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Цель исследования — определить влияние уровня внутрикишечного давления на механизм, вызывающий декомпенсацию нару-
шений микроциркуляции в стенке тонкой кишки, и оценить эффективность энтерального лаважа препаратом гидроксиэтилкрахмала в 
условиях критического повышения внутрикишечного давления при острой кишечной непроходимости. 

Материалы и методы. Работа выполнена на 54 лабораторных животных. В I серии экспериментов (36 беспородных собак) изученыI серии экспериментов (36 беспородных собак) изучены серии экспериментов (36 беспородных собак) изучены 
процессы изменения микроциркуляции стенки тонкой кишки в зависимости от уровня повышения внутрикишечного давления (5, 15, 
25, 35 мм рт. ст.). Во II серии (18 крыс) изучено влияние раствора 10% гидроксиэтилкрахмала на течение воспалительного процесса вII серии (18 крыс) изучено влияние раствора 10% гидроксиэтилкрахмала на течение воспалительного процесса в серии (18 крыс) изучено влияние раствора 10% гидроксиэтилкрахмала на течение воспалительного процесса в 
тканях тонкой кишки при установленном критическом уровне внутрикишечного давления.

Результаты. При внутрикишечном давлении в тонкой кишке, равном 15 мм рт. ст. и более, наступают декомпенсированные на-
рушения процессов спланхнической микроциркуляции. В условиях установленного критического уровня внутрибрюшного давления 
лаваж тонкой кишки 10% раствором гидроксиэтилкрахмала снижает выраженность воспалительной реакции в тканях кишечной стенки 
при острой тонкокишечной непроходимости.
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The aim of the study is to determine the influence of intra-enteric pressure level on the mechanism causing decompensation of 
microcirculation defects in the wall of a small intestine and to assess the effectiveness of enteral lavage by hydroxyethyl amylum in case of an 
increased intra-enteric pressure in acute intestinal obstruction.

Materials and Methods. The experiment was carried out on 54 laboratory animals. In I series of the experiment (36 non-pedigree dogs) the 
processes of microcirculation in the wall of a small intestine depending on the increase level of intra-enteric pressure (5, 15, 25, 35 mm Hg) 
were studied. In the II series (18 rats) there was examined the effect of 10%-hydroxyethyl amylum solution on an inflammatory process in small 
intestine tissues when a critical level of intra-enteric pressure was adjusted.

Results. Under intra-enteric pressure in a small intestine of 15 mm Hg and more, decompensation disorders of splanchic microcirculation 
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processes start. Under an adjusted critical level of intra-abdominal pressure, enteral lavage by 10%-hydroxyethyl amylum solution decreases the 
intensity of an inflammatory reaction in tissues of an intestinal wall in acute enteric obstruction.

Key words: microcirculation, acute intestinal obstruction, enteral lavage, hydroxyethyl amylum.

Высокий риск развития местных и генерализован-
ных осложнений при острой кишечной непроходимости 
(ОКН) непосредственно связан с критическими нару-
шениями микроциркуляции в стенке кишки [1]. Извест-
но, что одной из главных причин нарушения микро-
циркуляции в кишечной стенке является повышение 
внутрикишечного (ВКД) и внутрибрюшного давления, 
которое приводит к сдавлению микрососудов, разви-
тию венозного стаза и интерстициального отека [2—5]. 
Однако до настоящего времени литературные данные 
о критическом уровне ВКД, вызывающем необратимые 
изменения микроциркуляции при ОКН, противоречивы, 
а показания к хирургической и терапевтической кор-
рекции ВКД по-прежнему требуют патогенетического 
обоснования.

С целью снятия интерстициального отека стенки 
кишки и брюшины при перитоните успешно применяют 
высокоосмолярные растворы, в частности препараты 
гидроксиэтилкрахмала (ГЭК) [6, 7]. Препараты данной 
группы способны притягивать воду из окружающих 
тканей и удерживать ее, плохо проникают через биоло-
гические барьеры, а одним из основных путей их эли-
минации является тонкая кишка [8]. При этом данные 
об эффективности энтерального лаважа препаратами 
ГЭК при кишечной непроходимости в настоящее время 
отсутствуют.

Цель исследования — определить влияние внут-
рикишечного давления на механизм, вызывающий 
декомпенсацию нарушений микроциркуляции в стенке 
тонкой кишки, и оценить эффективность энтерального 
лаважа препаратом гидроксиэтилкрахмала в условиях 
критического повышения внутрикишечного давления 
при острой кишечной непроходимости. 

Материалы и методы. Работа выполнена на 54 ла-
бораторных животных. 

В I серии экспериментов исследование проводилиI серии экспериментов исследование проводили серии экспериментов исследование проводили 
на 36 беспородных собаках массой 14,8±0,9 кг, распре-
деленных на группы в зависимости от уровня повыше-
ния ВКД (5, 15, 25, 35 мм рт. ст.). В ходе эксперимента 
в асептических условиях под внутривенным наркозом 
выполняли срединную лапаротомию, моделировали 
тонкокишечную непроходимость способом В.Е. Милю-
кова и М.Р. Сапина [5]. Повышение ВКД на участке 
непроходимости производили путем нагнетания 0,9% 
раствора натрия хлорида в просвет кишки до требуе-
мого уровня с последующей экспозицией 30 мин. Изме-
рение ВКД проводили по N.A. Stassen с соавт. [9]. Для 
сближения краев лапаротомной раны использовали 
разработанный спицевой абдоминальный раневой кон-
трактор (СпАРК) [10]. После повышения ВКД измеряли 
параметры микрокровотока участка непроходимости 
тонкой кишки в течение 3 мин методом лазерной до-
плеровской флоуметрии (ЛДФ) при помощи лазерного 
анализатора капиллярного кровотока ЛАКК-02 (НПП 

«Лазма», Россия). Результаты измерения микроцир-
куляции оценивали в соответствии с классификацией 
недостаточности микроциркуляции (НМЦ) [11].

Во II серии экспериментов на 18 лабораторных бе-II серии экспериментов на 18 лабораторных бе- серии экспериментов на 18 лабораторных бе-
лых крысах массой 194,0±6,3 г исследовали эффектив-
ность лаважа тонкой кишки осмотически активными 
препаратами (0,9% раствором NaCl и 10% растворомNaCl и 10% раствором и 10% раствором 
ГЭК) в условиях ОКН и критически высокого ВКД. В хо-
де эксперимента в операционной в асептических усло-
виях под внутриплевральным наркозом выполняли сре-
динную лапаротомию, моделировали ОКН введением в 
просвет тонкой кишки через энтеротомное отверстие 
трубки, наложением вокруг нее по периметру кишки 
кисетного шва. Повышали ВКД до 15 мм рт. ст. путем 
введения изучаемого раствора (0,9% раствор NaClNaCl 
или 10% раствор ГЭК) в кишку через трубку, которую 
выводили через лапаротомную рану, а края раны со-
поставляли вертикальными узловыми швами. Задан-
ный уровень ВКД поддерживали в течение 4 ч, после 
чего забирали ткань стенки тонкой кишки на участке 
повышения ВКД для гистоморфометрического иссле-
дования. Для морфометрической обработки применяли 
микроскоп Leica и объектив х20; х40. Для морфометри-Leica и объектив х20; х40. Для морфометри- и объектив х20; х40. Для морфометри-
ческого анализа использовали автоматическую систе-
му подсчета Leica и компьютерную гистоморфометриюLeica и компьютерную гистоморфометрию и компьютерную гистоморфометрию 
полученного материала с последующей статистической 
обработкой данных. Расчет на 10 полей зрения прово-
дили путем визуализации объектов и подсчета средней 
площади при увеличении, кратном 20. 

результаты исследования. В I серии эксперимен-I серии эксперимен- серии эксперимен-
тов по данным ЛДФ определены механизмы наруше-
ний микроциркуляции при различных уровнях ВКД. Ус-
тановлено, что повышение ВКД до 5 мм рт. ст. (n�10)n�10)�10) 
приводило к значимому снижению показателя общей 
перфузии (Ме [L�; U�]) участка моделирования тонко- [L�; U�]) участка моделирования тонко-[L�; U�]) участка моделирования тонко-L�; U�]) участка моделирования тонко-; U�]) участка моделирования тонко-U�]) участка моделирования тонко-]) участка моделирования тонко-
кишечной непроходимости на 41,4% (p�0,005; критерийp�0,005; критерий�0,005; критерий 
Вилкоксона) — c 36,23 [29,87; 42,66] до 21,24 [15,76;c 36,23 [29,87; 42,66] до 21,24 [15,76; 36,23 [29,87; 42,66] до 21,24 [15,76; 
26,85]. Отмечено повышение вклада дыхательного 
компонента в перфузию на 50,0% (p�0,005) — с 3,74p�0,005) — с 3,74�0,005) — с 3,74 
[2,13; 5,53] до 7,48 [6,78; 8,07], что говорило о нару-
шении оттока крови и застое в венулярном звене без 
усиления активных механизмов регуляции. Указанные 
изменения показателей микроциркуляции характерны 
для НМЦ I степени.I степени. степени.

При ВКД, равном 15 мм рт. ст. (n�10), отмечена де-n�10), отмечена де-�10), отмечена де-
компенсация процессов микроциркуляции (НМЦ III сте-III сте- сте-
пени), что характеризовалось снижением показателей 
перфузии и ее модуляции на 22,3% (р�0,007) — с 34,17 
[26,74; 39,54] до 26,56 [20,82; 32,30] и 21,4% (p�0,032) —p�0,032) —�0,032) — 
с 10,10 [7,41; 12,79] до 7,92 [5,33; 10,51] соответствен-
но, повышением вклада дыхательного компонента на 
140,9% (p�0,005) — с 2,83 [2,14; 3,52] до 6,82 [5,17; 8,37].p�0,005) — с 2,83 [2,14; 3,52] до 6,82 [5,17; 8,37].�0,005) — с 2,83 [2,14; 3,52] до 6,82 [5,17; 8,37]. 
В процесс компенсации при этом включались активные 
механизмы регуляции микрокровотока — релаксация 

Экспериментальное обоснование лаважа тонкой кишки осмотически активным раствором ...



1�8       СТМ ∫ 2011 - 2

 исследования по диссертационным темам 

прекапиллярных сфинктеров и приносящих сосудов, 
что проявлялось снижением миогенного (МТ) и нейро-
генного (НТ) тонусов на 46,0% (р�0,005) — с 3,54 [3,10; 
3,98] до 1,91 [1,05; 2,77] и на 52,1% (р�0,005) — с 3,05 
[2,11; 4,00] до 1,46 [1,19; 1,73] соответственно. 

При ВКД, равном 25 мм рт. ст. (n�8), обнаруженыn�8), обнаружены�8), обнаружены 
выраженные нарушения микроциркуляции, характер-
ные для НМЦ III степени, которые проявлялись в сни-III степени, которые проявлялись в сни- степени, которые проявлялись в сни-
жении перфузии на 36,9% (р�0,005) — с 40,10 [32,98; 
47,20] до 25,31 [18,43; 32,19], модуляции кровотока 
на 35,3% (р�0,006) — с 9,12 [8,22; 10,03] до 5,90 [3,11; 
8,43], индекса эффективности микроциркуляции (ИЭМ) 
на 38,4% (р�0,006) — с 2,16 [1,80; 2,55] до 1,33 [1,14; 
1,52]. Наблюдалось компенсаторное снижение тону-
сов: МТ на 52,8% (р�0,005) — с 3,67 [2,81; 4,53] до 1,73 
[1,61; 1,95], НТ на 37,0% (р�0,005) — с 3,11 [2,77; 3,45] 
до 1,96 [1,76; 2,18], что указывало на усиление актив-
ных механизмов регуляции и расслабление гладкомы-
шечных клеток прекапиллярных сфинктеров и стенок 
приносящих сосудов, застой в приносящем звене и 
сопровождалось увеличением вклада С-компонента 
пульсовыми волнами сердечных сокращений на 32,9% 
(р�0,005) — с 2,34 [2,01; 2,67] до 3,11 [2,87; 3,35]. Сни-
жение вклада дыхательного компонента в перфузию 
на 48,4% (р�0,005) — с 2,83 [2,22; 3,66] до 1,46 [1,11; 
1,80] характеризовало улучшение оттока из микроцир-
куляторной системы, а уменьшение показателя шун-
тирования (ПШ) ниже единицы — с 1,18 [1,01; 1,31] до 
0,91 [0,89; 1,01] указывало на то, что улучшение оттока 
было обусловлено усиленным поступлением крови в 
нутритивное звено. 

При уровне ВКД, равном 35 мм рт. ст., выявлено 
ослабление активных механизмов регуляции микро-
циркуляции: снижение МТ на 50,2% (р�0,005) — с 3,11 
[2,66; 3,56] до 1,55 [1,32; 1,78]; НТ на 38,9% (р�0,005) — 
с 3,19 [3,01; 3,37] до 1,95 [1,62; 2,25], а ПШ на 20,4% 
(р�0,007) — с 0,98 [0,88; 1,06] до 0,78 [0,77; 0,81] и 

ИЭМ — на 39,0% (р�0,005) — с 2,00 [1,67; 2,27] до 1,22 
[1,13; 1,34], что соответствует НМЦ III степени. Повыше-III степени. Повыше- степени. Повыше-
ние модуляции кровотока на 65,1% (р�0,005) — с 6,44 
[5,11; 7,83] до 10,63 [7,18; 14,01] в данном случае мож-
но связать с увеличением вклада дыхательного компо-
нента в перфузию на 230,7% (р�0,005) — с 3,84 [3,05; 
4,63] до 12,7 [10,33; 15,23], что характеризует застой в 
посткапиллярном звене.

Во II серии экспериментов методом гистоморфомет-II серии экспериментов методом гистоморфомет- серии экспериментов методом гистоморфомет-
рии установлено, что терапевтический эффект лаважа 
тонкой кишки 10% раствором ГЭК значимо отличается 
от эффекта лаважа 0,9% раствором NaCl. При гисто-NaCl. При гисто-. При гисто-
логическом исследовании тканей стенки тонкой кишки 
после лаважа 0,9% раствором NaCl в препарате обна-NaCl в препарате обна- в препарате обна-
ружены фокусы резкой лейкоцитарно-геморрагической 
инфильтрации с большим количеством нейтрофильных 
сегментоядерных лейкоцитов в подслизистом слое. 
Мышечный слой имел признаки миозита и отека воло-
кон. Между миоцитами наблюдалась выраженная диф-
фузная лейкоцитарная инфильтрация (рис. 1).

В микропрепаратах стенки тонкой кишки после лава-
жа раствором 10% ГЭК лейкоцитарная инфильтрация 
всех слоев имела умеренную интенсивность. Миозит 
не наблюдался. Отек мышечного слоя был небольшим. 
Отмечалось незначительное расширение и полнокро-
вие сосудов (рис. 2). 

В результате морфометрических исследований ус-
тановлено, что после лаважа тонкой кишки 10% рас-
твором ГЭК показатели воспалительных и дисцирку-
ляторных нарушений значимо менее выражены, чем 
после лаважа физиологическим раствором: среднее 
количество сегментоядерных нейтрофилов меньше на 
30% (р�0,002), площадь полнокровных сосудов и кро-
воизлияний — на 50% (р�0,001), а площадь отека — на 
28,6% (р�0,021).

рис. 1. Микрофото среза стенки тонкой кишки после лава-
жа 0,9% раствором NaCl:NaCl:: 1 — выраженное полнокровие со-
судов подслизистого слоя; 2 — выраженная инфильтрация 
сегментоядерными нейтрофилами; 3 — отек подслизистого 
слоя, умеренная лейкоцитарная инфильтрация. Окраска ге-
матоксилин-эозином; х40

2
1

3

рис. 2. Микрофото среза стенки тонкой кишки после лаважа 
10% раствором ГЭК: 1 — незначительный отек подслизистого 
слоя; 2 — умеренная лейкоцитарная инфильтрация. Окраска 
гематоксилин-эозином; х40
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Заключение. Экспериментальные исследования 
свидетельствуют, что внутрикишечное давление, рав-
ное 5 мм рт. ст., при тонкокишечной непроходимости 
сопровождается функциональными нарушениями мик-
роциркуляции стенки кишки без активации механизмов 
компенсации. При внутрикишечном давлении, равном 
15 мм рт. ст. и более, наступают декомпенсированные 
нарушения процессов спланхнической микроциркуля-
ции в виде снижения перфузии — на 22,3% (р�0,007), 
модуляции кровотока — на 21,4% (p�0,032) и повыше-p�0,032) и повыше-�0,032) и повыше-
ния вклада дыхательного компонента в перфузию — на 
140,9% (p�0,005).p�0,005).�0,005).

По данным гистоморфометрии, в условиях повышен-
ного до 15 мм рт. ст. внутрикишечного давления лаваж 
тонкой кишки 10% раствором гидроксиэтилкрахмала 
по сравнению с физиологическим раствором снижает 
выраженность воспалительной реакции в тканях ки-
шечной стенки, уменьшая площадь интерстициального 
отека на 28,6% (р�0,021), полнокровных сосудов и кро-
воизлияний — на 50% (р�0,001), а среднее количество 
сегментоядерных нейтрофилов — на 30% (р�0,002).
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