
пациента. Критериями эффективности лечения считается 
исчезновение клинических проявлений заболевания (от-
сутствие кондилом), элиминация вируса из пораженных 
тканей по данным ПЦР, нормализация морфо-функцио-
нального статуса эпителия мест поражения (отсутствие 
койлоцитов и дискератоцитов по результатам цитологи-
ческого исследования), восстановление нормального ви-
дового состава микробиоценоза влагалища, прекраще-
ние или уменьшение остроты воспалительной реакции 
(1-2 степень чистоты мазка из влагалища), улучшение 
качества жизни [43,35]. 

Массовая распространенность, высокая контагиоз-
ность, потенциальная онкогенность, трудоемкость диаг-
ностики и лечения папилломавирусной инфекции свиде-
тельствуют об актуальности проблемы папилломавирусной 
инфекции гениталий. Профилактика и лечение фоновой 
патологии призвана снизить заболеваемость женщин ви-
рус-ассоциированной патологией, в том числе онкологи-
ческими заболеваниями, которые вынуждают использо-
вать радикальные хирургические методы лечения, приво-
дящие к инвалидизации молодых женщин. Исследования, 
проводимые в этой области, позволяют надеяться на су-
щественный прогресс в данном направлении в ближай-
шие годы. 
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0.0. Руммо 
ИНТРАИНТЕСТИНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ СИНДРОМА ЭНТЕРАЛЬНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПРИ ПЕРИТОНИТЕ, КИШЕЧНОЙ 
НЕПРОХОДИМОСТИ И ДЕСТРУКТИВНОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

9-я городская клиническая больница 
Проведен анализ эффективности известных методов коррекции синдрома энтеральной недостаточности при перитоните, ки-

шечной непроходимости и деструктивном панкреатите. 
Ключевые слова: энтеральная недостаточность, компартмент-синдром. 

О. О. Rummo 
INTRAINTESTINAL THERAPY O F E N T E R A L INSUFFICIENCY S Y N D R O M E IN PERITONITIS, 

B O W E L OBSTRUCTION A N D DESTRUCTIVE PANCREATITIS 
In this work analysis of effectiveness of known treatment methods of enteral insufficiency syndrome in peritonitis, bowel obstruction and des-

tructive pancreatitis was performed. 
Key words: enteral insufficiency, compartment syndrome. 

Лечение пациентов, оперированных по поводу ос- ЖКТ остается одной из самых сложных проблем неотлож-
трых хирургических заболеваний органов брюш- ной хирургии. Стандартное использование традиционных 

ной полости, осложненных стойким нарушением функции методов лечения в поздних стадиях таких заболеваниях, 
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Клинический обзор 
как перитонит, кишечная непроходимость и деструктив-
ный панкреатит не позволяет своевременно ликвидиро-
вать парез кишечника. При этом происходит массивная 
микробная контаминация энтеральной среды, возникают 
фибринозно-язвенные и некротические изменения в ки-
шечной стенке, нарушается барьерная функция желудоч-
но-кишечного тракта. Кишечник в такой ситуации стано-
вится главным источником интоксикации, представляя со-
бой по сути недренируемый гнойник [34, 52, 60]. 

Согласно сведениям большинства исследователей, 
причиной неблагоприятного течения послеоперационного 
периода при перитоните, кишечной непроходимости и де-
структивном панкреатите в большинстве случаев являет-
ся развитие синдрома энтеральной недостаточности [4,5, 
18, 58]. Синдром энтаральной недостаточности (СЭН) 
представляет собой симптомокомплекс, который прояв-
ляется стойким сочетанным нарушением всех функций 
желудочно-кишечного тракта: моторно-эвакуаторной, сек-
реторной, переваривающей, всасывающей, а так же эн-
докринной, иммунной, метаболической и барьерной. В 
результате, нарушается целостность энтерогематического 
барьера и микробиоценоз желудочно-кишечного тракта, 
происходит переполнение кишечных петель токсичным 
содержимым с последующей транслокацией его в кровь 
и брюшную полость [23, 25]. Возникающая при этом тя-
желая эндогенная интоксикация нередко заканчивается 
развитием септического состояния и полиорганной не-
достаточности [6, 36]. Системная воспалительная реак-
ция, гиперкатаболизм и органная дисфункция не редко 
и предопределяют летальный исход заболевания [17]. 

Начальным звеном этого тяжелого патологического 
процесса является прекращение пассажа по ЖКТ. Пере-
полнение кишечных петель содержимым приводит к по-
вышению внутриполостного давления и нарушению кро-
вообращения в кишечной стенке, прежде всего в веноз-
ной системе кишечника. Венозный застой препятствует 
всасыванию газов, а при достижении интралюминарно-
го давления уровня диастолического, прекращается вса-
сывание жидкости. Одновременно с этим усиливается 
транссудация в просвет кишечника. Вовлечение в пато-
логический процесс артериального отдела микроцирку-
ляторного русла приводит к ишемии кишечной стенки, что 
в свою очередь усугубляет имеющееся нарушения мо-
торно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного трак-
та и индуцирует стойкий парез кишечника [14, 33, 48]. 
Дальнейшее прогрессирование ишемии, а также отсутст-
вие пищевых субстратов в просвете кишечника приво-
дят к образованию эрозий и очагов некроза на слизистой 
и нарушению энтерогематического барьера. Поврежде-
ние энтерогематического барьера приводит к развитию 
двусторонней патологической проницаемости: с одной сто-
роны - транслокация бактерий и токсинов в кровь, с дру-
гой - транссудации в просвет кишечника большого ко-
личества жидкости, богатой белками и электролитами [21, 
45]. При этом, замыкается «порочный круг»: растяжение 
кишечных петель увеличивает секрецию и транссудацию 
жидкости в просвет кишки, приводит к гипоксии кишечной 
стенки и развитию некробиотических процессов на сли-
зистой, а нарушение всасывания, вызывает дальнейшее 
скопление жидкости в просвете желудочно-кишечного 
тракта, угнетение моторики и прогрессирование клеточ-
ного некроза в кишечнике и угнетению моторики [11,42]. 

Существенное влияние на неблагоприятное течение 
перитонита, кишечной непроходимости и деструктивного 
панкреатита оказывает возникающая при выраженной 
кишечной недостаточности абдоминальная компрессия, 
или компартмент-синдром [41, 51]. Развитие этого синд-
рома ограничивает экскурсию диафрагмы, вызывает рас-

стройство дыхания; сокращает сердечный выброс вслед в этой с 
ствие уменьшения возврата венозной крови по нижне,'ЛЯЮ1ЦИх прс 
полой вене, нарушает функцию почек и способствует наПрОИСХодяц 
рушению энтерогематического барьера, что ещё более г о Тракта п| 
усиливает нарастание тканевой гипоксии, усугубляет т М О С Т Й і устр; 
жесть состояния и приводит к тяжелой полиорганной н е м е н н о начр 
достаточности [52, 54, 55]. Поэтому успешное лечение дяется весь 
поздних стадий перитонита и кишечной непроходимости Синдрс 
а также деструктивного панкреатита невозможно без адек- о т ь е млемь 
ватной коррекции многообразных патобиологических из- к а к острая 
менений, возникающих при развитии СЭН. мость, осні 

Целью данной работы явился анализ эффективное™ К И Шки. Ежі 
известных методик коррекции СЭН при перитоните, ки- Н О В Ы х случ 
шечной непроходимости и деструктивном панкреатите. и з ГОда в п 

Говоря о значении отдельных компонентов комплекс- Несмо 
ной терапии синдрома кишечной недостаточности, следу- казатели п 
ет отметить, что мероприятия по профилактике и лечению ходов при -
этого синдрома должны начинаться с момента поступле- т и опухоле 
ния пациентов в стационар и продолжаться в течении и Не имек 
всего периода лечения. При этом достижение успеха не- некоторы> 
мыслимо без устранения этиологического фактора, тща- Прогр 
тельной санации и создании условий для адекватного точности} 
дренирования брюшной полости во время операции, кишечноп 
строгого соблюдения общих принципов инфузионной и ле, и к ре 
антибактериальной терапии, блокады потока патологичес- межкише1 

ких импульсов и создания функционального покоя кишеч-
нику, а также применения методов вспомогательной де-
токсикации, в частности гемокарбоперфузии и биоспе-
цифической гемосорбции [15, 58]. Важнейшим компо-
нентом терапии является также дренирование желудочно-
кишечного тракта [25, 59]. 

Наиболее распространенными и эффективными в хи-
рургии считаются методики закрытой назогастроинтес-
тинальной интубации желудочно-кишечного тракта путем 
введения зондов различной конструкции через естествен-
ные анатомические образования без вскрытия просве-
та полых органов. При использовании данных методов не 
только быстрее устраняются основные проявления энте-
ральной недостаточности, но и сохраняется целостность 
желудочно-кишечного тракта, что особенно важно в усло-
виях распространенного перитонита [34, 44]. Однако при 
токсической и терминальной стадиях перитонита и запу-
щенной тонкокишечной непроходимости назогастроин-
тестинальная интубация без специфической энтеральной 
терапии не приводит к достаточно быстрому восстанов-
лению физиологических функций ЖКТ [2, 3, 57]. С этой 
целью в просвет желудочно-кишечного тракта через зонд 
вводятся различные композиции лекарственных средств, 
обладающие противомикробным, дезинтоксикационным, 
иммунокоррегирующим действием, а также другими 
свойствами, позволяющими восстановить нарушенные 
функции тонкой кишки, влиять на характер метаболичес-
ких и защитных процессов в организме [9, 21]. Кроме 
того, после восстановления всасывающей и перевари-
вающей функций тонкой кишки через интестинальный 
зонд проводят раннее энтеральное питание, которое име-
ет ряд неоспоримых преимуществ перед парентеральным 
[22, 23, 32]. 

Вместе с тем, все имеющиеся методики интраинтес-
тинальной терапии направлены на устранение одного 
или нескольких негативных изменений, происходящих в 
каком-либо одном отделе желудочно-кишечного тракта, 
и не учитывают не менее важные патологические откло-
нения, возникающие в других отделах кишечной трубки 
при этих заболеваниях. Это обусловлено, как техничес-
ким несовершенством имеющихся назоинтестиальных 
зондов, так и отсутствием патогенетически оправданных 
программ интестинальной терапии [5, 37, 39]. 



В этой связи, разработка устройств и методик, позво-
ляющих проводить коррекцию всего спектра изменений 
происходящих в различных отделах желудочно-кишечно-
го тракта при перитоните и тонкокишечной непроходи-
мости, устранять компартмент-синдром, а также своевре-
менно начинать раннее энтеральное питание, представ-
ляется весьма актуальной. 

Синдром энтеральной недостаточности является не-
отъемлемым спутником и такого тяжелого заболевания 
как острая обтурационная толстокишечная непроходи-
мость, основной причиной которой является рак толстой 
кишки. Ежегодно в мире регистрируется более 600000 
новых случаев этого грозного заболевания [50]. Причем 
из года в год количество заболевших неуклонно растет. 

Несмотря на все усилия последних десятилетий, по-
казатели послеоперационных осложнений и летальных ис-
ходов при обтурационной толстокишечной непроходимос-
ти опухолевого генеза по-прежнему остаются высокими 
и не имеют тенденции к снижению, достигая по данным 
некоторых авторов 12,6-55% [29, 38, 49]. 

Прогрессирование синдрома энтеральной недоста-
точности у пациентов, оперированных по поводу толсто-
кишечного илеуса опухолевого генеза, ведет, в том чис-
ле, и к резкому увеличению числа несостоятельности 
межкишечных анастомозов, которая наряду с выражен-
ной эндогенной интоксикаций и является основной при-
чиной летальных исходов. Эти обстоятельства подталкива-
ют большинство хирургов к наложению на завершающем 
этапе операции, особенно при локализации процесса в 
левой половине толстой кишки, разгрузочных петлевых 
или постоянных концевых колостом, в зависимости от со-
стояния и возраста больного [1, 24, 46]. Вместе с тем 
колостома - это крайняя мера для разрешения непро-
ходимости, так как её наложение сопряжено с рядом со-
циальных и финансовых проблем, обусловленных как 
материальными затратами для проведения повторных 
восстановительных операций, так и психологической реа-
билитацией пациентов, особенно если такая операция 
проведена больным трудоспособного возраста [8, 40]. По-
пытки же избежать колостомы и сформировать первич-
ный анастомоз нередко заканчиваются печально. 

Кроме того, до настоящего времени отсутствуют эф-
фективные методы ранней диагностики несостоятельнос-
ти анастомозов, базирующиеся на изучении патологичес-
ких процессов, происходящих непосредственно в зоне 
самих соустий. Традиционные методики диагностики не-
состоятельности межкишечных анастомозов -УЗИ, об-
зорная и контрастная рентгенограмма брюшной полос-
ти - к сожалению, констатируют несостоятельность уже 
после развития у больного ограниченного абсцесса или 
разлитого перитонита, когда контрастное вещество начи-
нает выходить за контуры анастомоза или кишечное со-
держимое начинает истекать по дренажам [13, 20, 40]. 

В связи с этим разработка новых подходов к лечению 
обтурационной толстокишечной непроходимости, позво-
ляющих за счет эффективной терапии синдрома энте-
ральной недостаточности не только снизить послеопера-
ционную летальность, но и увеличить число оперативных 
вмешательств, заканчивающихся наложением первичных 
межкишечных анастомозов и обеспечивающих эффектив-
ный контроль за состоянием этих анастомозов представ-
ляется весьма актуальной. 

Стойкое угнетение функции желудочно-кишечного 
тракта оказывает существенное влияние и на течение та-
кого грозного заболевания как панкреатит, который не-
смотря на применение самых современных методик кон-
сервативного и оперативного лечения, сопровождается 
очень высокой летальностью: 7-15% - общая, 40-70% -
летальность при деструктивных формах [19, 28, 56]. 

Клинический обзор 
Среди всех больных у 15-20% пациентов развитие 

острого панкреатита носит деструктивный, некротический 
характер [31, 48]. При деструктивных формах острого 
панкреатита и возникает синдром энтеральной недоста-
точности и именно эти пациенты представляют наиболее 
проблемную в диагностическом, лечебном и социальном 
аспектах группу больных. Это подтверждают сводные дан-
ные летальности, частоты разнообразных осложнений, 
продолжительности сроков госпитализации больных пан-
креонекрозом [26, 27]. Основными причинами смерти 
в этой группе являются панкреатогенный шок, полиор-
ганная недостаточность и гнойно-некротические ослож-
нения. Частота развития этих осложнений колеблется в 
пределах 60,8-96,5% [7]. 

Неудовлетворительные результаты лечения острого 
панкреатита во многом связаны с тем, что медикамен-
тозная терапия, как правило, начинается на фоне уже 
развившихся деструктивных изменений в поджелудочной 
железе и парапанкреатической клетчатке и не успевает 
повлиять на распространенность и объем некроза в под-
желудочной железе. В дальнейшем течение и симптома-
тика острого деструктивного панкреатита определяются 
воспалительными изменениями в очагах некроза, при-
соединением вторичной инфекции и прогрессирующей 
полиорганной недостаточностью, одним из важнейших 
элементов которой является синдром энтеральной недос-
таточности [30, 43]. 

В этой связи проводимая терапия деструктивного 
панкреатита должна быть направлена на подавление 
внешнесекреторной активности поджелудочной железы, 
обеспечение асептического характера воспаления в под-
желудочной железе и прилежащих тканях, а также на пре-
дотвращение развития гиперкатаболизма и полиорганной 
недостаточности. 

Было показано, что наряду с системным медикамен-
тозным подавлением секреторной активности поджелу-
дочной железы достаточно эффективными могут быть и 
методы локального подавления панкреатической секре-
ции. В этом случае подавление секреции основано либо 
на универсальных биологических реакциях - охлажде-
ние - либо на механизме «отрицательной обратной связи» 
в ответ на введение макродоз панкреатических фермен-
тов [12,16, 56]. Вместе с тем методики проведения такой 
терапии не отработаны, нет результатов и о том, какое 
действие на течение деструктивного панкреатита оказы-
вает гипотермия, комплексная интрадуоденальная тера-
пия и раннее энтеральное питание. 

Учитывая то обстоятельство, что в основе патогенеза 
острого панкреатита лежат внутриклеточная и внутри-
тканевая активация ферментов поджелудочной железы, 
усиление функции ацинарных клеток, канальциевая ги-
пертензия, метаболический и тканевой ацидоз, циркуля-
торная гипоксия, системный «гиперкатаболизм» исполь-
зование гипотермии, интрадуоденальной медикаментоз-
ной терапии и энтерального питания представляется весь-
ма перспективным. 

Таким образом, на основании проведенного анализа 
можно сделать вывод о том, что разработка новых подхо-
дов к хирургическому лечению и интраинтестинальной 
терапии синдрома энтеральной недостаточности при пе-
ритоните, кишечной непроходимости и деструктивном 
панкреатите является весьма актуальной. Использование 
технологий, позволяющих проводить коррекцию всего 
спектра патологических изменений, происходящих в раз-
личных отделах желудочно-кишечного тракта, а также вли-
яющих на уровень панкреатической секреции и сроки 
начала раннего энтерального питания, позволит снизить 
послеоперационную летальность и число гнойных ослож-
нений, увеличить число оперативных вмешательств, за-
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канчивающихся наложением первичных межкишечных 
анастомозов и существенно сократить сроки пребывания 
пациентов в хирургических стационарах. 
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О.С. Александрова1, Ю.М. Гаин1, В.Г. Богдан2, И.Р. Николайчик, М.Ю. Гаин2 

ФАКТОРНЫЙ АНАЛИЗ ПРОЯВЛЕНИЙ ПОЛИОРГАННОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ И ИХ РОЛИ В НАСТУПЛЕНИИ 
НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ИСХОДА У ПОСТРАДАВШИХ 

С СОЧЕТАННОЙ ТРАВМОЙ ЖИВОТА 
1 ГУ О «Белорусская медицинская академия последипломного образования», 

2 Военно-медицинский факультет в У О «Белорусский государственный медицинский университет», 
sГлавное управление по г. Минску и Минской области Государственной службы медицинских судебных экспертиз 
j. По результатам 89 судебно-медицинских исследований погибших от закрытой сочетанной травмы живота в различных ста-
ционарах г. Минска, методом главных компонент оценена статистическая значимость и вероятность сочетанной регистрации 
и значимости у одного и того же пациента отдельных компонентов полиорганной недостаточности, явившейся главной причи-
ной летального исхода. Установлено, что характер наблюдаемых парных корреляций может быть вызван действием трёх от-
носительно независимых друг от друга факторов: «кардиачьно-детоксикационно-выделительного», «панкреато-ульцеральный» 
I «респираторно-церебрального». Отмечено, что возникновение острой печёночно-почечной недостаточности у пациентов с со-
четанной травмой живота статистически значимо коррелирует с развитием недостаточности сердечной деятельности. Рес-
пираторный дистресс-синдром взрослых и пневмония с признаками острой дыхательной недостаточности находится в причин-

>следственной связи с развитием отёка головного мозга. Определено, что возникновение у пострадавших острого посттрав-
матического панкреатита несёт значительную угрозу развития острых язв желудочно-кишечного тракта, нередко осложняющихся 
Iерфорациями и кровотечениями. Данные закономерности следует учитывать при проведении комплексной терапии постра-
давшим с закрытой сочетанной травмой живота с целью профилактики ряда смертельных осложнений. 

Ключевые слова: сочетанная травма живота, танатогенез, паренхиматозные и полые органы, факторный анализ, полиор-
ганная недостаточность. 

O.S. Alexandrova, Yu.M. Gain, V.G. Bogdan, I.R. Nikolaychik, M.Yu. Gain 
FACTORIAL A N A L Y S I S O F P O L Y O R G A N I C I N S U F F I C I E N C Y E V I D E N C E A N D ITS R O L E IN F A I L U R E S 

O F P A T I E N T S S U F F E R E D F R O M C O M B I N E D I N T R A A B D O M I N A L INJURY 
The statistical importance and probability of combined registration and the importance at the same patient of separate compo-

nents of multiple organ insufficiency which was the main reason of a lethal outcome by results of 89 medico-legal researches of victims 
of closed combined abdominal trauma in various hospitals of of Minsk, by the method of the main components. It is established, that 
character of observable pair correlations could be caused by the action of three concerning factors independent from each other: «car-
dial-detoxico-secretory», «pancreatic-ulceral» and «respiratory-cerebral». It is noticed, that occurrence of sharp hepatorenal insuffi-
ciency in patients with combined abdominal trauma correlates with development of insufficiency of heart activity statistically signifi-
cantly. The respiratory distress-syndrome of adults and a pneumonia with signs of sharp respiratory insufficiency is in a relationship of 
cause and effect with development of a hypostasis of a brain. It is defined, that occurrence in victims of a sharp posttraumatic pancreatitis 
bears considerable threat of development of sharp ulcers of the gastroenteric tract which is quite often becoming complicated of perfo-
rations and bleedings. This patterns should be considered at carrying out of complex therapy by the victim with closed combined abdo-
minal trauma for the purpose ofpreventive maintenance of some deadly complications. 

Key words: combined intraabdominal injury, thanatogenesis, parenchymatous and bladdery organs, factorial analysis, multiple organ 
insufficiency. 

Проблема травматизма у человека занимает осо-
бое место в медицинской науке и практике. Обу-

словлено это не только всё увеличивающейся частотой 
локальных военных конфликтов, «ограниченных войн», 
ростом преступности и терроризма. Стремительный рост 
автомобилестроения, непрерывное усовершенствование 
средств передвижения, механизация производства, по-

стоянное внедрение средств автоматизации не могут не 
сказаться на частоте повреждений. Травмы занимают 
третье место в нашей стране (после сердечно-сосудистой 
патологии и онкологических заболеваний) в структуре 
смертности населения, (а в возрасте 20-40 лет - первое 
место). За 1990-2005 годы смертность от травм увели-
чилась на 97,3%. 
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