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Представлен аналитический обзор литературы, посвященной патогенезу нарушений моторно-эвакуаторной функции 
кишечника, лежащих в основе синдрома энтеральной недостаточности (СЭН), развивающегося при различных 
острых интраабдоминальных хирургических заболеваниях. На основе многофакторного анализа данных литературы 
изложены различные патогенетические механизмы энтеральных дисфункций, обусловленных морфоструктурными 
изменениями стенки тонкой кишки, нарушениями ее местных защитных механизмов. Представлена суть современ
ной концепции о патогенезе энтеральной недостаточности – энтерального дистресс-синдрома (ЭДС) – по данным 
литературы. Согласно новым воззрениям, ЭДС – это совокупность различных патогенетических механизмов, 
формирующихся вследствие дисрегуляции и дестабилизации биологических мембран тканевых структур кишеч-
ной стенки (особенно ее слизистой оболочки) и нарушения функционально-метаболического статуса кишечника, 
развивающихся при острых хирургических заболеваниях органов живота. Признание правомочности концепции 
позволит унифицировать терминологию и создать более доказательное и общепринятое учение о природе СЭН.
Ключевые слова: синдром энтеральной недостаточности, распространенный гнойный перитонит, острая кишечная 
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An analytical review of the literature on the pathogenesis of disorders of the motor-evacuation function of the intestine, which 
underlies the enteral insufficiency syndrome (EIS), which develops in various acute intra-abdominal surgical diseases, is 
presented. On the basis of a multivariate analysis of literature data, various pathogenetic mechanisms of enteric dysfunctions 
caused by morphological and structural changes in the wall of the small intestine, violations of its local defense mechanisms 
are described. The essence of the modern concept of the pathogenesis of enteral insufficiency – enteral distress syndrome 
(EDS) according to the literature is presented. According to new views, EDS is a combination of various pathogenetic 
mechanisms that are formed as a result of dysregulation and destabilization of biological membranes of tissue structures 
of the intestinal wall (especially its mucous membrane) and a violation of the functional and metabolic status of the intestine, 
developing in acute surgical diseases of the abdominal organs. Recognition of the validity of the concept will allow unifying 
the terminology and creating more evidence-based and generally accepted teaching about the nature of EIS.
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В ургентной абдоминальной хирургии большой интерес 
вызывает синдром энтеральной недостаточности (СЭН), 
развивающийся при различных острых хирургических забо-
леваниях органов брюшной полости. По традиционным 
научным положениям, СЭН представляет собой совокуп-
ность местных и общих проявлений нарушения моторной 
и эвакуаторной функций кишечника в виде стойкого пареза 
[1–8]. Ведущими патогенетическими механизмами, лежащими 
в основе этого патологического синдрома, являются нарушение 
базовой функциональной активности кишечника, в частно-
сти, нарушение барьерной функции, формирование эндотели-
альной дисфункции и липидного дистресс-синдрома [9–15]. 
Клиническая манифестация СЭН характеризуется эндоток-
синовой агрессией, обусловленной транслокацией токси
нов и микроорганизмов из просвета кишечника в брюшную 
полость, портальный кровоток и системную гемоциркуляцию, 
интегральным отражением которой является развитие абдо-
минального сепсиса (АС) и полиорганной недостаточности 
(ПОН) [16–24]. Частота развития СЭН у больных с ургентной 
абдоминальной хирургической патологией, по данным литера
туры [1–6, 25–28], составляет 85–100 %. 

Несмотря на большое число публикаций, посвящен-
ных СЭН, до настоящего времени нет фундаментальных 
исследований по изучению патогенетических механизмов 
энтеральных нарушений на уровне клеточных мембран энте
роцитов, лежащих в основе дисрегуляции барьерной функции 
кишечника. Нет исчерпывающих сведений по установлению 
универсальности нарушений моторно-эвакуаторной функ
ции кишечника при распространенном гнойном перитоните 
(РГП) и острой кишечной непроходимости (ОКН), а также 
патогенетической роли поражения слизистой оболочки [23, 
29–37]. Такие клинические состояния, как синдром энтераль
ной недостаточности, синдром кишечной непроходимости, 
энтераргия и т. п., объединяемые в «синдром энтеральных 
нарушений», являются следствием тяжелых расстройств 
моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного тракта 
при РГП и ОКН [4, 6, 10, 11]. 

Многочисленными исследованиями [6, 18, 20, 22, 23, 
38–40] доказано, что насыщение и аккумуляция токсинов в 
организме при РГП и ОКН происходят из-за нарушения защит-
ного барьера слизистой оболочки кишечника, избыточного 
и неконтролируемого скопления бактериальных токсинов в 
его просвете вследствие усиленной колонизации бактерий, в 
результате чего кишечник становится основным источником 
эндотоксикоза и главным пусковым механизмом в развитии АС 
и органно-системных повреждений. Исследованиями X. Sun 
et al. [23], Z. Z. Guo et al. [38] установлено, что нарушение 
барьерной функции слизистой оболочки и срыв энтерогемати
ческого потенциала кишечника на фоне РГП и ОКН приводят 
к появлению дополнительного источника эндогенной инток-
сикации. Впервые J. C. Marshall et al. [41] выдвинули гипо-
тезу развития ПОН в результате повышения проницаемости 
слизистой оболочки кишечника, транслокации бактерий и их 
токсинов в портальный кровоток и системную гемоциркуля
цию. По образному выражению авторов, при СЭН кишечник 
становится «недренированным абсцессом». 

А. А. Узанкичяном и др. [12] изучены морфологические 
изменения в тонкой кишке у 54 больных с послеоперацион-
ным перитонитом, осложненным СЭН, и применена методика 
спонтанной фотохемилюминесценции для определения сте-
пени выраженности нарушения процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ). По данным авторов, морфологические 
изменения в тканевых структурах тонкой кишки обусловлены 
развитием локального тромбогеморрагического (ДВС) синд
рома вследствие глубоких дисциркуляторных расстройств, 

приводящих к дистрофически-десквамативным изменениям 
покровного эпителия во всей слизистой оболочке, нарушению 
процессов выработки слизи и местных антибактериальных 
защитных механизмов. По сведениям многих авторов [6, 12, 20, 
25, 29, 34, 38, 42, 43], в патогенезе СЭН у больных с РГП ключе-
вую роль играют стойкое нарушение регионарного кровотока, 
ишемия, гипоксия и повреждение интрамурального мета
симпатического нервного аппарата, которые сопровождаются 
снижением биологической активности клеток APUD-cистемы, 
что проявляется подавлением синтеза серотонина, продуци
руемого энтерохромаффинными клетками подслизистого слоя, 
передающего возбуждение от нервного синапса к гладкой, 
преимущественно кольцевидной, мускулатуре кишечника 
и обеспечивающего его нормальную моторную функцию. 
В условиях гипоксии и ишемии кишечной стенки снижает
ся энергетический потенциал (дефицит АТФ) энтероцитов и 
активируются процессы ПОЛ, что сопровождается снижением 
барьерных свойств слизистой оболочки кишечника, приводя к 
транслокации микроорганизмов и их токсинов и реализации 
системных токсических эффектов. Б. М. Беликом [44] прове
ден сравнительный анализ результатов лечения 182 больных 
с РГП, осложненным СЭН, которые в зависимости от методов 
коррекции энтеральных нарушений были разделены на две 
группы. В 1-ю группу включены 92 пациента, у которых кор-
рекция СЭН в послеоперационном периоде проводилась при 
помощи стандартной терапии с использованием традиционных 
медикаментозных методов стимуляции моторной активности 
кишечника, включая Прозерин и Метоклопрамид, в сочетании 
с пролонгированной эпидуральной блокадой. Вторую груп
пу составили 90 больных, у которых в послеоперационном 
периоде стимуляция перистальтики кишечника проводилась 
препаратом серотонина адипината (Динатон). По данным авто-
ра, у преобладающего большинства ((95,5±1,2) %) пациентов 
2-й группы клинические проявления СЭН купировались уже 
на 3–4-е сутки послеоперационного периода, тогда как в пер-
вой группе в эти же сроки лишь у (59,8±1,7) % больных СЭН 
имел тенденцию к разрешению, а у (40,2±1,3) % пациентов 
признаки стойкого пареза кишечника сохранялись. Изуче
ние влияния серотонина-адипината на динамику изменений 
висцерального кровотока методом ультразвуковой доппле
рографии показало, что, начиная со 2–3-х суток после опера
ции, у больных 2-й группы на фоне терапии с применением 
серотонина-адипината наблюдались достоверные различия в 
динамике восстановления кровотока по сосудам спланхниче-
ского бассейна по сравнению с аналогичными показателями в 
1-й группе. Полученные автором результаты показывают, что 
одним из патогенетически значимых механизмов нарушения 
моторно-эвакуаторной функции кишечника и одной из веду-
щих причин формирования СЭН у больных с РГП является 
повреждение энтерохромаффинных структур тонкой кишки с 
угнетением синтеза серотонина, что приводит к нарушению 
моторно-эвакуаторной функции кишечника. В этих условиях 
была доказана эффективность применения серотонина-ади-
пината в лечении пареза тонкой кишки и энтеральных рас-
стройств в целом [45].

X. Д. Таха и др. [18] изучены особенности течения СЭН 
у 98 больных с учетом стадийности РГП. Для объективной 
оценки тяжести течения СЭН в зависимости от стадии РГП 
авторы исследовали уровень прокальцитонина как маркёра 
сепсиса и изучали изменения индекса брюшной полости. 
По данным авторов, в токсической стадии РГП концентра-
ция прокальцитонина достигает пикового уровня, составляя 
(87,1±1,067) нг/мл, а в терминальной стадии отмечается ее 
снижение в среднем до (15,4±1,748) нг/мл, что свидетельствует 
о депрессии иммунной системы. Авторами установлено, что у 
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больных РГП СЭН 2–3-й степени формируется в 76,6 % слу-
чаев. При этом констатирована прямая корреляционная связь 
между уровнем прокальцитонина, тяжестью РГП и степенью 
СЭН. Выявлено также статистически значимое увеличение 
индекса брюшной полости в зависимости от степени тяже-
сти СЭН. Основываясь на опыте лечения 65 больных с раз-
литым перитонитом, В. И. Хрупкин и др. [28] декларируют, 
что современные представления о лечении больных с генера
лизованным внутрибрюшным гнойно-воспалительным про
цессом основываются на признании роли СЭН в развитии 
органных и системных расстройств. Путем корреляционного 
многофакторного анализа авторами выделены наиболее зна-
чимые клинико-лабораторные критерии и степени тяжести 
энтеральных нарушений, лежащих в основе предложенной 
ими классификации, согласно которой, различают три степени 
СЭН: I степень (компенсированная), II степень (субкомпен-
сированная), III степень (декомпенсированная). В настоящее 
время установлено, что активные кислородные радикалы и 
продукты ПОЛ способны индуцировать избыточную про
дукцию «провоспалительных» цитокинов (IL-1, IL-6, TNF-α) 
и других медиаторов воспаления [36, 43, 46–48]. По данным 
M. Overhans et al. [22] и N. T. Schwart et al. [49], кишечник 
является одним из основных источников продукции цито
кинов во время эндотоксемии. T. Hendriks et al. [47] считают, 
что прогностически наиболее значимыми цитокинами при 
РГП и ОКН являются IL-6 и IL-8. D. Brealey et al. [21] уста-
новлено, что увеличение количества монооксид-азота (NO) 
ведет к избыточному образованию пероксинитрита (ONOO), 
нейтрализации протеинов матрикса митохондрий мышечного 
слоя тонкой кишки при РГП, что сопровождается нарушением 
функционально-метаболического статуса кишечника. Эти дан-
ные послужили основанием для изучения влияния янтарной 
кислоты Реамберина на функциональную активность мито
хондрий мышечного слоя тонкой кишки при РГП [50]. 

В последнее время ургентная абдоминальная хирургия 
ознаменовалась определением новой концепции о ведущих 
патогенетических механизмах развития СЭН и введением 
нового термина – «энтеральный дистресс-синдром» (ЭДС), 
характеризующего функционально-метаболический статус 
тонкой кишки при различных острых хирургических заболева
ниях органов брюшной полости (РГП, ОКН, панкреонекроз) 
[31, 35]. В контексте определения понятия данная концепция 
не только расширяет традиционно устоявшиеся представления 
о генезе органно-системных повреждений, развивающихся при 
ургентных абдоминальных заболеваниях и сопровождающих-
ся СЭН, но и способствует формированию принципиально 
нового воззрения на патогенез нарушений барьерной функ
ции и механизмов дисрегуляции функционально-метаболи
ческого статуса кишечника, лежащих в основе энтеральных 
дисфункций. По современным представлениям, энтеральный 
дистресс-синдром – это совокупность патологических про-
цессов, которая формируется на основе нарушений барьерной 
функции кишечника вследствие мембранодестабилизирующих 
явлений и способствует развитию системного эндотоксикоза 
и полиорганной дисфункции [31, 35]. Экспериментальными 
и клиническими исследованиями, проведенными в послед-
ние годы рядом авторов [31, 35], изучены функционально-
метаболический статус кишечника при острой механической и 
паралитической (при РГП и панкреонекрозе) кишечной непро-
ходимости, а также взаимосвязь нарушений барьерной функ-
ции с выраженностью мембранодестабилизирующих явле-
ний в структурах кишечной стенки (особенно в ее слизистой 
оболочке). Выявлена сопряженность изменений метаболи
ческих процессов в различных слоях стенки тонкой кишки 
и выделены объективные критерии нарушения ее барьерной 

функции. Полученные результаты позволили авторам под-
вести научную базу под новую концепцию ЭДС при ОКН. 
Клинические исследования, проведенные А. П. Власовым и 
др. [31] с изучением патогенеза СЭН у 54 больных РГП (14), 
панкреонекрозом (18) и ОКН (22), выявили, что основным 
критерием определения «энтераргии» является состояние 
барьерной функции кишечника, которая авторами оценена 
по показателю теста «лактулоза/маннитол». При РГП через 
сутки соотношение «лактулоза/маннитол» повышалось более 
чем в 10,2 раза, при панкреонекрозе – более чем в 6,5 раза, 
при кишечной непроходимости – в 4,9 раза. Указанные изме-
нения сопровождались значительным ростом в плазме крови 
уровня токсичных продуктов гидрофильной (в 1,8–2,4 раза) и 
гидрофобной (в 1,6–3,2 раза) природы. Значимые мембрано
дестабилизирующие явления в кишечнике подтверждались 
ростом в плазме первичных (на 89,2–267,5 %) и вторичных 
(на 67,8–217,4 %) продуктов ПОЛ. Авторами установлено, что 
применение малоинвазивных технологий (программирован
ная лапароскопическая санация брюшной полости) в сочета-
нии с внутрибрюшным и внутрикишечным введением анти
оксиданта и антигипоксанта Ремаксола с электростимуляцией 
двенадцатиперстной кишки способствовало более быстрому 
восстановлению структурно-функционального состояния и 
барьерной функции кишечника, что проявлялось снижением 
выраженности СЭН и купированием эндогенной интоксикации. 
Разработанный лечебно-тактической алгоритм позволил авто-
рам снизить уровень летальности в 2,3 раза и сократить срок 
госпитализации в 1,3 раза [17]. Результаты экспериментальных 
исследований по изучению липидного метаболизма в структу-
рах стенки тонкой кишки позволили В. А. Шибитову и др. [35] 
выявить, что формирующаяся при остром перитоните гипоксия 
ассоциируется с интенсификацией и дисбалансом процессов 
ПОЛ. Авторами установлено, что в начале заболевания метабо-
лические нарушения в кишечной стенке характеризуются пре-
обладанием гипоксии в слизистом слое, усилением процессов 
ПОЛ в серозно-мышечном слое. По данным авторов, интенси-
фикация процессов ПОЛ сопровождалась повышением концен-
трации диеновых, триеновых конъюгат и малонового диальде-
гида относительно нормы в серозно-мышечном слое тонкой 
кишки. В слизистом слое также регистрировалось увеличение 
уровня указанных показателей сравнительно с исходными зна-
чениями. На основании полученных результатов авторы пришли 
к выводу, что в патогенезе энтеральной недостаточности, раз-
вивающейся при остром перитоните, ключевую роль играют 
изменения состава основных мембранообразующих липидов и 
увеличение уровня детергентных форм липидов, обладающих 
хаотропным действием. Совокупность нарушения липидного 
метаболизма лежит в основе дестабилизации биологических 
мембран тканевых структур кишечной стенки. 

Таким образом, анализ данных литературы отчетливо 
свидетельствует об актуальности проблемы СЭН. Данные, 
представленные инициаторами новой концепции о патогене-
зе СЭН, и введение в терминологию понятия «энтеральный 
дистресс-синдром», отображающего совокупность патоло-
гических процессов, формирующихся на основе нарушения 
функционально-метаболического статуса кишечника вслед-
ствие мембранодестабилизирующих изменений в клеточных 
структурах кишечной стенки, представляются весьма перспек-
тивными. Практическая значимость предлагаемой концепции 
состоит в том, что авторами [31, 35] доказан безусловный 
приоритет обязательного морфофункционального нарушения 
структур кишечной стенки с преимущественным поражением 
ее слизистой оболочки в формировании СЭН. Многие вопросы 
этой проблемы, касающиеся усовершенствования диагности-
ческих критериев, стратегии лечения, в том числе разработки 
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патогенетически обоснованной мембраностабилизирующей 
терапии СЭН, остаются до конца не решенными, что диктует 
необходимость проведения дальнейших исследований.
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