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Л
ечение больных распространенным 
перитонитом (РП) всегда вызывает 
большие трудности. Летальность при 

РП составляет 30–50 % и не имеет тенден­
ции к снижению [3].

В случае осложнения РП токсико­септи­
ческим шоком (ТСШ) и полиорганной недоста­
точностью (ПОН) послеоперационная леталь­
ность достигает 80–90 % [1, 2, 5]. Пусковым 
моментом в развитии эндотоксикоза (ЭТ) и 
ПОН является нарушение энтерального барье­
ра, транслокация симбионтной микрофлоры и 
токсинов из просвета кишечника в системный 
кровоток. На пути микробной инвазии первой 
оказывается печень, которая является не толь­
ко «органом­мишенью», но и первым барьером 
[3, 4]. Поэтому первоочередное внимание сле­
дует уделять интрапортальной терапии (ИТ). В 
клинике общей хирургии РостГМУ накоплен 
большой опыт включения ИТ в комплексную 
послеоперационную терапию больных РП.

Целью исследования является улучшение 
результатов лечения больных РП путем раз­
работки комплексной ИТ: интрапортальные 
инфузий, ультрафиолетового облучения ауто­
крови, введения гепатопротекторов, актопро­
текторов, антиоксидантов, антигипоксантов, 
незаменимых аминокислот и микроэлементов, 
антибактериальных препаратов.

Материал и методы. Основу работы соста­
вил анализ клинического, инструментально­
лабораторного обследования, наблюдения и 
лечения 244 больных РП. По принципу подхо­
да к лечению все больные были распределены 
на две группы, сопоставимые по полу, возра­
сту, срокам и причинам заболевания. В 1 груп­
пу включены 127 больных, лечение которых 
проводилось в соответствии с общеприня­
тыми стандартами. Вторую группу составили 
117 больных РП, лечение которых проводилось 
с учетом степени выраженности ЭТ по разрабо­
танной в клинике и усовершенствованной нами 
методике, а также с учетом стадии макрофа­
гальной печеночной недостаточности (МПН). 
В основу коррекции МПН положен используе­
мый в клинике «Способ лечения распростра­
ненного перитонита» (Патент РФ № 2154997 
от 27.08.2000) и предложенный нами «Способ 
лечения гнойно­некротического панкреоне­
кроза» (Патент на изобретение РФ № 2446756 
от 10.04.2012).

В соответствии с этим всем больным 2­й 
группы выполнялось канюлирование пупочной 
вены с последующей ИТ: дезинтоксикационной, 
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антибактериальной, нутриционной поддержкой, 
введением акто­ и гепатопротекторов, антиок­
сидантов и реинфузией аутокрови, подвергшей­
ся фотомодификации и оксигенации, гиперба­
рической оксигенацей, плазмаферезом.

Результаты и обсуждение. Всем боль­
ным РП 2­й группы выполнялось бактериоло­
гическое исследование экссудата брюшной 
полости, портальной и системной венозной 
крови. Основным возбудителем перитонита в 
этой группе явилась аэробная и анаэробная 
грам отрицательная флора. При этом общее 
количественное содержание микрофлоры в 
зависимости от фазы РП колебалось от 3,5 до 
7,6 lg КОЕ/мл. В реактивную фазу перитонита 
микрофлора в портальном и системном веноз­
ном кровотоках не выявлялась.

Портальная бактериемия во II фазу РП вы­
явлена во время оперативного вмешатель­
ства в 20 случаях. В течение первых­вторых 
суток портальная бактериемия сохранялась у 
12 больных, а к 3–4­м суткам отмечена лишь у 
двоих пациентов. Системная бактериемия при 
поступлении выявлена у 4 больных, в 1–2­е по­
слеоперационные сутки – у 3, а уже к 3–4­м сут­
кам купирована у всех пациентов. В III фазу РП 
портальная бактериемия имела место в 29 слу­
чаях, а системная – у 17 больных. В течение 
первых двух послеоперационных суток пор­
тальная бактериемия сохранялась у 15 боль­
ных, а системная отмечалась в 10 случаях. 
На 3–4­е сутки частота портальной бактерие­
мии уменьшилась до 7 случаев, а системная от­
мечалась у 2 больных. На 5­е сутки портальную 
бактериемию удалось выявить у 1 больного, а 
исследование системной крови во всех случаях 
дало отрицательный результат. Таким образом, 
наличие системной бактериемии более чем в 
трети случаях у больных РП в III стадию забо­

левания является прямым подтверждением 
несостоятельности макрофагальной системы 
печени, а ее купирование к 3–4­суткам на фоне 
проведения патогенетически направленной те­
рапии объясняется реабилитацией барьерной 
функции печени. Во 2­й группе отмечался от­
четливый регресс показателей ЭТ, и к 6­м сут­
кам исследуемые параметры гомеостаза были 
в 2 раза ниже исходных. В 1­й исследуемой 
группе положительная динамика была ощутимо 
менее выраженной.

Выводы
1. Лечение больных РП должно проводиться с 

использованием комплекса современных 
медицинских технологий, включающего 
адекватное оперативное пособие, стар­
товую эмпирическую противомикроб­
ную терапию, подавляющую весь спектр 
патогенной флоры (как аэробной, так и 
анаэробной), методы интракорпоральной 
детоксикации (назоинтестинальная инту­
бация, кишечный лаваж, энтеросорбция, 
раннее энтеральное зондовое питание), 
интрапортальную терапию.

2. Используемые в комплексе лечебных ме­
роприятий при распространенном пе­
ритоните принципы ИТ, реализуемые с 
учетом фазы перитонита, стадии пече­
ночной недостаточности и эндотокси­
коза, позволяют значительно улучшить 
результаты лечения: уменьшить количе­
ство послеоперационных осложнений на 
22,3 %, сократить длительность стацио­
нарного лечения на 7,4 койко­дня, в том 
числе продолжительность интенсивной 
терапии в условиях реанимационного от­
деления – в среднем, на 1,6 койко­дня и 
снизить послеоперационную летальность 
на 24,6 %.
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С
овременный этап сложившихся пред­
ставлений о дисплазии соединитель­
ной ткани (ДСТ) требует в первую оче­

редь своевременной диагностики с учётом 
особенностей клинической картины и фак­
торов, определяющих клиническую значи­
мость и являющихся прогностическими. 
Стало очевидным, что диагностический 
алгоритм у пациентов с ДСТ должен вклю­
чать не только клинико­инструментальные 
критерии, но и патогенетическую состав­
ляющую соединительнотканной дисплазии 
[2, 3]. В последние годы активно обсуж­
дается значение селектинов в патогенезе 
различных заболеваний. Установлено, что 
их активация играет важную роль в процес­
сах ремоделирования миокарда, дестаби­
лизации течения ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недоста­
точности, развитии фибрилляции пред­
сердий [5]. Клинико­патогенетическая 
значимость селектинов у пациентов с ДСТ 
не изучена.

Целью исследования явилось определение 
плазменного уровня L­, E­ и Р­селектинов и 
установление их взаимосвязи с клиническими 
проявлениями при ДСТ.

Материал и методы. Обследовано 52 
пациента (43 мужчины и 9 женщин, средний 
возраст 21,7±4,1 лет) с малыми аномалия­
ми сердца. Всеми больными было подписано 
информированное добровольное согласие на 
участие в исследовании. Критериями исклю­
чения из исследования были: наследственные 
синдромы (Марфана, Элерса – Данло, Рома­
но – Уорда и др.), другая сердечно­сосудистая 
патология (гипертоническая болезнь, ишеми­
ческая болезнь, некоронарогенные заболева­
ния миокарда, пороки сердца, травмы грудной 
клетки и др.), острые и хронические в периоде 
обострения заболевания внутренних органов, 
эндокринная патология, беременность и по­
слеродовый период. Осуществляли феноти­
пический анализ с определением варианта 
диспластического синдрома или фенотипа [3]. 
Суточное (холтеровское) мониторирование 
ЭКГ проводили с использованием аппаратно­
компьютерного комплекса «Кардиотехника­
04» («Инкарт», Санкт­Петербург), при этом об­
следуемые придерживались обычного режима 
дня, отмечая основные моменты в дневнике 
наблюдения. У 22 (42,3 %) пациентов были 
зарегистрированы клинически значимые на­
рушения сердечного ритма в виде пароксиз­
мальной наджелудочковой тахикардии, же­
лудочковой экстрасистолии (частой, парной, 
полиморфной), фибрилляции предсердий, си­
ноатриальной и атриовентрикулярной блокад 
II степени. L­, E­ и Р­селектины определяли 


