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Резюме. Проведені дослідження свідчать, що у хворих з розповсюдженим перитонітом унаслідок гіпо-

волємії і порушень мікроциркуляції виникає тканинна гіпоксія, яка сприяє підвищенню проникливості 

кишкового бар’єра для ентеральних бактерій та транслокацію їх спочатку в мезентеріальні лімфовузли, 

а потім – у кровоток. При перитоніті існує тісний взаємоз’язок між змінами в системі згортання крові, 

інтенсивністю процесів перекисного окиснення ліпідов, складових основних класів ліпідов і тяжкістю 

патологічного процесу. Отже, лікувальні заходи повинні здійснюватись по чотирьом напрямкам: нор-

малізація ліпідного метаболізма; відновлення порушень функцій печінки; активізація ретікулоендо-

теліальної системи; усунення дисбіозу кишок. 
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В современной абдоминальной хирургии образо-

вание послеоперационных сращений в брюшной 

полости не оставляет своей актуальности. В то же 

время, возрастающая хирургическая активность 

на органах брюшной полости ведет к росту числа 

случаев спаечной непроходимости кишечника. 

Спаечная непроходимость является наиболее ча-

стым осложнением операций на органах брюш-

ной полости – она образуется болем чем у 90% па-

циентов, оперированных по поводу перитонита 

[1, 2]. Летальность данной категории пациентов, в 

случаях развития странгуляций и некрозов 

кишки, колеблется от 6% до 8% после различных 

оперативных вмешательств [3]. Эксперимен-

тально и клинически установлено, что основную 

роль в патогенезе спечной болезни играют про-

цессы превалирование гиперкоагуляционных 

процессов над антикоагулянтными, снижение ко-

личества базофилов и лизосом в мезотелии брю-

шины, а также нарушения фибринолиза [4, 5]. 

Одним из важных элементов системного от-

вета на воспалительный стимул является наруше-

ние липидного обмена и формирование гиперли-

пидемии. При этом самым существенным обра-

зом перестраивается липидзависимый метабо-

лизм клеток макрофагальной системы. В совре-

менных исследованиях показано участие окисле-

ниях продуктов холестерина и других агонистов 

гормональных ядерных рецепторов в контроле 

экспрессии и продукции противовоспалительных 

цитокинов. Известно, что у больных с распростра-

ненным перитонитом важнейшим фактором, 

участвующим в формировании эндогенной ин-

токсикации, является развитие портальной и си-

стемной бактериемии. При этом, развитие у этой 

категории больных инфекционно-токсического 

шока сопровождается высокой летальностью, ко-

торая достигает 80-100% [6, 7].  

В.С. Савельевым [8] было начато изучение 

нарушений липидного обмена и разработан но-

вый подход к диагностике и лечению ряда заболе-

ваний, обусловленных нарушениями липидного 

обмена. Эти заболевания в настоящее время спе-

циалистами различных специальностей рассмат-

риваются с позиции липидного дистресс-син-

дрома. Понятие дистресс в этой связи отражает 

системную реакцию в виде патологических про-

цессов, выходящих за рамки одного органа и во-

влекающих весь организм. 

Цель исследования: исследование взаимо-

связи между процессами транслокации энтераль-

ных бактерий, изменениями в системе свертыва-

ния крови, интенсивностью процессов перекис-

ного окисления липидов и составом основных 
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классов липидов у больных с распространенным 

перитонитом. 

Материалы и методы. Исследование прове-

дено на базе ГУ “Институт общей и неотлож-

ной хирургии имени В.Т. Зайцева НАМН Укра-

ины”. У 174 пациентов обоего пола с распростра-

ненными формами перитонита в динамике оце-

нивались показатели липидного обмена, сверты-

вающей системы крови и перекисного окисления 

липидов (ПОЛ). В исследуемой группе пациентов 

выделено 3 подгруппы больных в соответствии с 

оценкой тяжести физического состояния боль-

ных по шкале APACHE ІІ. Бактериологическому 

исследованию подвергали перитонеальный экссу-

дат, не менее двух мезентериальных лимфоузлов, 

а также кровь из воротной вены (ВВ) и нижней 

полой вены (НПВ). На 5-6 сутки после операции 

проводили повторное исследование портальной 

крови и крови, взятой из системы полых вен. Ста-

тистическая обработка результатов проводи-

лась с помощью программы Microsoft®Excel 2002, 

а также пакета прикладных статистических 

программ Statistica 6.0. 

Результаты исследования и их обсужде-

ние. У больных 1-й подгруппы, у которых коли-

чество баллов по шкале APACHE II было <10, в 

перитонеальном экссудате, мезентериальных 

лимфоузлах, портальном и системном венозном 

кровотоке энтеральной микрофлоры не выявлено, 

что может свидетельствовать о достаточной со-

стоятельности кишечного барьера. У больных 2-й 

подгруппы (количество баллов по шкале 

APACHE II ³10 и <20 баллов) при исследовании 

перитонеального экссудата установлено, что аб-

доминальная инфекция носила, в основном, поли-

микробный характер с участием как аэробных, 

так и анаэробных грамотрицательных и грампо-

ложительных бактерий. Основное место зани-

мали: среди представителей аэробов E. coli 

(27,8%) в виде монокультуры; среди анаэробов в 

монокультуре – B. Fragilis (16,7%). В 22,2% 

наблюдений обнаруживались аэробно-анаэроб-

ные ассоциации. У 12 (16,7%) выявлено наличие 

энтеральных бактерий в мезентериальных лимфо-

узлах, причем, наиболее часто определялись E. 

coli (22,2%) и B. Fragilis (11,1%). У 12 больных 

этой подгруппы (16,7%) установлено наличие 

портальной и в 4 случае (5,6%) – системная бак-

териемия. При этом в портальной крови наиболее 

часто определялись E. coli (11,1%) и Enterobacter 

spp. (5,6 %). 

Из 42 больных 3-й подгруппы (количество 

баллов по шкале APACHE II ³20) у 72 (85,7%) в 

перитонеальном экссудате, полученном во время 

операции, наблюдалось нарастание грамотрица-

тельной факультативной аэробной и анаэробной 

микрофлоры: E. coli 12 (28,6%), В. Fragilis 6 

(14,3%), Klebsiella sp. в 3 (7,1%) наблюдениях. В 

28,6% наблюдений в перитонеальном экссудате 

обнаруживались аэробно-анаэробные ассоциа-

ции. В мезентериальных лимфоузлах у больных 

этой подгруппы обнаружены энтеральные микро-

организмы, наиболее часто – E. coli (21,4%), B. 

Fragilis (14,3%) и Klebsiella sp. (7,1%). Портальная 

бактериемия выявлена у 6 пациентов (42,9%) этой 

подгруппы, а системная – у 5 (35,7%). В отдельных 

наблюдениях выявлены микробные ассоциации. 

Кроме того, нами проанализировано состоя-

ние показателей ПОЛ у больных с распространен-

ным перитонитом основной группы (табл. 1). Как 

видно из приведенных данных (см. табл. 1, рису-

нок), у больных 1-й подгруппы, тяжесть состоя-

ния которых не превышала 10 баллов, уровни ди-

еновых конъюгат (ДК), триеновых конъюгат (ТК) 

и малоновых деальдегидов  (МДА) были в преде-

лах нормальных значений. У больных 2-й под-

группы, тяжесть состояния которых была ³ 10 < 20 

баллов, содержание ДК превышало показатели, 

полученные у больных 1-й подгруппы в 2,23 раза, 

ТК – в 2,17, МДА – в 2,16 раз (p<0,05). У больных 

3-й подгруппы содержание ДК в крови превы-

шало значения, полученные у больных 1-й под-

группы в 5,9 раз, ТК – в 3 раза, МДА – в 3 раза 

(p<0,01). 

Таблица 1 

Состояние перикисного окисления липидов у 

больных с распространенным перитонитом 

основной группы (M±m) 

П
о

к
аз

ат
ел

ь
 

Тяжесть состояния по шкале APACHE II 

 10 бал-

лов 

(n= 60) 

 10  20 бал-

лов 

(n= 72) 

 20 баллов 

(n= 42) 

ДК 2,780,31 6,200,42* 7,620,45** 

ТК 1,420,15 3,080,22* 4,250,35** 

МДА 3,020,26 6,540,31* 9,150,48** 

Примечание: * – достоверность между 1-й и 2-й под-

группами p<0,05; ** – достоверность между 1-й и 3-й 

подгруппами p<0,01. 

 

В таблице 2 представлены изменения некото-

рых показателей свертывающийся системы крови 

у больных с распространенным перитонитом 2-й 

и 3-й подгрупп (показатели свертывающей си-

стемы больных 1-й подгруппы существенно не 

отличались от референтных величин). 

Анализ полученных данных свидетель-

ствуют о наличии гиперкоагуляции, которые пре- 
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Таблица 2 

Изменения показателей свертывающей системы крови у больных с распространенным перито-

нитом основной группы (M±m) 

Показатели 

коагулограммы 

2-я под-

группа 

(n =72) 

3-я под-

группа 

(n =42) 

Р 

Время свертываемости, мин 3,8 ± 0,06 2,84 ± 0,05 Р < 0,01 

Протромбиновый индекс, % 93,6 ± 2,4 98,2 ± 1,34 Р < 0,01 

Концентрация фибриногена, г/л 4,2 ± 0,12 6,2 ± 0,82 Р < 0,01 

Время рекальцификации, с 59,2 ± 1,2 48,8 ± 1,2 Р < 0,01 

Толерантность плазмы к гепарину, с 483,4 ± 12,8 618,4 ± 5,2 Р < 0,01 

Фибриноген Б + +  

Фибринолитическая активность, мин 248,4 ± 3,6 262,2 ± 5,3 Р < 0,01 

Фибриназа, с 92,4 ± 6,8 93,8 ± 5,2 Р < 0,01 

 

валировали у больных тяжелыми формами рас-

пространенного перитонита. 

Нами проанализированы липидограммы па-

циентов, оперированных по поводу перитонитов 

различной степени тяжести (табл. 3). 

Как видно из приведенных в таблице 3 дан-

ных, изменения липидного состава крови корре-

лировали со степенью тяжести патологического 

процесса. Данные, получение у больных 1-й под-

группы, существенно не отличались от нормаль-

ных значений. Уровень общего холестерина у 

больных 2-й подгруппы превышал этот показа-

тель, зарегистрированный у больных 1-й под-

группы в 1,02 раз, у больных 3-й подгруппы – в 

1,34 раз. Уровень триглицеридов, зарегистриро-

ванный у больных 2-й подгруппы, превышал зна-

чения, полученные у больных 1-й подгруппы в 

1,25 раз, у больных 3-й подгруппы – в 2,46 раз. 

Концентрация холестерина липопротеидов низ-

кой плотности у больных 2-й подгруппы превы-

шала цифры, подученные у больных 1-й под-

группы в 1,11 раз, у больных 3-й подгруппы – в 

1,55 раз. Концентрация в крови холестерина ли-

попротеидов высокой плотности у больных 2-й 

подгруппы было ниже, чем у больных 1-й под-

группы в 1,04 раз, у больных 3-й подгруппы – в 

1,64 раз (p<0,05). 

Таким образом, полученные данные свиде-

тельствуют, что у большинства больных с распро-

страненным перитонитом в результате гиповоле-

мии и нарушения микроциркуляции возникает 

тканевая гипоксия, которая способствует повы-

шению проницаемости кишечного барьера для 

энтеральных бактерий и транслокацию ее сначала 

в мезентериальные лимфоузлы, а затем – в крово-

ток. Высокая частота системной бактериемии у 

больных 3-й подгруппы свидетельствует о несо-

стоятельности барьерной функции печени у этих 

больных, что сопровождалось “прорывом” энте-

ральной микрофлоры в общий кровоток. 

Патологические процессы, развивающиеся у 

больных с перитонитом в раннем послеопераци-

онном периоде, обусловлены сохранением высо-

кой активности свободно-радикальных процессов 

ПОЛ и снижением антиоксидантной защиты. Под 

действием сохраняющейся высокой фосфоли-

пазной активностью поддерживается и усугубля-

ется деструкция и патологическая конфигурация 

липидного биослоя клеточных мембран (и, 

прежде всего, ткани тонкой кишки), что, в свою 

очередь, способствует сохранению поверхности 

клеточной мембраны тромбогенной и продолже-

нию поступлению тканевого тромбопластина, 

фрагментов клеточных мембран в брюшную по-

лость, внеклеточное пространство, кровоток, ко-

торые поддерживают высокий коагуляционный 

потенциал крови, а также выступают в роли инги-

битора фибринолиза. При перитоните существует 

тесная взаимосвязь между изменениями в системе 

свертывания крови, интенсивностью процессов 

ПОЛ и составом основных классов липидов.  

Изменения липидного состава крови всегда 

отмечаются на фоне глубоких микроэкологиче-

ских нарушений в кишечнике. Микроорганизмы 

ЖКТ вмешиваются в холестериновый метабо-

лизм, воздействуя непосредственно на фермент-

ные системы клеток хозяина, синтезирующие эн-

догенный холестерин. Усиленное размножение 

бактерий в тонкой кишке, особенно анаэробов с 

их повышенной способностью деконъюгировать 

связанные желчные кислоты и формировать ток-

сические эндогенные соли желчных кислот, нару-

шает механизм холестеринового гомеостаза – эн-

терогепатическую циркуляцию желчных кислот и 

способствует развитию в последующем большин-

ства патологических изменений в печени, в 

первую очередь, жирового гепатоза. 

Наиболее важным звеном патогенеза липид- 
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Рисунок. Состояние ПОЛ у больных с распространенным перитонитом основной группы 

 

Таблица 3 

Показатели углеводного и липидного обмена у больных с распространенным перитонитом ос-

новной группы (M±m) 

Показатель Тяжесть состояния по шкале APACHE II 

 10 баллов 

(n= 60) 

 10  20 баллов 

(n=71) 

 20 баллов 

(n=41) 

Глюкоза, моль/л 5,151,25 8,30,84* 9,70,9** 

Общий холестерин, мг/дл 209,46,87 214,023,8* 281,121,5** 

Триглицериды, мг/дл 109,717,47 137,025,8* 269,841,2** 

Холестерин липопротеидов низкой плотности, 

мг/дл  
130,005,6 144,82,7* 201,64,1** 

Холестерин липопротеидов высокой плотно-

сти, мг/дл 
51,523,29 49,45,4* 31,56,3** 

*p<0,05 по отношению к 1-й подгруппе; 

**p<0,05 по отношению к 1-й подгруппе  

 

ного дистресс-синдрома является нарушение эн-

терогепатической циркуляции желчных кислот, 

устранение которых, по сути, и представляет ос-

новную задачу различных консервативных и хи-

рургических методов лечения нарушений липид-

ного метаболизма. Избыточная микробная конта-

минация тонкой кишки приводит к практически 

полному всасыванию желчных кислот и рецирку-

ляции их по системе портального кровотока в пе-

чень. Отсутствие при этом фекальной потери 

желчных кислот компенсируется их сниженным 

синтезом в печени, а значит – уменьшением фи-

зиологической потребности для этого плазмен-

ного холестерина. Кооперативная депрессия ре-

тикулоэндотелиальных клеток печени еще в боль-

шей степени нарушает катаболизм липидов и в 

итоге формируется гиперлипидемия. Полученные 

данные соотносятся с результатами эксперимен-

тальных исследований. 

Вывод. Общая стратегия лечения перито-

нита должна включать патогенетически обосно-

ванные мероприятия, направленные на коррек-

цию расстройств свертывающей системы, блоки-

рование процессов свободно радикального пере-

кисного окисления липидов, а также нарушений 

липидного состава крови. Коррекция липидного 

дистресс-синдрома требует соблюдения следую-

щих принципов: в основе лежит коррекция нару-

шений липидного метаболизма; лечение дислипо-

протеинемии должно быть длительным и безопас-

ным для пациента. В соответствии с вышесказан-

ным лечебные воздействия осуществляются по 

четырем направлениям: нормализация липид-

ного метаболизма; восстановление нарушенной 

функции печени; активизация ретикулоэндоте-

лиальной системы; устранение дисбиоза кишеч-

ника. 

Перспективы дальнейших исследований. 

Разработать соответственные схемы лечения рас-

пространенного перитонита по четырем направ-

лениям: нормализация липидного метаболизма; 

восстановление нарушенной функции печени; ак-
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тивизация ретикулоэндотелиальной системы; 

устранение дисбиоза кишечника. Исследования 

эффективности предложенных лечебных алгорит-

мом в клинических условиях. 
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ТРАНСЛОКАЦИЯ ЭНТЕРАЛЬНЫХ БАКТЕ-

РИЙ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 

У БОЛЬНЫХ С РАСПРОСТРАНЕННЫМ ПЕ-

РИТОНИТОМ 

Резюме. Проведенные исследования свидетель-

ствуют, что у больных с распространенным пери-

тонитом в результате гиповолемии и нарушения 

микроциркуляции возникает тканевая гипоксия, 

которая способствует повышению проницаемо-

сти кишечного барьера для энтеральных бактерий 

и транслокацию ее сначала в мезентериальные 

лимфоузлы, а затем – в кровоток. При перитоните 

существует тесная взаимосвязь между изменени-

ями в системе свертывания крови, интенсивно-

стью процессов перекисного окисления липидов, 

составом основных классов липидов и тяжестью 

патологического процесса. Таким образом, лечеб-

ные мероприятия должны осуществляться по че-

тырем направлениям: нормализация липидного 

метаболизма; восстановление нарушеных функ-

ций печени; активизация ретикулоэндотелиаль-

ной системы; устранение дисбиоза кишечника. 

Ключевые слова: распространенный перитонит, 

транслокация бактерий, перекисное окисление 

липидов, липидный обмен, свертывающая си-

стема крови. 

TRANSLOCATION OF ENTERAL BACTERIA 

AND METABOLIC DISORDERS IN PATIENTS 

WITH DUIFFUSE PERITONITIS  

Abstract. The studies conducted are indicative of the 

fact that in patients with diffuse peritonitis due to 

hypovolemia of microcirculatory disorders tissue hy-

poxia occurs which promotes the increase of intesti-

nal barrier permeability for enteral bacteria and their 

translocation into the mesenteric lymph nodes first, 

and later – in the blood stream. In case of peritonitis 

there is a close interrelation between changes in the 

blood clotting system, intensity of the processes of li-

pid peroxide oxidation, components of the main clas-

ses of lipids and severity of pathological processes. 

Thus, therapeutic measures should be conducted in 

four directions: normalization of lipid metabolism, 

restoration of the liver functions, activation of the re-

ticular-endothelial system, elimination of intestinal 

dysbiosis.  

Key words: diffuse peritonitis, translocation of bac-

teria, lipid peroxide oxidation, lipid metabolism, 

blood clotting system. 
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