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Введение .  Острая тонкокишечная непро-
ходимость (ОТКН) и её осложнения остаются 
одной из наиболее сложных и актуальных проб-
лем неотложной абдоминальной хирургии [2, 7]. 
ОТКН сопровождается значительным наруше-
нием метаболического гомеостаза в организме, 
приводит к инвалидизации и высокой летально-
сти — 20–65% [5, 9].

Эндогенная интоксикация (ЭИ), являясь 
сис темным процессом, включающим значитель-
ное разнообразие нарушений метаболического 
гомеостаза, является патогенетической основой 
осложнений и формирования полиорганной недо-
статочности при OТКН, которая, в свою очередь, 
приводит к угнетению механизмов ауторегуляции 
гомеостаза до уровня, несовместимого с жизнью. 
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Цель работы — оценить эффективность реамберина в комп лексном лечении пациентов с острой тонко-
кишечной непроходимостью. В основу исследования легли результаты комплексного обследования 202 
больных с острой тонкокишечной непроходимостью (ОТКН), которые находились на стационарном лечении 
в хирургическом отделении Ивано-Франковской центральной городской клинической больницы в течение 
2009–2015 гг. В зависимости от получаемого лечения все больные были разделены на 2 группы. 1-ю груп-
пу составили 100 больных с ОТКН, комплексное лечение которых проводилось по общепринятой схеме. 
2-ю группу составили 102 больных с ОТКН, которым дополнительно к общепринятому лечению назначали 
препарат «Реамберин», который вводили внутривенно капельно по 800 мл/сут на протяжении 7 дней. Допол-
нительное применение препарата «Реамберин» в комплексном лечении больных с ОТКН способствовало 
более быстрому снижению таких показателей, как лейкоцитарный индекс интоксикации, индекс интокси-
кации, уровень молекул средней массы, снижало образование малонового диальдегида с одновременной 
стимуляцией антиоксидантной системы, способствовало нормализации активности органоспецифических 
ферментов печени. Использование реамберина при острой тонкокишечной непроходимости является пато-
генетически обоснованным.
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cases of ASBO.
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Поэтому понимание патогенеза в формировании 
эндотоксикоза дает возможность в выборе такти-
ки лечения больных с ОТКН [3, 12, 14].

Важное значение в формировании эндотокси-
коза играет энтеральная недостаточность, которая 
характеризуется нарушением механической, сек-
реторной и всасывающей функции приводящего 
отдела тонкой кишки, вызывает задержку про-
хождения кишечного содержимого и нарастание 
количества и изменения активности бактериаль-
ной флоры, которая интенсивно размножается, 
вызывая усиление процессов брожения и гниения 
с избыточным образованием высокотоксичных 
метаболических компонентов, кишечных ядов, 
продуктов деструкции клеток слизистой оболочки 
кишки с последующим поступлением их в кровь, 
что является патогенетическим звеном начала 
развития дисфункции органов и формирования 
полиорганной недостаточности [4, 6, 10, 13].

Исходя из вышесказанного, при ОТКН одной 
из основных задач являются детоксикация орга-
низма и восстановление его энергообеспечения. 
Таким требованиям отвечает инфузионный сукци-
натсодержащий раствор реамберин (ООО «НТФФ 
«ПОЛИСАН», Россия), обладающий антигипок-
сантным, антиоксидантным, дезинтоксикационым 
и гепатопротекторным свойством.

Мат ери ал  и  ме т о ды .  В основу исследования 
положены результаты комплексного обследования 202 чело-
век больных с ОТКН, которые находились на стационарном 
лечении в хирургическом отделении Ивано-Франковской 
центральной городской клинической больницы в течение 
2009–2014 гг. Группой контроля были 30 практически здо-
ровых лиц. Среди обследованных больных мужчин было 98 
(48,5%), а женщин — 104 (51,5%). По возрастному цензу 
наибольшее количество пациентов составляли люди зрелого 
возраста (44–59 лет) (47,5%), что, безусловно, указывает на 
социально-экономическое значение данной проблемы. Наи-
более частой причиной возникновения ОТКН было наличие 
спаечного процесса в брюшной полости (55,4%), как след-
ствие ранее перенесенных оперативных вмешательств на 
органах брюшной полости. При поступлении в стационар 
всем пациентам проводили стандартные лабораторные и 
инструментальные обследования.

Оценку эндогенной интоксикации (ЭИ) проводили 
оп ределением показателей лейкоцитарного индекса инток-
сикации (ЛИИ) по Я. Я. Каль-Калифу, индекса интоксикации 
(ИИ) по методике М. Н. Тарелкиной, содержания молекул 
средней массы (МСМ) по методу И. А. Габриэлян, интенсив-
ности образования малонового диальдегида (МДА) по методу 
Е. Н. Коро бейникова. Спектрофотометрическое определение 
диеновых конъюгат (ДК) выполняли методом В. Б. Гаврилова. 
Определение активности церулоплазмина (ЦП) и насыщен-
ности железом трансферрина (НЖТ) проводили по методу 
Г. А. Бабенко. Активность каталазы (Кат.) крови определяли 
по А. Н. Баху. Всем больным проводили определение актив-
ности органоспецифических ферментов печени. Активность 
аргиназы (АРГ) измеряли по В. А. Храмову, активность 

орнитинкарбамоилтрансферазы (ОКТ) — по Рейхарду в 
модификации Мерете, активность щелочной фосфатазы 
(ЩФ), холинэстеразы (ХЭ), сорбитолдегидрогеназы (СоДГ), 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) определяли с использовани-
ем стандартных наборов для печеночных проб (наборы 
«Филисит-Диагностика»). Все анализы проведены на базе 
аккредированной биохимической лаборатории ГВУЗ «Ивано-
Франковский национальный медицинский університет».

В зависимости от получаемого лечения все больные 
были разделены на 2 группы. 1-ю группу составили 100 
больных с ОТКН, комплексное лечение которых проводили 
по общепринятой схеме, согласно рекомендациям Минздра-
ва Украины от 02.04.2010 г. № 297 (Стандарты оказания 
медицинской помощи больным с неотложными хирургиче-
скими заболеваниями органов брюшной полости). 2-ю группу 
составили 102 больных с ОТКН, которым дополнительно 
к общепринятому лечению назначали препарат янтарной 
кислоты — «Реамберин»: его вводили внутривенно капельно 
по 800 мл/сут со скоростью не более 90 кап/мин. Введение 
препарата начинали при комплексной предоперационной 
подготовке, а также сразу после завершения оперативного 
лечения в условиях реанимации. Курс лечения составлял 
7 дней.

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили с использованием стандартного пакета программ 
Statistica 10.0 for Windows. На основе полученных резуль-
татов была создана база данных, в которую вносили как 
параметрические, так и непараметрические критерии оценки 
состояния пациента. Для описания переменных с нормаль-
ным распределением использовали среднее арифметическое 
значение (М) и его статистическую погрешность (m). Опи-
сание переменных, распределение которых отличалось от 
нормального, осуществлено с помощью медианы (Ме), ниж-
него и верхнего квартилей. Оценка достоверности различий 
средних велечин для выборок с нормальным распределени-
ем проведена с использованием критерия Стьюдента. При 
сравнении показателей, распределение которых не соответ-
ствовало закону нормальности, в двух независимых группах 
использован критерий Манна—Уитни. Проводили парный 
факторный корреляционный анализ с расчетом коэффици-
ента корреляции Пирсона — r, для параметрических данных 
и коэффициента ранговой корреляции Спирмена для непара-
метрических данных.

Ре з ул ь т а ты .  Как видно из табл. 1, после 
восстановления проходимости тонкой кишки 
у больных 1-й группы с применением тради-
ционного лечения наблюдалось постепенное 
снижение ЛИИ, ИИ и МСМ как на 5–7-е, так и 
на 12–14-е сутки послеоперационного периода по 
сравнению с показателями до лечения (р<0,05; 
р1<0,05), но нормализация данных показателей 
так и не наступала (р3<0,05). Во 2-й группе боль-
ных с дополнительным применением раствора 
реамберина показатели ЛИИ, ИИ и МСМ более 
интенсивно менялись в направлении нормализа-
ции как на 5–7-е сутки, так и на 12–14-е сутки 
послеоперационного периода (р<0,05; р1<0,05). 
После лечения показатели ЛИИ, ИИ и МСМ во 
2-й группе были достоверно ниже по сравнению 
с 1-й группой (р2<0,05). После завершения лече-
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ния больных 2-й группы нормализация данных 
показателей наступала у большинства больных 
(р3<0,05).

Отмечено, что при поступлении больных на 
стационарное лечение наблюдается интенсивное 
нарастание показателей перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) — МДА и ДК в сыворотке крови 
на фоне снижения активности ферментов антиок-
сидантной системы (АОС). Как видно из табл. 2, 
в процессе лечения 1-й группы больных уровень 
МДА и ДК на 5–7-е сутки постепенно снижался 
(р<0,05). После завершения лечения больных 1-й 
группы содержание ДК и МДА не соответствова-
ло физиологической норме (р3<0,05).

Во 2-й группе больных с ОТКН уровень 
этих показателей более активно снижался по 
сравнению с показателями до лечения (р<0,05; 
р1<0,05). После завершения лечения у больных 
2-й группы с дополнительным применением реам-
берина в комплексном хирургическом лечении 
содержание продуктов, показатели ПОЛ—МДА 
и ДК — соответствовали физиологической норме 
(р3<0,05).

В процессе комплексного хирургического 
лечения у больных 1-й группы на 5–7-е сутки 
происходило постепенное увеличение в сыворот-
ке крови активности ЦП, НЖТ и Кат. (р<0,05). 
После завершения лечения активность данных 
ферментов физиологической норме не соответ-
ствовала (р3<0,05). Дополнительное применение 
в комплексном хирургическом лечении у больных 
2-й группы препарата «Реамберин» значительно 
интенсивнее меняло показатели активности ЦП, 

НЖТ и Кат. в направлении физиологической 
нормы (р<0,05; р1<0,05; р2<0,05). После заверше-
ния лечения у большинства больных 2-й группы 
наблюдалась нормализация показателей актив-
ности антиоксидантных ферментов в сыворотке 
крови (р3<0,05).

Анализ полученных результатов исследова-
ний показал, что ОТКН как в дооперационном, 
так и особенно в послеоперационном периоде 
сопровождается значительным нарушением функ-
ционального состояния гепатоцитов.

С нарастанием эндотоксикоза как в доопе-
рационном, так и в послеоперационном периоде, 
в обеих группах исследуемых пациентов наблюда-
лись изменения активности органоспецифических 
ферментов в сыворотке крови — маркеров функ-
ционального состояния печени, которые 
коррелировали со стадией кишечной непроходи-
мости и ее продолжительностью.

Как видно из табл. 3, в процессе лечения 
больных 1-й группы активность АРГ постепенно 
снижалась, но на 5–7-е сутки лечения достоверно 
не отличалась от показателей до лечения (р>0,05). 
На 12–14-е сутки лечения активность АРГ досто-
верно снизилась (р<0,05; р1<0,05), однако не 
достигла нормальных значений (р3<0,05). У боль-
ных 2-й группы наблюдали более интенсивное 
снижение активности АРГ на 5–7-е сутки и после 
завершения лечения (р<0,05; р1<0,05). Актив-
ность АРГ отвечала нормальному уровню после 
завершения лечения (р3>0,05).

После проведенного лечения у больных 2-й 
группы активность ХЭ росла более интенсивно 

Таблица  1

Динамика показателей эндогенной иноксикации в зависимости от получаемого лечения, Me (q1; q3)

Показатель, 
норма

До лечения 5–7-е сутки лечения 12–14-е сутки лечения

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

ЛИИ, 0,70 
(0,63; 0,78) у. е.

4,51 (3,87;5,31) 4,55(3,86; 5,38) 2,69 (2,37; 3,02)
р<0,05

1,98 (1,72; 2,21)
р<0,05

1,37 (1,21; 1,48)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,78 (0,67; 0,89)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

ИИ, 0,95 
(0,67; 1,26) у. е.

9,64(7,41; 11,23) 9,73(7,46; 11,27) 6,57(6,38; 6,83)
р<0,05

4,24 (3,87; 4,65)
р<0,05

2,78 (2,36; 3,12)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

1,12 (0,75; 1,36)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

МСМ, 0,27
(0,21; 0,33) у. е.

0,54 (0,42; 0,61) 0,58 (0,45; 0,67) 0,41 (0,38; 0,45)
р<0,05

0,32 (0,29; 0,35)
р<0,05

0,36 (0,34; 0,38)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,28 (0,25; 0,31)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

Примечание . Здесь и в табл.. 2, 3: р — достоверность разницы показателей на 5–7-е и 12–14-е сутки лечения по сравнению с показателями 
до лечения; р1 — достоверность разницы показателей на 12–14-е сутки лечения по сравнению с показателями на 5–7-е сутки лечения; р2 — дос-
товерность разницы показателей на 12–14-е сутки лечения в 1-й группе по сравнению со 2-й группой; р3 — достоверность разницы показателей 
на 12–14-е сутки лечения по сравнению с группой нормы.
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и уже на 5–7-е сутки составила 76,8 мккат/л 
(р<0,05). После завершения проведенного лечения 
активность данного фермента отвечала физиоло-
гической норме (р3>0,05).

В 1-й группе больных достоверное повы-
шение активности ОКТ наблюдали только 
после завершенния лечения (р<0,05; р1<0,05), 
но нормализации показателя активности ОКТ 
не наступало (р3<0,05). Во 2-й группе больных 
активность фермента ОКТ изменялась в направ-
лении нормализации более интенсивно и уже на 
5–7-е сутки повышалась по сравнению с показа-
телями до лечения (р<0,05). После завершения 
лечения активность данного фермента нормали-
зовалась (р3>0,05). В процессе общепринятого 
лечения 1-й группы больных активность данного 
фермента менялась в направлении нормализации 
только на 12–14-е сутки лечения (р<0,05; р1<0,05), 
но к физиологической нормы не возвращалась 
(р3<0,05).

Лечение 2-й группы больных приводило 
к более выраженному снижению активности 
СоДГ как на 5–7-е, так и на 12–14-е сутки (р<0,05; 
р1<0,05), и после завершения проведенного курса 
лечения активность данного фермента в сыво-
ротке крови соответствовала норме (р3>0,05). 
Под влиянием проведенного лечения больных 1-й 

группы активность данного фермента достовер но 
уменьшилась только после завершения лечения 
(р<0,05; р1<0,05), но нормальному уровню не 
соответствовала (р3<0,05).

Установлено достоверное повышение актив-
ности ЩФ у больных с ОТКН до лечения (р<0,05). 
Применение традиционного лечения больных 1-й 
группы не вызывало положительных сдвигов 
в изменении активности ЩФ, которая на 5–7-е 
сутки не отличалась от показателей до лечения 
(р>0,05). После завершения лечения активность 
ЩФ достоверно снижалась (р<0,05; р1<0,05), но 
значения группы нормы не достигала (р3<0,05). 
Лечение больных 2-й группы способствовало 
интенсивному снижению активности ЩФ уже на 
5–7-й день лечения (р<0,05) с последующей нор-
мализацией после завершения лечения (р3>0,05).

Обс ужд е ни е .  При клиническом обсле-
довании больных независимо от причин ОТКН 
ведущую роль в формировании критического 
состояния в организме больных играет нарастание 
ЭИ, интенсивность которой в значительной сте-
пени зависит от времени развития тонкокишечной 
непроходимости.

Дополнительное применение препарата 
«Ре  амберин» в комплексном лечении больных 
с ОТКН способствует достоверно более быстрому 

Таблица  2

Динамика состояния системы ПОЛ—АОЗ в зависимости от получаемого лечения, Me (q1; q3)

Показатель, норма
До лечения 5–7-е сутки лечения 12–14-е сутки лечения

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

МДА, 3,46 
(3,32; 3,58) 
нмоль/мл

6,17 
(5,21; 7,11)

6,21 
(5,24; 7,13)

5,67 (5,32; 5,89)
р<0,05

4,53 (4,35; 4,82)
р<0,05

4,45 (4,25; 4,67)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

3,56 (3,42; 3,65)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

ДК, 1,42 
(1,31; 1,53) у. е.

2,91 
(2,11; 3,73)

2,94 
(2,13; 3,76)

2,24 (2,15; 2,36)
р<0,05

1,88 (1,76; 1,97)
р<0,05

1,75 (1,61; 1,87)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

1,45 (1,33; 1,56)
р<0,05
р1 <0,05 
р2<0,05
р3> 0,05

ЦП, 29,4 
(28,2; 30,6) у. е.

24,1 
(21,3; 27,1)

24,5 
(21,7; 27,4)

25,8 (24,6; 27,8)
р<0,05

26,7 (25,6; 28,2)
р<0,05

25,9 (24,8; 27,2)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

28,9 (28,2; 29,7)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

НЖТ, 0,18
(0,16; 0,21) у.е.

0,12 
(0,10; 0,14)

0,14 
(0,12; 0,16)

0,13 (0,11; 0,15)
р>0,05

0,16 (0,14; 0,18)
р<0,05

0,14 (0,12; 0,16)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,18 (0,16; 0,20)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05

Кат., 12,36 
(11,89; 12,75) 
мг Н2О2/мл

8,31 
(7,52; 9,12)

8,34 
(7,55; 9,15)

9,12 (8,87; 9,34)
р<0,05

9,56 (9,46; 9,69)
р<0,05

9,64 (9,45; 9,89)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

11,97 (11,34; 12,53)
р<0,05
р1<0,05 
р2<0,05
р3>0,05
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снижению показателей ЭИ (ЛИИ, ИИ и МСМ) 
по сравнению с общепринятой терапией.

Универсальным механизмом в интенсифи-
ка ции эндо токсикоза является развитие 
окси дативного стресса, который является ини-
циа тором активации свободнорадикальных 
процессов на основе стимуляции ПОЛ мембран 
клеток. Накопление промежуточных и конечных 
продуктов ПОЛ — МДА и ДК, которые вызывают 
разрушение микросомальных и митохондриаль-
ных структур, сопровождающееся усиленным 
распадом белков с высвобождением биологиче-
ски активных аминов и МСМ, формирует общий 
статус эндотоксикоза [1, 8, 11]. Применение в ком-
плексном лечении ОТКН препарата «Ре ам берин» 
обеспечило сокращение времени коррекции 
оксидативного стресса за счет предупреждения 
нарастания активности свободнорадикального 

окисления и образования продуктов ПОЛ с одно-
временной стимуляцией АОС.

Результаты исследований изменения актив-
ности органоспецифических ферментов 
в сы ворот ке крови, которые являются марке-
ра ми функ ционального состояния гепатоцитов, 
чет ко указывают на достоверные ранние нару-
шения функции печени на фоне энтеральной 
недостаточности. Установлено, что у больных 
1-й группы нормализация показателей активно-
сти исследуемых ферментов не наступала после 
оперативного восстановления проходимости тон-
кой кишки и зависела от тяжести нарушения 
функционального состояния печени, в результате 
чего эти показатели даже после завершения лече-
ния не возвращались к физиологической норме, 
что указывало на необходимость дополнитель-
ного применения соответствующей интенсивной 

Таблица  3

Динамика активности органоспецифических ферментов печени у больных с ОТКН 
в зависимости от получаемого лечения, Me (q1; q3)

Показатель, норма
До лечения 5–7-е сутки лечения 12–14-е сутки лечения

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

АРГ, 0,275 
(0,256; 0,298) 
мкмоль /0,1мл

0,395 
(0,341;0,442)

0,398
(0,343; 0,446)

0,376
(0,346; 0,398)

р>0,05

0,342
(0,334; 0,357)

р<0,05

0,321
(0,304; 0,342)

р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,287
(0,262; 0,307)

р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05

ХЭ, 84,7 
(79,5; 90,4) мккат/л

68,5
(54,5; 72,1)

68,9
(54,7; 72,5)

72,7
(68,4; 75,3)
р>0,05

76,8
(71,3; 81,3)
р<0,05

75,4
(72,3; 78,6)
р<0,05
р1>0,05
р3<0,05

82,3
(78,6; 87,6)
р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05

ОКТ, 0,654 
(0,642; 0,667) мл/сут

0,514
(0,486;0,547)

0,519
(0,488; 0,549)

0,534
(0,525; 0,544)

р>0,05

0,559
(0,545; 0,568)

р<0,05

0,587
(0,565; 0,598)

р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,643
(0,624; 0,668)

р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05

СоДГ, 0,445 
(0,432; 0,456) Ед/мл

0,365
(0,322;0,401)

0,368
(0,326; 0,404)

0,378
(0,347; 0,403)

р>0,05

0,397
(0,367; 0,423)

р<0,05

0,404
(0,387; 0,421)

р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

0,438
(0,412; 0,456)

р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05

ЛДГ, 1,82 
(1,77; 1,89) мккат/л

2,57 
(2,31;2,82)

2,61
(2,33; 2,84)

2,45
(2,26; 2,65)
р>0,05

2,21
(2,14; 2,32)
р<0,05

2,12
(1,87; 2,34)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

1,93
(1,76; 2,08)
р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05

ЩФ, 1,53 
(1,41; 1,63) мккат/л

2,22
(1,98; 2,44)

2,20
(1,97; 2,42)

2,06
(1,82; 2,24)
р>0,05

1,89
(1,65; 2,03)
р<0,05

1,78
(1,67; 1,89)
р<0,05
р1<0,05
р3<0,05

1,57
(1,45; 1,67)
р<0,05
р1<0,05
р2<0,05
р3>0,05
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терапии. Добавление к общепринятому лечению 
раствора реамберина у пациентов 2-й группы 
способствовало нормализации активности орга-
носпецифических ферментов печени.

Выводы .  Препарат «Реамберин» в комп-
лексном хирургическом лечении больных с ОТКН 
способствует уменьшению выраженности эндо-
генной интоксикации и индуцирует активность 
ферментного звена антиоксидантной защиты, 
блокирует образование свободных радикалов, 
а также нормализирует уровни органоспецифи-
ческих ферментов печени, что патогенетически 
обосновывает его использование при острой тон-
кокишечной непроходимости.
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