Уровень МДА в первые сутки превысил норму на 143,3 % (рн<0,05), на 

третьи – на 108,2 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 52,4% (рн<0,05). По от-

ношению к 1 группе также зарегистрировано достоверное превышение на 

всех сроках наблюдения (первые, третьи и пятые сутки) – на 58,8 % (рн<0,05), 

42,7 % (рн<0,05), 34,4 % (рн<0,05) соответственно. Достоверное снижение ак-
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тивности СОД на всех сроках наблюдения на 48,0 % (рн<0,05), 44,9 % 

(рн<0,05), 42,7(рн<0,05) (соответственно на первые, третьи и пятые сутки). 

Кроме того, более низкие показатели получены при подсчете относительно 1 

группы, а именно в первые сутки – на 36,4 % (рн<0,05), на третьи – на 31,5 % 

(рн<0,05) и на пятые – на 38,3 % (рн<0,05). 

В группе больных, которым в условиях острого перитонита в раннем 

послеоперационном периоде проводилась ремаксолотерапия, отмечены ме-

нее выраженные отклонения показателей, характеризующих интенсивность 

липопероксидации и энзимный антиоксидантный потенциал. Отметим, что 

эффект терапии по исследованным показателям (за исключением содержания 

диеновых коньюгатов) был выраженным уже через сутки применения препа-

рата. 

Так, через 1 сутки терапии уровень ДК (при норме 

0,25±0,019усл.ед./мг) зарегистрирован выше нормы на 104,0 % (рн<0,05), на 

третьи – на 64,0 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 44,0 % (рн<0,05). Но отно-

сительно 2 группы (в условиях перитонита и без применения препарата)  

данные показатели были заметно ниже на 12,1 % (рн>0,05), 26,8 % (рн<0,05) и 

25,0 % (рн<0,05) соответственно срокам наблюдения, что подтверждает эф-

фективность препарата. 

Уровень МДА (при норме 2,31±0,22) в первые сутки составил 4,83±0,27 

нМоль/г, что на 109,0% (рн<0,05) выше нормы, на третьи сутки он превысил 

норму на 76,6 % (рн<0,05) и на пятые – на 26,8 % (рн<0,05). Рассматривая по-

казатели относительно 2 группы установлено, постепенное снижение уровня 

МДА на протяжении всех сроков наблюдения: в первые сутки на 14,1 % 

(рн<0,05), на третьи – на 15,2 % (рн<0,05) и на пятые сутки – на 16,8 % 

(рн<0,05) (таблица 4.16). 

 



104 
 

 
 

Таблица 4.16. – Динамика показателей ПОЛ в раннем послеоперационном 

периоде при остром перитоните на фоне терапии препаратом метаболическо-

го типа действия 

Показатель Норма 

Гр
уп

па
 Этапы регистрации 

 
1 сутки 3 суток 5 суток 

ДК 
(у.е./мг липи-

дов) 
 

0,25± 
0,019 

2 0,58± 
0,041 

0,56± 
0,047 

0,48± 
0,039 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 0,51± 

0,029 
0,41± 
0,032 

0,36± 
0,022 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

МДА 
(нМоль/г бел-

ка) 
 

2,31± 
0,22 

2 
 

5,62± 
0,31 

4,81± 
0,29 

3,52± 
0,19 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 4,83± 

0,27 
4,08± 
0,19 

2,93± 
0,24 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк>0,05 

СОД 
(усл.ед.) 

2,25± 
0,16 

2 
 

1,17± 
0,18 

1,24± 
0,21 

1,29± 
0,15 

рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 
3 1,28± 

0,28 
1,86± 
0,21 

2,08± 
0,19 

рн<0,05 
рк>0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

 

Снижение активности СОД у больных 3 группы по отношению к нор-

ме сохранялась. Так, уровень супероксиддисмутазы снизился относительно 

нормы на 43,1 % (рн<0,05), 17,3 % (рн<0,05) и 7,6 (рн>0,05) соответственно 

срокам наблюдения. При подсчете относительно 2 группы, получено повы-

шение активности энзима, а именно: в первые сутки – на 9,4 % (рн>0,05), на 

третьи – на 50,0 % (рн<0,05) и на пятые – на 61,2 % (рн<0,05)   

Таким образом, применение препарата метаболического типа действия 

у больных перитонитом приводит к заметному уменьшению выраженности 

оксидативного стресса, что имеет немаловажное значение для создания «оп-
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тимальных» условий для заживления тканей в отягощенных условиях. 

 

4.5. Изменения микроциркуляции по линии швов лапаротомной 

раны у больных острым перитонитом 

 

 В тканях по линии  швов лапаротомной раны в раннем послеопераци-

онном периоде нами изучена микроциркуляция.  

 Оказалось, что у больных второй группы показатель микроциркуляции 

(М) через сутки после операции изменялся незначительно. Через двое суток 

отмечено его увеличение на 21,10 % (р<0,05). В последующие этапы периода 

наблюдения (3 и 4-е сутки) установлено его снижение на 25,51 и 41,24 % 

(р<0,05) соответственно. К пятым суткам раннего послеоперационного пе-

риода показатель микроциркуляции восстанавливался и равнялся 7,79±0,61 

пф.ед. 

 У больных третьей группы на фоне терапии препаратом метаболиче-

ского типа действия отмечены существенные изменения исследованного по-

казателя. Уже через сутки показатель микроциркуляции был выше нормы на 

74,20 % (р<0,05), при этом по отношению к таковому второй группы также 

был больше на 59,67 % (р<0,05). На вторые сутки отмечено, что у пациентов 

третьей группы показатель микроциркуляции был выше нормы на 67,17% 

(р<0,05) , при этом по отношению к таковому второй группы он также был 

больше на 38,04 % (р<0,05).На третьи сутки исследования показатель микро-

циркуляции превышал значения нормы на 19,86% (р<0,05); а также на 

60,92% (р<0,05) значения второй группы. На четвертые сутки он изменялся 

незначительно, однако был выше значений второй группы. К пятым суткам 

раннего послеоперационного периода исследованный  показатель восстанав-

ливался и равнялся 7,15±1,52 пф.ед. (таблица 4.17). 
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Таблица 4.17. – Динамика показателей микроциркуляции в раннем послеопе-

рационном периоде при остром перитоните на фоне терапии препаратом ме-

таболического типа действия 

 
По-
каза-
тель 

Норма 
Гру
ппа 

Период наблюдения, сутки 
 
1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 

М, 
пф. 
ед. 

7,25±0,45
  

II 7,91±0,62 8,78±0,57 5,40±0,79 4,26±0,54 7,79±0,61 
рн>0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 

III 12,63±1,21 12,12±1,82 8,69±1,04 7,20±1,38 7,15±1,52 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

ИЭМ, 
пф. 
ед. 

1,27±0,06 II 0,92±0,06 0,98±0,05 1,12±0,06 1,11±0,07 1,29±0,11 
рн<0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 рн>0,05 

III 1,11±0,07 1,15±0,06 1,28±0,07 1,25±0,11 1,34±0,12 
рн<0,05 
рк<0,05 

рн<0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

НТ, 
пф. 
ед. 

0,80±0,11 II 0,72±0,14 0,80±0,12 0,79±0,16 0,90±0,08 0,69±0,07 
рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 

III 0,78±0,11 0,77±0,11 0,76±0,15 0,76±0,12 0,74±0,09 
рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

МТ, 
пф. 
ед. 

0,88±0,08 II 0,93±0,09 0,85±0,11 0,82±0,13 0,89±0,10 0,87±0,12 
рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 рн>0,05 

III 0,94±0,14 0,91±0,13 0,87±0,09 0,86±0,08 0,82±0,13 
рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

ПШ 

1,09±0,06 II 1,13±0,06 1,35±0,08 1,29±0,07 1,17±0,18 1,11±0,10 
рн>0,05 рн<0,05 рн<0,05 рн>0,05 рн>0,05 

III 1,21±0,08 1,16±0,07 1,11±0,06 1,09±0,12 1,02±0,15 
рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк<0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

рн>0,05 
рк>0,05 

 

У больных второй группы индекс эффективности микроциркуляции 

(ИЭМ) по линии швов в первые три контрольных этапа после операции 

уменьшался на 27,5, 22,8 и 11,8 %  (р<0,05). В последующие этапы периода 

наблюдения (4 и 5-е сутки) значение показателя изменялось незначительно и 

было в пределах нормы. 

У пациентов третьей группы на фоне ремаксолотерапии отмечены ме-

нее значимые отклонения исследованного показателя. Так, только в первые и 



107 
 

 
 

вторые сутки после операции индекс эффективности микроциркуляции отли-

чался от значений нормы на 12,6 и 9,4 % (р<0,05) соответственно. Однако в 

первые три этапа периода наблюдения он был достоверно выше контрольно-

го уровня на 20,7, 17,3 и 14,3 % (р<0,05). Отметим, что уже к третьим суткам 

его значение вплотную приближалось к норме. 

 Установлено, что при исследовании микроциркуляции у больных вто-

рой группы показатели нейрогенного и миогенного тонусов (НТ и МТ) изме-

нялись незначительно в течение всего периода наблюдения. Нами отмечены 

незначительные колебания этих показателей и у больных третьей группы на 

фоне терапии с препаратом метаболического типа действия. 

В ходе исследования нами выявлено, что на первые сутки послеопера-

ционного периода следующий элемент микроциркуляции – показатель шун-

тирования (ПШ) – во второй группе больных изменялся незначительно. В по-

следующие этапы  (вторые и третьи сутки) наблюдения обнаружены сущест-

венные увеличение данного показателя на 23,8 и 18,3 % (р<0,05). На четвер-

тые и пятые сутки показатель шунтирования восстанавливался и был в пре-

делах значений нормы. 

У больных третьей группы на фоне ремаксолотерапии показатель шун-

тирования во весь период исследования по отношению к норме изменялся 

несущественно. Однако на вторые и третьи сутки комплексной терапии зна-

чение показателя шунтирования было ниже значений второй группы на 14,1 

и 14,0 % (р<0,05). 

Оценивая в целом эффекты влияния терапии препаратом метаболиче-

ского типа действия на микроциркуляцию тканей лапаротомной раны по ли-

нии швов, отметим положительный ее эффект. Важно, подчеркнуть, что дос-

товерное улучшение показателей микроциркуляции установлены в самые 

ранние сроки послеоперационного периода, когда репаративный процесс 

особенно нуждается в оптимальной трофике тканей. 

Следовательно, применение в комплексной терапии препарата метабо-

лического типа действия в раннем послеоперационном периоде приводит к 
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существенной коррекции системных и локальных факторов, негативно 

влияющих на репаративный процесс при остром перитоните, что и обуслов-

ливает оптимизацию заживления тканей лапаротомной раны в этих отяго-

щенных условиях. Безусловно, одним из векторов влияния такого рода тера-

пии является восстановление гомеостатических показателей на организмен-

ном уровне. 

 

4.6. Способ прогнозирования заживления тканей 

при остром перитоните 

 

Многочисленные клинико-лабораторные изыскания позволили нам 

разработать оригинальный способ прогнозирования заживления раны у опе-

рированных больных острым перитонитом (заявка на изобретение № 

2018124374 

от 04.07.2018 г.).  

В основу его положены результаты, изложенные выше. В частности, 

нами установлена закономерность зависимости течения репаративного про-

цесса не только от состояния микроциркуляции тканей по линии швов, но и 

выраженность эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. Отметим 

характерную особенность предложенного способа, заключающуюся в том, 

что все указанные исследования проводим в динамике, отмечая факт не толь-

ко наличия такого рода изменений, но и оценивая резервные (потенциаль-

ные) способности организма к восстановлению измененного гомеокинеза.  

Итак, после операции у больных острым перитонитом местно в тканях 

по линии швов определяем состояние микроциркуляции с помощью лазерной 

допплеровской флоуметрии. На организменном уровне в плазме крови опре-

деляем уровень малонового диальдегида и молекул средней массы. Через су-

тки после операции такого рода исследования проводим еще раз.  

Таким образом оцениваем состояние одних из значимых агентов (вы-

раженность эндогенной интоксикации, интенсификацию перекисного окис-
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ления липидов, нарушения микроциркуляции), определяющих репаративный 

потенциал тканей.  

 Далее производим расчет индекса прогнозирования репаративного 

процесса при остром перитоните (ИПРП) по предложенной формуле: 

 

ИПРП = МСМଵାМСМଶ
МСМн

+ МДАଵାМДАଶ
МДАн

+ ( ПМн
ПМଵାПМଶ

	х	5); 

где МСМн – уровень  молекул средней массы в крови в норме; 

МСМ1 – уровень  молекул средней массы в крови после операции; 

МСМ2 – уровень  молекул средней массы в крови через сутки после опера-

ции; 

МДАн – уровень  малонового диальдегида в крови в норме; 

МДА1 – уровень  малонового диальдегида в крови после операции; 

МДА2 – уровень малонового диальдегида в крови через сутки после опера-

ции; 

ПМн – показатель микроциркуляции кожи в норме;  

ПМ1 – показатель микроциркуляции кожи после операции;  

ПМ1 – показатель микроциркуляции кожи через сутки после операции.  

На основе полученных клинико-лабораторных данных рассчитываем 

индекс прогнозирования репаративного процесса при остром перитоните. 

Нами установлено, что при значении индекса прогнозирования репара-

тивного процесса при остром перитоните до 13,0 процесс регенерации тканей 

послеоперационной раны будет протекать физиологично (вероятность срыва 

репаративного процесса минимальная). 

В случаях, когда индекс прогнозирования составит от 13,1 до 16,0 ве-

роятность нарушения репаративного процесса послеоперационной раны 

средней степени. 

В наблюдениях, когда индекс составит 16,1 и выше вероятность нару-

шения репаративного процесса послеоперационной раны высокая. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 Успех любого хирургического вмешательства во многом определен 

полноценностью процесса заживления тканей. По существу, по его течению 

устанавливаются не только качество работы хирурга (первый фактор), но и 

потенциальные возможности организма к восстановлению поврежденных 

структур (второй фактор). В последние годы хирургия шагнула далеко впе-

ред и применение современных технологий все в большей степени уменьша-

ет значимость первого фактора – работу хирурга в истинном его понимании.  

Однако роль второго фактора на процесс заживления, несмотря на успехи 

медицины, остается более значимой. 

Рассматривая спектр возможных влияний на заживление тканей в це-

лом, отметим, что оно во многом определено расстройствами гомеостаза, ка-

ждый компонент которых специфически действует на состояние регенери-

рующих структур. Безусловно, важнейшими объектами их приложения яв-

ляются клетки самих поврежденных тканей и клетки, участвующих в их вос-

становлении.  

Из многофакторного влияния на репаративную регенерацию выделим 

два патологических процесса : эндогенную интоксикацию и окислительный 

стресс. Не вызывает сомнения, что указанные расстройства неминуемо сни-

жают репаративный потенциал тканей, что не может не отразиться на резуль-

татах лечения. Очевидно, что повысить регенераторные способности тканей 

больных возможно через своевременную коррекцию указанных процессов, 

которые сопутствуют ургентной патологии органов брюшной полости, в ряду 

которых острый перитонит занимает особое место. 

Целью работы и явилось в условиях эндотоксемии и оксидативного 

стресса определить причины замедления процесса заживления тканей лапа-

ротомной раны и кишечника, на основе чего разработать схемы по оптимиза-

ции репаративного процесса.  
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Предстояло решить следующие основные задачи. 

1. В эксперименте в условиях эндогенной интоксикации и оксида-

тивного стресса,  развившихся при остром перитоните, изучить процесс за-

живления тканей лапаротомной раны и кишечника; в клинике в аналогичных 

условиях – лапаротомной раны.  

2. На основе сравнительной оценки репаративного процесса в неос-

ложненных условиях, а также при эндогенной интоксикации и оксидативного 

стресса определить причины замедления течения процесса заживления тка-

ней. 

3. Экспериментально-клинически установить эффективность пре-

парата метаболического типа действия в активизации процесса заживления 

тканей в условиях эндогенной интоксикации и оксидативного стресса.   

Как указано выше, в соответствие с целью и задачами в основу работы 

положены результаты экспериментальных и клинических исследований. 

Экспериментальные исследования в первую очередь должны были дать 

ответ на вопрос о значимости влияний эндогенной интоксикации и оксида-

тивного стресса на репаративнй процесс. 

В этой связи нами в эксперименте выбраны две модели исследований: 

при первой предусматривалось изучение заживления тканей кожи и кишеч-

ника в неосложненных условиях (условно приравниваемых к норме); при 

второй – при остром перитоните. Вполне естественно, что первая модель (се-

рия исследований) служила контролем, тогда как вторая– для решения ос-

новной задачи по определению влияний эндогенной интоксикации и оксида-

тивного стресса на репаративнй процесс.  

Отметим, что экспериментальная модель выбраны неслучайно. Как бу-

дет представлено ниже, при остром перитоните уже в начале заболевания 

возникают явления эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. По-

этому при указанный модели представляется возможным оценить их роль на 

течение репаративной регенерации, тем самым «создать» фундамент для оп-
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ределения схем терапии, позволяющих повысить репаративный потенциал 

тканей в условиях, отягощенных этими патологическими процессами. 

Отметим и другое. В качестве объекта исследования нами выбраны 

кишечник и кожа. Такого рода выбор был обусловлен тем, что оба объекта, в 

силу топографо-анатомических обстоятельств при остром перитоните нахо-

дятся в разных условиях для заживления: рана кишечника заведомо в усло-

виях инфицирования + эндогенной интоксикации и окислительного стресса, а 

кожи – только в условиях эндогенной интоксикации и окислительного стрес-

са. 

Указанные обстоятельства позволили с достаточным основанием при 

использовании различных моделей  установить значимость эндогенной ин-

токсикации и окислительного стресса на течение репаративных процессов.   

Впервой группе экспериментальных исследований нами исследовалась 

динамика морфофункциональных и биохимических изменений в области ра-

ны кишечника и кожи у интактных животных.  

Во время операции после наложения швов поочередно производили 

редокс-метрию тканей области раны кишки и кожи. Платиновый электрод 

помещали после наложения швов на рану кишечника, а затем и на рану кожи. 

Таким образом регистрировали окислительно-восстановительный потенциал 

тканей тотчас после ушивания раны кишечника и лапаротомной раны. Таким 

же образом производили измерения коэффициента диффузии для кислорода 

тканей кишечника и кожи, захваченных в шов шовным материалом. Затем 

выполняли биопсию тканей по линии швов, в которых определяли кровена-

полнение.  

Нам предстояло изучить сопряженность процесса заживления тканей с 

интенсивностью перекисного окисления мембранных липидов в самих реге-

нерирующих тканевых структурах. 

С этой целью в биопсийном материале определялось содержание ТБК-

активных продуктов и активность супероксиддисмутазы. По этим показате-
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лям можно судить не только об активности липопероксидации, но и состоя-

нии антиоксидантной защиты регенерирующих тканей по линии швов. 

Нами установлено, что уже сразу после ушивания раны кишечника в 

тканях по линии швов в неотягощенных условиях происходила существен-

ная активизация ПОЛ и снижение антиоксидантной защиты. 

Одной из важных задач работы явилось определение значимости эндо-

генной интоксикации  на процесс заживления ран. В  этой связи нами неслу-

чайно в качестве модели эндотоксикоза выбран острый перитонит.  

В первой группе экспериментальных исследований, как указано выше,  

нами изучен процесс заживления ран в неосложненных условиях, то есть у 

интактных животных. В этой группе нами в раннем послеоперационном пе-

риоде в плазме крови также оценен уровень токсических продуктов.  

Получены достаточно интересные для хирургии данные, что само опе-

ративное вмешательство в первые трое суток после операции приводило к 

возникновению синдрома эндогенной интоксикации. Это выражалось в по-

вышении уровня токсических продуктов гидрофильной и гидрофобной при-

роды. Подчеркнем, что повышение уровня метаболических токсических про-

дуктов было по сравнению с перитонитом, о чем укажем ниже,  значительно 

меньшим.  

Как показали результаты исследований в следующей эксперименталь-

ной группе (второй), в условиях острого калового перитонита расстройства  

трофики тканей кишечника, захваченных в шов, изменялись в большей сте-

пени. Аналогичные результаты получены и по отношению тканей лапаро-

томной раны. 

Исследованиями установлено, что в условиях острого перитонита в 

тканевых структурах кишечника и лапаротомной раны, захваченных в шов, 

регистрировались большие явления интенсификации перекисного окисления 

мембранных липидов и снижение активности антиоксидантной системы. 

При остром перитоните нами выявлена значительная активизация ли-

попероксидации и на организменном уровне – в плазме крови. 
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Лабораторными исследованиями установлено, что во второй группе 

животных, которым моделировался острый каловый перитонит, диагности-

рованы выраженные явления эндогенной интоксикации. Опыты показали, 

что даже после санации брюшной полости в раннем послеоперационном пе-

риоде у животных этой группы регистрируется высокий уровень токсиче-

ских продуктов гидрофильной и гидрофобной природы, особенно в первые 

сутки после операции. 

Анализ результатов первых двух экспериментальных групп представ-

ляет, что выбранная модель перитонита оказалась вполне адекватной для 

решения цели и поставленных задач. В раннем послеоперационном периоде 

у животных после санации брюшной полости возникали выраженные явле-

ния эндогенной интоксикации и оксидативного стресса. Исследованиями с 

использованием биопсийного материала удалось показать, что и в самих ре-

генерирующих тканевых структурах возникают выраженные проявления из-

быточной активности перекисного окисления мембранных липидов. Указан-

ные патофизиологические явления явились важнейшим негативным факто-

ром, приводящим к снижению репаративного потенциала тканей кишечника 

и лапаротомной раны в этих отягощенных условиях.   

Таким образом, нами получены убедительные факты о значимости 

влияний эндогенной интоксикации и оксидативного стресса на течение ре-

паративной регенерации различных тканевых структур. Полученный факти-

ческий материал явился основой для осмысленных действий по повышению 

регенераторной способности тканей в отягощенных условиях. 

В качестве   индуктора регенерации нами апробирован ремаксол. Этот 

препарат обладает рядом положительных эффектов, в частности гепатопро-

текторной способностью. Немаловажными являются и его антиоксидантная 

и антигипоксантная активность. 

В третьей группе экспериментальных исследований нами и установле-

на эффективность препарата метаболического типа действия в индукции ре-

паративной регенерации в отягощенных условиях. 
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Экспериментально установлено, что применение препарата метабо-

лического типа действия при остром каловом перитоните приводит к суще-

ственному улучшению метаболических процессов в регенерирующих тканей 

как области кишечной раны, так и лапаротомной раны. Показано, что на фо-

не использования препарата метаболического типа действия отмечается ог-

раничение пропитывания кровью тканевых структур раны по линии швов. 

Это лежало в основе улучшения транспортировки кислорода для тканей, что 

проявлялось повышением коэффициента диффузии кислорода. Безусловно, 

это отразилось и на биоэнергетики, которая восстанавливалась быстрее, чем 

в контроле, особенно в самые критические сроки для заживления (в первые 3 

суток). 

Немаловажное значение в процессе восстановления трофики тканей, а 

с ней и регенераторной активности, явилась способность препарата умень-

шать выраженность мембранодестабилизирующих явлений в регенерирую-

щих тканях, что во многом обусловлено снижением в них интенсивности пе-

рекисного окисления мембранных липидов. 

Подчеркнем, что эффект снижения избыточной активности оксида-

тивного стресса при применении препарата метаболического типа действия 

наблюдался в плазме крови. Это, безусловно, способствовало проявлению 

этого эффекта на органном уровне.  

Отметим, что весомая роль в восстановлении репаративного потен-

циала тканей на фоне терапии препаратом метаболического типа действия 

принадлежит способности препарата уменьшать выраженность эндогенной 

интоксикации. Детоксикационный эффект препарата обусловлен не только 

его известным гепатопротекторнымдействием. Как показали исследования, 

препарат обладает способностью уменьшать выраженность одного из важ-

нейших источников эндогенной интоксикации – окислительный стресс, ко-

торый при остром каловом перитоните манифестирует с максимальной сте-

пенью выраженности.  

Таким образом, указанное выше является доказательством того, что 
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положительное влияние препарата метаболического типа действия на репа-

ративный процесс в отягощенных перитонитом условиях может реализовы-

ваться благодаря способности препарата уменьшать выраженность эндоген-

ной интоксикации и оксидативного стресса. 

Как указано выше, нами неслучайно в качестве объекта исследований 

выбраны кишечник и кожа. Это определено тем, что в условиях острого пе-

ритонита имеются сравнительно благоприятные условия для заживления 

тканей кожи, так как отсутствует прямой инфекционный агент. Однако уме-

стно отметить, что сравнительная характеристика динамики исследованных 

биохимических и биоэнергетических процессов в регенерирующих тканевых 

структурах обоих объектов показала их сопоставимость и отсутствие значи-

мых отличий в их измененияхпри отягощенных перитонитом условиях. В ча-

стности, в тканях кожи и кишечника прирост интенсивности перекисного 

окисления мембранных липидов при остром перитоните, а также изменения 

других показателей было сопоставимым. Отсюда очевидной является эффек-

тивность препарата по повышению темпа процесса заживления тканей ран 

кожи и кишечника при остром перитоните, который оказался во многом ана-

логичным. 

В целом, экспериментальные исследования показали эффективность 

препарата метаболического типа действия в оптимизации процесса заживле-

ния тканей в отягощенных перитонитом условиях.  Важнейшим прикладным 

заключением этого раздела работы следует признать обнаруженные меха-

низмы индукторного (непрямого) эффекта препарата: его способность 

уменьшать выраженность оксидативного стресса и эндогенной интоксика-

ции, что и является основой для восстановления репаративного потенциала 

тканей.  

Результаты исследований в эксперименте явились основанием для со-

вершенствования терапии больных перитонитом с акцентом на повышение 

репаративного потенциала тканей, нарушенного вследствие острого воспали-

тельного процесса. 
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Больным острым перитонитом в раннем послеоперационном периоде в 

течение 5 суток производились внутривенные введения препарата. Течение 

процесса заживления тканей лапаротомной раны оценивали на основе клини-

ко-лабораторных данных. 

В первую очередь характер и темп репаративного процесса в лапаро-

томной ране определяли по клеточному составу раневого экссудата. Извест-

но, что по состоянию пейзажа клеток можно судить о превалировании той 

или иной фазы процесса заживления. 

Нами выявлено, что у больных второй группы, у которых процесс ре-

генерации был осложнен отягощающим фактором – острым перитонитом, 

заживление протекало с превалированием на ранних стадиях выраженных 

воспалительных явлений и замедленной сменой фаз процесса регенерации. В 

целом, воспалительный процесс брюшной полости по отношению тканевых 

структур лапаротомной раны, как показали исследования, приводит к про-

лонгации альтеративного процесса и угнетению репаративных явлений. 

В исследованных группах больных в раннем послеоперационном пе-

риоде нами изучена выраженность синдрома эндогенной интоксикации, что 

позволило в последующем установить сопряженность процесса заживления 

лапаротомной раны с содержанием токсических продуктов в плазме крови. 

Клинико-лабораторными исследованиями установлено, что в первой 

группе больных в раннем послеоперационном периоде в плазме крови отме-

чено незначительное повышение уровня токсических продуктов как гидро-

фильной, так и гидрофобной природы. Особенно высоким титр токсических 

веществ отмечен в первые сутки после операции. 

При остром перитоните синдром эндогенной интоксикации после опе-

рации был выражен в значительно большей степени, что, несомненно, яви-

лось отягощающим фактором для восстановления тканевых структур по ли-

нии швов. 

Как указано выше, в раннем послеоперационном периоде в экспери-

менте у животных вне зависимости от модели в плазме крови и в тканевых 
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структурах по линии швов отмечается активизация перекисного окисления 

липидов и снижение энзимного антиоксидантного потенциала. 

Нами установлено, что и в клинике даже в неосложненных условиях в 

раннем послеоперационном периоде в плазме крови процессы липоперокси-

дации активизируются. Отметим, что у больных острым перитонитом эти па-

тофизиологические явления выражены в значительно большей степени и от-

личаются продолжительностью. Так, на всех контрольных точках наблюде-

ния за больными (до 5 суток) были достоверные отклонения всех исследо-

ванных параметров. 

Следовательно, результаты спектра проведенных лабораторно-

инструментальных исследований, которые оказались доступными для изуче-

ния процесса заживления тканей лапаротомной раны у больных в клинике, во 

многом сопоставимы с экспериментальными. 

Отметим важнейшую выявленную закономерность сопряженности 

трофики тканей регенерирующих структур и процесса заживления раны с 

изменениями гомеостаза на организменном уровне (таблица 1). 

 

Таблица 1. – Корреляционная зависимость модификаций показателей трофи-

ки тканей лапаротомной раны  и процесса их регенерации от изменений го-

меостаза на организменном уровне  

Показатель РДИ ОВП 

ДК 0,79, р<0,05 0,73, р<0,05 

МДА 0,74, р<0,05 0,81, р<0,05 

МСМ 0,84, р<0,05 0,80, р<0,05 

ИТП 0,83, р<0,05 0,85, р<0,05 

 

В группе больных, которым в условиях острого перитонита в раннем 

послеоперационном периоде проводилась ремаксолотерапия, процесс за-

живления тканей заметно улучшался, что выражалось в существенном отли-
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чии качества и количества клеток в экссудате,  общая характеристика кото-

рых свидетельствовала о сравнительно меньшей продолжительности воспа-

лительной фазы и переходом ее в репаративную (быстрая  миграция  клеток 

на раневую поверхность и их дифференцировка в соединительнотканные).   

На фоне комплексной терапии с препаратом метаболического типа 

действия происходили менее выраженные отклонения показателей, характе-

ризующих интенсивность липопероксидации и энзимный антиоксидантный 

потенциал. Отметим, что заметный эффект такого рода терапии был выра-

женным уже через сутки применения препарата. 

Подчеркнем, что включение в терапию раннего послеоперационного 

периода препарата метаболического типа действия приводило к существен-

ному уменьшению выраженности эндогенной интоксикации. 

Таким образом, применение препарата метаболического типа действия 

у больных перитонитом, судя по результатам цитологического исследования, 

заметно изменяет характер репарации тканей лапаротомной раны. Отмечено, 

что перитонит существенно замедляет течение репарации, о чем прежде все-

го свидетельствует снижение регенеративно-репаративного индекса в на-

чальные сроки, когда особенно высок риск послеоперационных осложнений. 

При включении в лечение острого перитонита препарата метаболиче-

ского типа действия отмечено ускорение темпа регенерации. Существенный 

эффект отмечен через трое суток терапии, когда по всем исследованным по-

казателям выявлены достоверные положительные результаты. 

Нами установлена корреляционная зависимость сопряженности эффек-

тивности влияния препарата метаболического типа действия на местном и 

организменном уровнях (таблица 2). 

Результаты исследований с препаратом метаболического типа дейст-

вия, который обладает гепатопротекторной, антиоксидантной и антигипок-

сантной активностью, показали его достаточную способность оптимизиро-

вать процесс заживления. Но известно, что сам препарат не обладает прямым 

индукторным эффектом. Его способность улучшать характеристики  репара-
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ции во многом связана с его эффективностью уменьшать явления эндогенной 

интоксикации и перекисного окисления мембранных липидов. Этот получен-

ный фактический материал, с другой стороны, доказывает большое влияние 

этих патологических процессов на течение репарации.  

 

Таблица 2.  – Корреляционная зависимость модификаций показателей трофи-

ки тканей лапаротомной раны  и процесса их регенерации от изменений го-

меостаза на организменном уровне на фоне ремаксолотерапии 

Показатель РДИ ОВП 

ДК 0,72, р<0,05 0,67, р>0,05 

МДА 0,73, р<0,05 0,77, р<0,05 

МСМ 0,86, р<0,05 0,79, р<0,05 

ИТП 0,88, р<0,05 0,81, р<0,05 

 

Анализируя результаты исследования в целом, отметим, что включение 

препарата метаболического типа действия в комплексную терапию раннего 

послеоперационного периода больных острым перитонитом приводит не 

только к активизации метаболизма в регенерирующих структурах ран в об-

ласти лапаротомии, но и улучшению течения репаративных процессов, что 

проявлялось и клинически. У больных острым перитонитом в раннем после-

операционном периоде, как показал анализ, отмечалось существенное 

уменьшение раневых осложнений с 35,3 до 17,7 %. 

Отметим, что сравнительно лучшие характеристики репаративного 

процесса лапаротомной раны явились одним из составляющих уменьшения 

срока пребывания больных в стационаре. Осложнение острого аппендицита в 

виде острого перитонита приводило к удлинению срока пребывания больно-

го в стационаре, продолжительность которого во многом определялось и ос-

ложнениями со стороны раны. Пребывание больных острым аппендицитом, 

осложненным  перитонитом в стационаре (вторая группа) составило 10,9±0,5 
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койко-дня, в третьей же группе, в которой больным в раннем послеопераци-

онном периоде применен ремаксол, он оказался 9,1±0,4 койко-дня. 

Таким образом, результаты проведенного клинико-лабораторного ис-

следования показывают, что оптимизировать репаративный процесс различ-

ных ран в условиях, отягощенных острым перитонитом, возможно с исполь-

зованием терапии, направленной на коррекцию эндогенной  интоксикации и 

оксидативного стресса – одних из негативных факторов, приводящих к 

ухудшению процесса заживления тканей.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. При  эндогенной интоксикации и оксидативном стрессе перитоне-

альной природы заживление тканей кожи и кишечника протекает замедлен-

ным темпом с пролонгацией альтеративной фазы. 

2. В основе снижения репаративного потенциала регенерирующих 

структур кожи и кишечника в указанных условиях лежат существенные на-

рушения их трофики, проявлением чего является ухудшение биоэнергетики 

(падение редокс-потенциала на 26,2-75,0 % и 34,5-83,8 % соответственно), 

интенсификация перекисного окисления мембранных липидов (повышение 

уровня ТБК-реагирующих продуктов на и 67,9-119,6 % и 84,7-128,2 % соот-

ветственно). 

3. Интенсивность репарации тканей, изменения показателей их трофи-

ки  в процессе заживления при остром перитоните находятся в корреляцион-

ной зависимости от выраженности эндогенной интоксикации и оксидативно-

го стресса (r=0,73-0,85). Полученные результаты явились основой для разра-

ботки способа прогнозирования репаративной регенерации послеоперацион-

ной раны.  

4. . Включение в комплексную терапию препарата метаболического ти-

па действия ремаксола в раннем послеоперационном периоде больных пери-

тонитом улучшает течение процесса заживления ран брюшной стенки и ки-

шечника за счет улучшения трофики тканей (повышение редокс-потенциала 

на 8,1-12,5 % и 9,8-14,3 % соответственно), снижения интенсивности липопе-

роксидации (уменьшение содержание ТБК-реагирующих на 13,8-20,7 % и 8,5 

и 23,6 % соответственно). Его применение приводит к оптимизации раннего 

послеоперационного периода (пребывание больных в стационаре сокращает-

ся с 10,9±0,5 до 9,1±0,4 койко-дня  (р<0,05)), что во многом обусловлено  

улучшением характеристик репаративного процесса лапаротомной раны. 

5. Положительный эффект ремаксола по улучшению процесса зажив-

ления тканей сопряжен (r=0,72-0,88) с его способностью корригировать рас-
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стройства исследованных показателей гомеостаза на организменном уровне: 

уменьшать (на 12,2-17,9 %) уровень токсических продуктов; снижать (на 

14,1-16,8 %) интенсивность липопероксидации. 

  



124 
 

 
 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Для установления репаративного потенциала тканей при остром пе-

ритоните следует определить индекс прогнозирования репаративной регене-

рации: 

ИПРП = МСМଵାМСМଶ
МСМн

+ МДАଵାМДАଶ
МДАн

+ ( ПМн
ПМଵାПМଶ

	х	5); 
где МСМн – уровень  молекул средней массы в крови в норме; 
МСМ1 – уровень  молекул средней массы в крови после операции; 
МСМ2 – уровень  молекул средней массы в крови через сутки после опера-
ции; 
МДАн – уровень  малонового диальдегида в крови в норме; 
МДА1 – уровень  малонового диальдегида в крови после операции; 
МДА2 – уровень малонового диальдегида в крови через сутки после опера-
ции; 
ПМн – показатель микроциркуляции кожи в норме;  
ПМ1 – показатель микроциркуляции кожи после операции;  
ПМ1 – показатель микроциркуляции кожи через сутки после операции. 

Значение индекса прогнозирования репаративного процесса при ост-

ром перитоните до 13,0 свидетельствует о низкой степени вероятности нару-

шения репаративного процесса послеоперационной раны. 

Значение индекса прогнозирования репаративного процесса при ост-

ром перитоните от 13,1 до 16,0 констатирует среднюю степень вероятности 

нарушения репаративного процесса послеоперационной раны. 

Значение индекса прогнозирования репаративного процесса при ост-

ром перитоните 16,1 и выше констатирует высокую степень вероятности на-

рушения репаративного процесса послеоперационной раны. 

2. С целью оптимизации процесса заживления тканей лапаротомной 

раны при остром перитоните рекомендуется использование в раннем после-

операционном периоде препарата метаболического типа действия ремаксола 

(в течение 5 суток внутривенное капельное введение препарата). Первую до-

зу препарата следует вводить сразу же после операции. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

 
МДА–малоновый диальдегид; 

МСМ – молекулы средней массы; 

ОКА – общая концентрация альбумина; 

ОХ – острый холецистит; 

ПОЛ – перекисное окисление липидов; 

РСА – резерв связывания альбумина; 

ТБК  –  тиобарбитуровая кислота; 

ТК – триеновые конъюгаты; 

ЭИ – эндогенная интоксикация; 

ЭКА – эффективная концентрация альбумина 
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