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Новые   и   рационализаторские   предложения

Введ ени е. Несмотря на прогресс и успе-
хи современной хирургии, вооруженной новыми 
перспективными технологиями, острый перито-
нит (ОП) остаётся значительной хирургической, 
общеклинической и общепатологической пробле-
мой, актуальность которой в последние годы не 
снижается [3–5]. На серьезность ситуации указы-
вает то, что сепсис, развивающийся в 41,7–78,3 % 
случаев ОП, способствует повышению летально-
сти до 60 % и более [1, 6, 8, 9].

В механизмах общих патофизиологических 
реакций при ОП основная роль отводится эндо-
генной интоксикации (ЭИ). Лечение перитонита 
в раннем послеоперационном периоде, а также 
установление показаний к повторным операциям 
весьма вариабельны в зависимости от тяжести 
состояния больного и синдрома ЭИ: чем тяжелее 
протекает синдром ЭИ, тем интенсивнее требует-
ся лечение больных данной категории, включая 
определённый набор методов активной детокси-
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OBJECTIVE. The authors developed the integral criterion of prediction of endogenous intoxication in acute peritonitis 
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кации организма, а при показаниях — повторного 
хирургического вмешательства. Активное хирур-
гическое лечение на ранних стадиях острого 
воспаления в брюшной полости и удаление очага 
инфекции предупреждает развитие ЭИ. При 
запущенных формах воспалительного процесса 
удаление гнойного очага и его активная санация 
способствуют лишь ликвидации отдельных ком-
понентов ЭИ на уровне клеточной дегенерации 
и распада микробных возбудителей [2, 7, 10]. 
В это время начинает интенсивно протекать мем-
бранодеструктивный процесс (аутолиз), при 
котором катаболические процессы превалируют 
над анаболическими, что и приводит к прогрес-
сированию ЭИ и полиорганной дисфункции [3]. 
Характер мембранодеструктивных процессов при 
ОП прямо зависит от стадии воспалительного 
процесса и достоверно отражает степень деструк-
тивных нарушений в гнойном очаге. Отметим, 
что липидные изменения — проявления мембра-
нодестабилизирующих процессов — отличаются 
высокой реактивностью [2].

В практической деятельности хирурга важна 
не только оценка степени тяжести эндотоксикоза 
в момент обследования, но и прогноз динамики 
этого состояния на ближайшее время, что позво-
лит в послеоперационном периоде своевременно 
корригировать интенсивную терапию и обосновы-
вать необходимость повторных операций [8].

Цель исследования — на основе оценки 
гомеостатических расстройств в плазме крови 
разработать интегральный критерий прогнозиро-
вания ЭИ при ОП.

Материал  и  методы. Работа проведена в клини-
ке факультетской хирургии нашего университета в период 
с 2012 по 2016 г. Исследуемую выборку составили 42 паци-
ента в возрасте от 20 до 59 лет, средний возраст — (38,3 ± 6,7) 
года, поступившие с острыми хирургическими заболевания-
ми. Больные были разделены на 2 группы. Первая группа — 24 
больных с перитонитом средней степени тяжести (мужчин 
14, женщин 10), получавших в раннем послеоперационном 
периоде стандартизованное лечение, вторая группа — 18 
больных с перитонитом средней степени тяжести (мужчин 9, 
женщин 9), прогрессирующего течения, получавших в ран-
нем послеоперационном периоде стандартизованное лечение 
и которым произведено повторное хирургическое вмеша-
тельство. Тяжесть перитонита оценена по мангеймскому 
индексу.

Пациенты и добровольцы, участвовавшие в клиническом 
исследовании, дали на это письменное добровольное информи-
рованное согласие. Исследование выполнено в соответствии 
с требованиями Хельсинкской декларации Всемирной меди-
цинской ассоциации (в ред. 2013 г.).

Критериями включения в исследование явились: возраст 
пациента от 20 до 60 лет, давность заболевания не более 48 ч, 
нозологические формы, приведшие к перитониту — острый 
аппендицит или прободная язва двенадцатиперстной кишки. 

Критериями исключения являлись тяжелые сопутствующие 
заболевания, наличие которых могло влиять на результаты 
исследования.

В обеих группах больных по возрасту, полу и нозоло-
гической форме, которая привела к острому воспалению 
брюшины, не выявлено существенной разницы, что опре-
делило возможность оценки достоверности различий 
анализируемых показателей для разработки интегрального 
критерия ЭИ при перитоните.

Для оценки параметров гомеостаза пациентам в день 
поступления (перед или во время операции), на 1-, 2-, 3-, 4-, 
5-е сутки после операции в 1-й группе и дополнительно на 6-е 
и 7-е сутки во 2-й группе забирали венозную кровь. У 13 
здоровых добровольцев обоего пола аналогичной возрастной 
группы исследованные показатели приняты за физиологиче-
скую норму.

Пациентам анализируемых групп проводили предопера-
ционную подготовку длительностью 2–4 ч, которая включала 
инфузионную дезинтоксикационную терапию (5 % раствор 
глюкозы, 0,89 % раствор натрия хлорида, раствор Рин-
гер — Локка и другие солевые растворы) в объёме не менее 
1500–2000 мл и антибиотикопрофилактику (кефзол 2 г вну-
тривенно на 200 мл 0,89 % раствора натрия хлорида).

Хирургическое лечение включало в себя аппенд экто мию 
при выявлении деструктивно-изменённого червеобразного 
отростка либо зашивание прободной язвы двенадцатиперст-
ной кишки, санацию и дренирование брюшной полости. 
Фармакологическое обеспечение послеоперационного 
перио да, которое получали все больные, состояло из внутри-
венных капельных инфузий объёмом 1400–3000 мл/ сут, 
антибактериальных средств (антибиотик из группы цефа-
лоспоринов и аминогликозид), обезболивающих препаратов 
(наркотических и ненаркотических анальгетиков) и десенси-
билизирующих средств.

Методы исследования, использованные в работе: 
содержание среднемолекулярных пептидов (СМП) в сыво-
ротке крови оценивали с помощью спектрофотометра СФ-46 
(длина волны 254 нм) [Пикуза О. И., Шакирова Л. З., 1994], 
содержание малонового диальдегида (МДА) в плазме крови 
оценивали в реакции с 2-тиобарбитуровой кислотой (ТБК) 
[Егоров Д. Ю., Козлов А. В., 1988].

Определяли мангеймский индекс перитонита (Mannheim 
Peritonitis Index, 1987), включающего 8 факторов риска, 
таких как возраст пациента, пол, органная недостаточность, 
наличие злокачественного новообразования, длительность 
перитонита до операции более 24 ч, распространённый 
перитонит, место первичного очага, тип перитонеального 
экссудата.

Производили расчёт индекса прогнозирования эндо-
генной интоксикации (ИПЭИ) по предложенной формуле 
(патент1):

ИПЭИ = (СМП2 / СМП1) × ( МДА2 / МДА1),
где СМП2 — содержание среднемолекулярных пептидов 
в текущий момент, усл. ед.; СМП1 — содержание средне-
молекулярных пептидов в предыдущий момент, усл. ед.; 
МДА2 — содержание малонового диальдегида в текущий 
момент, нмоль/г белка; МДА1 — содержание малонового 

1 Патент на изобретение № 2581024 РФ «Способ прогнозирования эн-
догенной интоксикации у больных острым перитонитом». А. П. Власов, 
В. А. Трофимов, П. А. Власов, В. А. Шибитов, Т. И. Власова, С. В. Абрамова. 
Заявка № 2014147771 от 26.11.2014 г. Регистрация 21.03.2016 г.
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диальдегида в предыдущий момент, нмоль/г белка; интервал 
оценки указанных показателей — 1 сут.

Значение ИПЭИ до 0,95 свидетельствует о регрессе ЭИ 
и отражает адекватность проводимого лечения, от 0,95 до 
1,34 — предполагает низкую степень вероятности прогрес-
сирования ЭИ, 1,35 и выше — свидетельствует о высокой 
степени вероятности прогрессирования ЭИ. Таким обра-
зом, определение ИПЭИ у больных с ОП позволяет судить 
о направленности (прогрессирование или купирование) тече-
ния синдрома ЭИ и оценивать в динамике эффективность 
оперативного лечения, а также дезинтоксикационной тера-
пии.

Статистический анализ полученных данных осущест-
вляли с помощью программы Microsoft Excel (текстовый 
процессор Microsoft Word XP) методом вариационной ста-
тистики с использованием критерия t Стьюдента и χ2. 
Производили расчёт средних величин (М), стандартной ошиб-
ки средней (m), коэффициента корреляции r.

Ре з ул ьт а ты. У пациентов в ур гентной 
хирургии разнообразие симптомов острого 
абдоминального заболевания зачастую скрыва-
ет проявление наиболее тяжело протекающего 
патологического процесса. При этом трудности 
в диагностике патогенетических звеньев разви-
вающейся катастрофы приводят к тактическим 
ошибкам. К тому же сложные многокомпонент-
ные шкалы для оценки полиорган ной дисфунк ции 
не отражают очерёдность нарушения систем 
организма пациента. Использование отдельных 
простых алгоритмов, специфичных для каждой 
конкретной системы, позволяет определить изме-
нения на ранних стадиях заболева ния [8].

В работе оценена ЭИ у пациентов с различными 
формами течения перитонита. При поступлении 
больных с перитонитом определяли тяжесть их 
состояния по мангеймскому индексу. Оказалось, 
что в обеих группах она достоверно не различа-
лась, составив у больных 1-й группы 21,3 ± 2,7 
(II степень тяжести), а во 2-й группе — 22,2 ± 2,6 
(II степень тяжести).

Как известно, расстройства метаболиз-
ма при перитоните обусловливают активацию 
свободнорадикальных процессов. Образовав-
шиеся свободные радикалы обладают атомами 
с неспаренными электронами на внешних орбитах, 

наличие которых определяет их высокую химиче-
скую реактивную способность. В проведённом 
исследовании мы выявили, что у всех больных 
с перитонитом, как в 1-й, так и во 2-й группе, при 
поступлении в хирургический стационар в плазме 
крови были изменения, характерные для интен-
сификации процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ), что подтверждалось достоверным 
ростом содержания МДА на 1-е сутки после опе-
рации на 145,8 % (р < 0,05) у больных 1-й группы 
и на 140,0 % (р < 0,05) — у больных 2-й группы 
(табл. 1 и 2). Дальнейшая динамика этого пока-
зателя в 1-й группе характеризовалась тенденцией 
к снижению, который к 5-м суткам оставался 
выше нормы только на 28,4 % (р < 0,05). Во 2-й 
группе больных содержание МДА нарастало с 1-х 
по 4-е сутки наблюдения, в последующие сроки 
(с 5-х по 7-е сутки) — имело тенденцию к сниже-
нию.

При анализе содержания СМП получена похо-
жая динамика: у больных 1-й группы на 1-е сутки 
послеоперационного периода регистрировали 
достоверный рост содержания СМП с последую-
щим снижением его к 5-м суткам. Во 2-й группе 
этот показатель имел тенденцию к нарастанию 
с 1-х по 4-е сутки, затем снижался (с 5-х по 7-е 
сутки) послеоперационного периода.

В раннем послеоперационном периоде у боль-
ных 1-й группы на основе данных о содержании 
СМП и МДА в венозной крови за 1-е и 2-е сутки, 
затем за 2-е и 3-и, за 3-и и 4-е, 4-е и 5-е сутки 
оп ре делен ИПЭИ, который вначале составил 
1,05 ± 0,042 (низкая степень вероятности про-
грессирования ЭИ), а в последующие этапы 
исследования был ниже 0,95 (отсутствует 
вероятность прогрессирования ЭИ). На фоне 
интенсивной инфузионной дезинтоксикационной 
терапии изменения указанных показателей ста-
новились меньшими. Ранний послеоперационный 
период протекал без осложнений.

Во 2-й группе в раннем послеоперационном 
периоде ИПЭИ через 2 сут после операции соста-
вил 1,14 ± 0,046 (низкая степень вероятности 

Таблица  1

Показатели эндогенной интоксикации, перекисного окисления липидов и индекс прогнозирования 
эндогенной интоксикации у больных 1-й группы в раннем послеоперационном периоде в динамике

Показатель Норма 1 сут 2 сут 3 сут 4 сут 5 сут

СМП, у. е. 0,25 ± 0,010 0,54 ± 0,022 0,59 ± 0,024 0,45 ± 0,018 0,42 ± 0,017 0,38 ± 0,015

МДА, нмоль/г белка 2,25 ± 0,175 5,53 ± 0,221 5,32 ± 0,213 4,46 ± 0,178 3,58 ± 0,143 2,89 ± 0,116

ИПЭИ – – 1,05 ± 0,042 0,63 ± 0,025 0,75 ± 0,030 0,73 ± 0,029

Примечание. Здесь и в табл. 2 полужирным шрифтом выделены показатели, достоверно (р < 0,05) отличающиеся от нормы.
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прогрессирования ЭИ), через 3 сут — 1,21 ± 0,048 
(низкая степень вероятности прогрессирования 
ЭИ). Лечение скорригировано, однако через 4 сут 
ИПЭИ стал выше 1,35 (высокая вероятность про-
грессирования ЭИ), что послужило поводом для 
кардинального пересмотра схемы лечения.

Через 4 сут произведена повторная операция, 
во время которой зарегистрировано прогрессиро-
вание перитонита. Выполнена повторная санация 
брюшной полости. Перитонит купирован, стиха-
ние воспалительного процесса сопровождалось 
уменьшением ИПЭИ. Так, через одни сутки после 
повторной операции (5-е сутки после первой 
операции) он составил 0,70 ± 0,028, через 2 сут 
после повторной операции (6-е сутки после пер-
вой операции) — 0,74 ± 0,029, через 3 сут после 
повторной операции (7 сут после первой опе-
рации) — 0,48 ± 0,019 (отсутствует вероятность 
прогрессирования ЭИ).

Обс ужд е ни е. Представленные клинико-
лабораторные данные показывают, что тяжесть 
перитонита обусловлена ЭИ, которая сопряжена 
(тесная корреляция, r = 0,875 ... 1,0) с интенсифи-
кацией процессов ПОЛ — одного из маркёров 
катаболических явлений, продукты которого (осо-
бенно ТБК-реагирующие, в частности МДА) 
весьма токсичны. Выявлено, что чем больше 
выражено воспаление в брюшной полости, тем 
глубже эти патологические явления.

Известные классические способы оценки ЭИ 
являются недостаточно точными и объектив ны-
ми, и каждый в отдельности или в совокупности не 
всегда отражает с достаточной полнотой степень 
тяжести ЭИ и позволяет точно её прогнозировать, 
что приводит к запаздыванию пато генетической 
терапии и (или) определению по казаний 
к по вторным хирургическим вмешатель ствам. 
По срав нению с известными решения ми, предла-
гаемый новый ИПЭИ позволяет точно и адекватно 
определить вероятность прогрессирования ЭИ. 
Результат проявляется не только в точной, адек-
ватной оценке степени тяжести синдрома ЭИ 
у больных с перитонитом в текущий момент, но 

и в заблаговременном определении (прогнози-
ровании) динамики интоксикационного процесса 
в ближайшие сроки, поскольку позволяет не толь-
ко оценить содержание токсичных продуктов 
в крови, но и установить состояние одного из 
главных источников эндотоксикоза — выражен-
ность мембранодеструктивных процессов. Это 
даёт возможность своевременно принять меры 
по коррекции лечения (в том числе выполнение 
повторных операций).

Проведёное исследование подтверждает высо-
кую информативность нового интегрального 
критерия прогнозирования ЭИ при остром перито-
ните. На фоне сложных многокомпонентных шкал 
оценки тяжести состояния пациента, данный кри-
терий является доступным и легко определяемым 
показателем прогноза ЭИ в условиях экстрен-
ной хирургии, который позволяет сравнительно 
быстро диагностировать и прогнозировать сте-
пень тяжести синдрома ЭИ и, соответственно, 
на его основе оптимизировать проводимое лече-
ние.

Безусловно, результаты разработанного спо-
соба прогнозирования следует ассоциировать не 
только с клинической картиной патологическо-
го состояния, но и с другими сопутствующими 
болезнями, сопровождающимися ЭИ, в частности 
пневмонией.

Выводы. 1. Патогенетической основой раз-
работанного способа прогнозирования ЭИ при 
остром перитоните является не только динами-
ческая оценка содержания токсичных веществ 
в плазме крови, но и интенсивности перекисного 
окисления мембранных липидов — одного из 
основных мембранодестабилизирующих факто-
ров — показателя выраженности воспалительного 
процесса и одного из важнейших источников про-
дуктов эндоинтоксикации.

2. Величина индекса прогнозирования по 
разработанной шкале до 0,95 свидетельствует 
о регрессе ЭИ и отражает адекватность прово-
димого лечения острого перитонита; от 0,95 до 
1,34 — предполагает низкую степень вероятности 

Таблица  2

Показатели эндогенной интоксикации, перекисного окисления липидов и индекс прогнозирования 
эндогенной интоксикации у больных 2-й группы в раннем послеоперационном периоде в динамике

Показатель Норма 1 сут 2 сут 3 сут 4 сут

5 сут 
(1 сут после 
повторной 
операции)

6 сут 
(2 сут после 
повторной 
операции)

7 сут 
(3 сут после 
повторной 
операции)

СМП, у. е. 0,25 ± 0,010 0,63 ± 0,025 0,68 ± 0,027 0,75 ± 0,030 0,88 ± 0,035 0,72 ± 0,029 0,64 ± 0,026 0,41 ± 0,016

МДА, нмоль/г белка 2,25 ± 0,175 5,40 ± 0,216 5,68 ± 0,227 6,18 ± 0,247 7,32 ± 0,293 6,23 ± 0,249 5,14 ± 0,206 3,82 ± 0,153

ИПЭИ – – 1,14 ± 0,046 1,21 ± 0,048 1,38 ± 0,055 0,70 ± 0,028 0,74 ± 0,029 0,48 ± 0,019
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прогрессирования ЭИ и обусловливает назначе-
ние традиционной инфузионно-трансфузионной 
дезинтоксикационной терапии; при 1,35 
и выше — показывает высокую степень вероят-
ности прогрессирования ЭИ и диктует назначение 
эфферентных методов детоксикации или повтор-
ных хирургических вмешательств.
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