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Резюме.
Цель. Анализ динамики морфологических изменений кишечной стенки под воздействием резонансной электростимуляции в коррекции внутрибрюш-
ного давления и пареза кишечника у пациентов с тяжелым острым панкреатитом.
Материалы и методы. Анализирован исход лечения 105 пациентов, находившихся в хирургических клиниках по поводу тяжелого острого панкреатита 
за период 2015-2018гг. Были сформированы 2 группы исследования: основная (n-62, группа 1) и сравнения (n-43, группа 2), соизмеримые по возрасту, 
полу и тяжести состояния. Лечение проводилось согласно нормативным документам ДЗ г. Москвы и НКР РОХ. Дополнительно в лечебный арсенал 1-й 
группы для профилактики и коррекции моторно-эвакуаторных нарушений и внутрибрюшной гипертензии был включен метод селективной резонанс-
ной электростимуляции пищеварительного тракта. Для энтеральной поддержки применялась установка нахоеюнального эндоскопического зонда, при 
этом в ходе установки проводилась щипцевая биопсия слизистой дуодено-еюнального перехода на 1-е и в дальнейшем на 7-е сутки лечения. Подобная 
манипуляция позволяла оценить степень редукции внутрибрюшной гипертензии (как результат проводимой терапии), а также восстановление мотор-
но-эвакуаторной функции пищеварительного тракта в группах исследования.
Результаты. Суммарно нами выполнено 47 еюнобиопсий на 1 сутки от начала лечения: в 1 группе - у 32 пациентов (51,6%), в группе 2 - у 15 пациентов 
(34,9%). В дальнейшем этим же пациентам на 7 сутки выполнена повторная гастроскопия с осмотром области дуоденоеюнального перехода и еюноби-
опсией  для повторной морфологической оценки полученного материала. В группах исследования при анализе исходных гистологических препаратов 
прослеживались тождественные морфологические изменения, что доказывало общность патогенетических каскадов и универсальность тех или иных 
морфологических находок. В динамике лечения отмечалась диссоциация морфологической картины групп исследования с более торпидным регрессом 
интерстициального отека, преимущественно в области подслизистого слоя. Также отмечалось сохранение выраженной атрофии крипт и участков де-
сквамации энтероцитов. На основании прижизненных гистологических исследований нами произведена систематизация полученных данных с балль-
ной оценкой степени морфологических находок, что доказывало степень влияний ранней коррекции внутрибрюшной гипертензии и профилактики 
моторно-эвакуаторных нарушений в группах исследования.
Заключение. Раннее мониторирование и ликвидации внутрибрюшной гипертензии, а также восстановление адекватной моторики кишечника при 
тяжелом остром панкреатите методом селективной резонансной стимуляции объективируется динамикой морфологических изменений при еюноби-
опсиях в сравнении с исходными данными на старте заболевания и лечением без применения электростимуляционных технологий. 

Ключевые слова: тяжелый острый панкреатит, синдром внутрибрюшной гипертензии, парез кишечника, морфологическая оценка, резонансная сти-
муляция 
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Abstract.
Aim. Analysis of the dynamics of morphological changes in the intestinal wall under the influence of resonant electrical stimulation in the correction of intra-
abdominal pressure and intestinal paresis in patients with severe acute pancreatitis.
Materials and methods. The treatment outcome of 105 patients who were in surgical clinics for severe acute pancreatitis for the period 2015-2018 was analyzed. 2 
study groups were formed: the main (n-62, group 1) and comparisons (n-43, group 2), comparable in age, sex and severity of condition. The treatment was carried 
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out in accordance with the regulatory documents of the Moscow City Health Department and NKR ROH. Additionally, the method of selective resonant digestive 
tract electrical stimulation was included in the medical arsenal of the 1st group for the prevention and correction of motor evacuation disorders and intra-abdominal 
hypertension. For enteral support, a jejunal feeding tube with endoscopic placement was used, and during the installation, a forceps biopsy of the mucosa of the 
duodenojejunal transition on the 1st and later on the 7th day of treatment was performed. Such manipulation made it possible to assess the degree of reduction of 
intra-abdominal hypertension (as a result of the therapy), as well as the restoration of the motor-evacuation function of the digestive tract in the study groups.
Results. In total, we performed 47 biopsies of jejunum mucosa on 1 day from the start of treatment: in group 1 - in 32 patients (51.6%), in group 2 - in 15 patients 
(34.9%). Subsequently, on the 7th day, the same patients underwent repeated gastroscopy with examination of the area of the duodenojejunal transition and biopsy 
for repeated morphological evaluation of the obtained material. In the study groups, when analyzing the initial histological preparations, identical morphological 
changes were traced, which proved the common pathogenetic cascades and the universality of certain morphological findings. In the dynamics of treatment, there 
was a dissociation of the morphological picture of the study groups with a more torpid regression of interstitial, mainly submucosal edema, as well as the persistence 
of severe atrophy of the crypts and sites of desquamation of enterocytes. Based on intravital histological studies, we systematized the obtained data with a point 
estimate of the degree of morphological findings, which proved the degree of influence of early correction of intra-abdominal hypertension and the prevention of 
motor evacuation disorders in the study groups.
Conclusion The early monitoring and elimination of intra-abdominal hypertension, as well as the restoration of adequate intestinal motility in severe acute 
pancreatitis by the method of selective resonant stimulation, is objectified by the dynamics of morphological changes during juvenile biopsies in comparison with 
the initial data at the start of the disease and treatment without the use of electrical stimulation technologies.

Keywords: severe acute pancreatitis, intraabdominal hypertension syndrome, intestinal paresis, morphological assessment, resonance stimulation

АКТУАЛЬНОСТЬ
Одной из наиболее трудно решаемых и актуальнейших 

проблем современной ургентной абдоминальной хирур-
гии следует считать лечебную тактику при тяжелом остром 
панкреатите и его осложнениях [1,2]. В подтверждение вы-
шесказанного можно привести данные Департамента здра-
воохранения г. Москвы, где в середине второй декады XXI 
века воспалительные заболевания поджелудочной железы 
регистрировались почти в четверти случаев всех пациентов 
хирургических стационаров, в том время как ранее удельный 
вес острого панкреатита составляет не более 10% от общей 
госпитализации [3]. Такая тенденция последних лет законо-
мерно способствует росту доли пациентов с тяжелыми фор-
мами острого панкреатита [4,5]. 

Мультимодальность лечебно-диагностической концеп-
ции тяжелого острого панкреатита не вызывает сомнений. 
Это подтверждается обязательным комплайнсом хирургиче-
ской и реанимационно-анестезиологической служб, а также 
параклинических подразделений и смежных специалистов. 
Безусловно, одним из ведущих звеньев патогенеза и потен-
цирования деструкции в поджелудочной железе следует 
считать синдромы внутрибрюшной гипертензии и динами-
ческой кишечной непроходимости, которые, в частности, ве-
дут к моно- и мультиорганной недостаточности за счет фор-
мирования патофизиологических «поломок» и замыкания 
«circulus vitiosus» [1,2,5,6]. 

Реализация возможности механической внутрипросвет-
ной декомпрессии при помощи назогастрального или -ин-
тестинального зондов, а также аноректальной интубации 
безусловно способствует снижению внутрипросветного 
давления и, таким образом, компенсирует на определенном 
этапе внутрибрюшную гипертензию [7,8]. В результате по-
добных манипуляций создаются условия по улучшению 
перфузии и венозного оттока кишечной стенки, что, в свою 
очередь, предотвращает транслокацию кишечной флоры 

и эндотоксемию за счет сохранения барьерной функции 
энтероцитов [7,9]. К сожалению, данный адаптивный ме-
ханизм теряет свою эффективность в условиях длительной 
персистенции повышенного давления или его пикового воз-
растания со-дружественно с висцеральным отеком и дина-
мическим илеусом [1,2,10-16]. В настоящее время при пара-
литической кишечной непроходимости, как одной из причин 
(или следствий) роста внутрибрюшного давления, возможно 
применение лекарственной стимуляции, что подтверждает-
ся внедрением ингибиторов ацетилхолинэстеразы в схемы 
ведения пациентов [8,17], а также методов электрофизиоло-
гического мониторинга и коррекции нарушений моторики 
[18]. Коррекция явлений внутрибрюшной гипертензии и мо-
торно-эвакуаторных нарушений при тяжелом остром пан-
креатите необходима для улучшения показателей лечения 
у данных больных, что требует перманентной манометрии 
и комплекса патогенетически подобранной терапии [18-20].

Одним из важнейших критериев качества проводимого 
лечения является анализ морфологических изменений в так 
называемых «зонах интереса».

Таким образом, в приведенной работе нами была постав-
лена цель провести анализ динамики морфологических из-
менений кишечной стенки под воздействием резонансной 
электростимуляции в коррекции внутрибрюшного давления 
и пареза кишечника у пациентов с тяжелым острым панкре-
атитом. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В ходе работы нами проанализирован исход лечения 

105 пациентов, находившихся в хирургических клиниках 
по поводу тяжелого острого панкреатита за период 2015-
2018гг. Во всех наблюдениях госпитализация проводилась 
по каналу скорой медицинской помощи. 

Критериями включения в исследования явились клини-
ко-инструментальная картина тяжелого острого панкреати-
та без инфицирования, признаков механической обструкции 



55

№4(40), 2019Хирургическаяпрактика
билиарного дерева, онкологического анамнеза у пациентов 
с значениями внутрибрюшного давления исходно ≤ 2сте-
пени. Критериями невключения явились механическая об-
струкция желчного дерева, признаки декомпенсированного 
динамического илеуса, а также значения внутрибрюшного 
давления ≥ 3 степени. 

Для адекватного анализа нами были выделены 2 группы 
исследования: основная (n-62, группа 1) и сравнения (n-43, 
группа 2). Для распределения участников по группам была 
использована последовательность случайных чисел, сгене-
рированная персональным компьютером. Все данные ана-
лизировались по принципу «intention to treat». Представлен-
ные группы исходно были соизмеримы по возрасту, полу 
и тяжести состояния; оценка проводилась проспективно. 
Всем пациентам проводилось лечение тяжелого острого пан-
креатита согласно нормативным документам ДЗ г. Москвы 
и НКР РОХ; при этом пациентам основной группы допол-
нительно выполнялась профилактика и коррекция моторно-
эвакуаторных нарушений и внутрибрюшной гипертензии 
методом селективной резонансной транскутанной стиму-
ляции перистальтической активности ЖКТ (патенты РФ 
№2648819 и 2655788).

В лечебной тактике придерживались мультимодального 
подхода с со-дружественной работой хирургической, эндо-
скопической, рентгенологической и реанимационной служб 
стационара с обязательным включением в арсенал терапии 
методов эфферентной терапии. Практически всем пациентам 
в курации тяжелого острого панкреатита в комплексной кор-
рекции выполнялась перидуральная анальгезия, в том чис-
ле с задачей профилактики моторных нарушений. При этом 
данная методика применена у 83% пациентов без достовер-
ных различий распределения внутри групп исследования 
(р≥0,05). Эндовидеохирургические вмешательства, а также 
вмешательства под УЗ-навигацией выполнены 32 (37,6%) 
пациентам в течение первой недели болезни без достовер-
ных различий распределения внутри групп исследования 
(р≥0,05). Важно указать, что у 1/3 пациентов обеих групп тре-
бовалась респираторная поддержка в виде продленной ИВЛ, 
что также не имело достоверных межгрупповых различий 
(р≥0,05), однако существенно утяжеляло прогноз пациентов.  

Согласно критериям включения по тяжести состояния 
всем 105 пациентам лечение проводилось в отделениях реа-
нимации и интенсивной терапии с обязательной установкой 
назогастрального либо назоеюнального ниппельного зондов 
(в ходе манипуляции выполнялась также биопсия слизистой 
дуоденоеюнального перехода и проксимальной порции то-
щей кишки). Временной интервал для забора морфологиче-
ского материала соответствовал 1-м и 7-м суткам лечения, 
что позволяло оценить степень редукции внутрибрюшной 
гипертензии (как результат проводимой терапии), а также 
восстановление моторно-эвакуаторной функции пищевари-
тельного тракта в группах исследования.

Тощекишечная локализация биопсийного материала 
выбрана не случайно: во-первых, при прогрессивно нарас-
тающем висцеральном отеке и внутрибрюшном давлении 
идет выраженная редукция всего внутриорганного крово-
тока; во-вторых, зона дуоденоеюнального перехода приле-
жит к поджелудочной железе и реагирует на локальный отек 
и гипоперфузию тканей довольно быстро; в-третьих, именно 
подобная локализация является наиболее доступной и тех-
нически «удобной» для забора материала в отличие от иных 
участков тонкой кишки, где данная манипуляция не реализу-
ема без определенных условий и сложных технических при-
способлений. 

В исследовании для забора материала использовался ви-
деоколоноскоп Olympus CF-Q150L. После установки нип-
пельного зонда производилась полифокусная биопсия стен-
ки тощей кишки (не менее 4-5 фрагментов).  

Безусловно, каждый случай летального исхода также 
подвергался морфологическому исследованию с анализом 
гистологических препаратов, что при отсутствии непосред-
ственной интраабдоминальной причины смерти позволяло 
строить определенные выводы о качестве проведенного ле-
чения. Таким образом, нами был проведен анализ морфоло-
гических изменений стенки тощей кишки как на основании 
биопсийных материалов, взятых во время эндоскопического 
исследования, так и в случае патологоанатомического вскры-
тия. 

У больных 1-й группы отмечался более быстрый регресс 
внутрибрюшной гипертензии с нормализацией показателей 
давления в брюшной полости к 7-м суткам лечения (р≤0,05; 
Рисунок 1), в сравнении с группой 2, где данная динамика вы-
глядела более торпидно. Во всех наблюдениях группы 1 к ис-
ходу 72 часов лечения получен самостоятельный стул и сво-
бодное отхождение газов, в то время как в группе 2 лишь 27 
пациентов (64,3%) удовлетворяли этому критерию (p≤0,05). 

При анализе клинического материала нами отмечены 
различия показателей инфицирования: в 1 группе инфици-
рование панкреонекроза наступило у 9 (14,5%), а в группе 
2 процент гнойно-септических осложнений составил 37,2% 
(n-16; р≤0,05). 	

Летальных исходов в 1-й группе отмечено 3 (4,8% от всех 
больных основной группы на сроках лечения 6-е, 8-е и 9-е 
сутки), в группе 2 зарегистрировано 6 летальных исходов 
(13,9%, на срока лечения с 6-х по 11 сутки).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Суммарно нами выполнено 47 еюнобиопсий на 1 сутки 

от начала лечения: в 1 группе - у 32 пациентов (51,6%), в группе 
2 - у 15 пациентов (34,9%). В дальнейшем этим же пациентам 
на 7 сутки выполнена повторная гастроскопия с осмотром 
области дуоденоеюнального перехода и еюнобиопсией 
для повторной морфологической оценки полученного 
материала. 
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Во всех группах исследования при анализе исходных ги-

стологических препаратов прослеживались тождественные 
морфологические изменения, что доказывало общность па-
тогенетических каскадов и универсальность тех или иных 
морфологических находок. 

В первую очередь определялся выраженный отек сли-
зистого и подслизистого слоев стенки тощей кишки. От-
мечалось резкое расширение просвета сосудов, преиму-
щественно за счет венозного русла с визуализацией стазов 

в просвете сосудов. Имелись очаговые кровоизлияния, 
а также диффузная лимфо-лейкоцитарная воспалительная 
инфильтрация. На фоне выраженного интерстициального 
отека, а также высоких значений внутрибрюшного и вну-
трипросветного давления (согласно клиническо-инстру-
ментальным и манометрическим данным, Рисунок 1) ви-
зуализировалась незначительная атрофия крипт, а также 
участки слущивания эпителия и острые эрозии в умерен-
ном количестве (Рисунок 2).

Рисунок 1. Динамика значений внутрибрюшного давления в группах исследования в течение первой недели лечения

Окраска гематоксилином и эозином, х 100
Рисунок 2. Исходная морфологическая картина при 
анализе гистологических препаратов биопсий тощей 

кишки (1 сутки) у пациентов всех групп исследования. 
Комментарий в тексте

При изучении препаратов на фоне лечения (7 сутки) 
в группах исследования отмечены отличные изменения 
как при визуальном осмотре, так и при описании гистологи-
ческих заключений.

При морфологических исследования в основной группе 
на 7 сутки (Рисунок 3): 

Окраска гематоксилином и эозином, х 100
Рисунок 3. Морфологическая картина при анализе гистологических 

препаратов биопсий тощей кишки (7 сутки) у пациентов 1-й группы ис-
следования. Комментарий в тексте

1) сохранялся умеренный отек преимущественно подсли-
зистого слоя;

2) отсутствовали кровоизлияния и воспалительная оча-
говая инфильтрация. Последняя в ряде наблюдений сохраня-
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лась, однако была слабовыраженная и представлена преиму-
щественно лимфоцитами. 

3) атрофия крипт была слабо выражена или отсутствова-
ла; участки слущивания эпителия отсутствовали. 

В группе сравнения на 7 сутки анализ эндоскопических 
биопсий показал (Рисунок 4): 

Окраска гематоксилином и эозином, х 100
Рисунок 4. Морфологическая картина при анализе гистологических 
препаратов биопсий тощей кишки (7 сутки) у пациентов 2-й группы. 

Комментарий в тексте

1) сохранение выраженного межуточного (интерстици-
ального) отека, преимущественно в подслизистом слое; 

2) умеренно выраженную атрофию крипт и участки де-
сквамации энтероцитов вплоть до трудностей дифференци-
ровки эпителия, покрывающего ворсины с массивными кро-
воизлияниями и стазами в просвете сосудов этих зон. 

Подобные морфологические изменения явились, на наш 
взгляд, следствием более значимых цифр внутрибрюшного 
и абдоминального перфузионного давления, а следователь-
но, большей редукции спланхнического кровотока и ишемии 
тканей. Морфологические находки в полной мере коррели-
ровали с скоростью восстановления моторики кишечника 
и, соответственно, указывали на неразрешенную мальдиге-
стию у пациентов группы сравнения (Рисунок 4). 

Важным дополнением явились морфологические иссле-
дования у пациентов групп исследования по данным аутоп-
сии. Во всех случаях наступления летальных исходов в ос-
новной группе и группе сравнения наравне со стандартным 
протоколом патологоанатомического исследования прово-
дилась биопсия тощей кишки на расстоянии 20-40см от связ-
ки Трейца с морфологическим исследованием всей толщи 
кишечной стенки. 

В 3-х случаях летальных исходов 1 группы нами не вы-
явлено грубых морфологических изменений слизистой обо-

лочки и подслизистого слоя, отличных от вышеприведенных. 
Дополнительный анализ состояния мышечной оболочки 
не обнаружил нарушения архитектоники, а также дисцирку-
ляторых изменений (Рисунок 5), что доказывает успешность 
проводимой терапии и своевременность коррекции и ликви-
дации синдрома внутрибрюшной гипертензии.

Окраска гематоксилином и эозином, х40
Рисунок 5. Морфологическая картина состояния всей толщи кишечной 
стенки по данным аутопсии в основной группе (6 сутки лечения). Ком-

ментарий в тексте

Секционные исследования мышечной оболочки стенки 
тощей кишки у всех 6 умерших пациентов группы сравнения 
установили ее дисциркуляторные изменения. 

Во всех аутопсийных препаратах отмечался (от умерен-
ного до выраженного) межмышечный отек с расширением 
и полнокровием сосудов, а также воспалительный лимфо-
лейкоцитарный инфильтрат, распространяющийся, преиму-
щественно, по ходу межмышечных пространств (Рисунок 6).

Окраска гематоксилином и эозином, х40
Рисунок 6. Морфологическая картина состояния всей толщи кишечной 

стенки по данным аутопсии в группе сравнения (8-е сутки лечения). 
Комментарий в тексте
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На основании прижизненных морфологических исследований, выполненных исходно и в динамике у 47 пациентов, нами 

произведена систематизация полученных данных, что представлено в Таблице 1. Данные аутопсий не включены в сводную табли-
цу ввиду малой выборки для полноценного анализа.

Таблица 1

Морфологические изменения стенки кишки в группах исследования

Морфологический признак

И
сх

од
но

 
1 

су
тк

и 
(в

се
 гр

уп
пы

)

О
сн

ов
на

я 
гр

уп
па

7 
су

тк
и 

Гр
уп

па
 ср

ав
не

ни
е 

7 
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Отек слизистого слоя стенки кишки +++ - +

Отек подслизистого слоев стенки 
кишки

+++ + ++

Расширение просвета кровеносных 
сосудов с наличием в просвете 
стазов

++ - +

Очаговые кровоизлияния ++ - ++

Диффузная лимфо-лейкоцитарная 
воспалительная инфильтрация 

+++ +/- +

Атрофия крипт +/- - +/-

Участки слущивания эпителия ++ - +

- 
+/-
+ 
++
+++

Признак не определяется
Встречается в единичных полях зрения
Встречается в большинстве полей зрения, слабо выражен
Встречается в каждом поле зрения, умеренно выражен
Визуализируется на всех полях зрения, резко выражен 

Как видно, имеется четкая диссоциация картины до и по-
сле лечения (1 и 7 сутки) в группах резонансной стимуляции 
(основная) и рутинной профилактики и лечения (сравнения) 
внутрибрюшной гипертензии и моторно-эвакуаторных на-
рушений.

ОБСУЖДЕНИЕ
В настоящее время имеется достаточно широкое освеще-

ние роли и места внутрибрюшной гипертензии и динамиче-
ского илеуса в системном влиянии на организм. Последние 
приводят к снижению кровотока по системе нижней по-
лой вены, редукции гастрального и брыжеечного кровото-
ка с ульцерогенными изменениями верхних отделов ЖКТ 
вплоть до тотального некроза кишечника с развитием его 

перфорации [7,14,15,18,21,22]. Происходящее под действи-
ем повышенного внутрибрюшного давления смещение диа-
фрагмы ведёт к росту среднего внутригрудного давления, 
снижению вентиляции легких с развитием дыхательной не-
достаточности, респираторной, цирскуляторно, гистотокси-
ческой форм гипоксии [5,10,11,22]. 

Экспериментально установлено, что рост внутрибрюш-
ного давления выше 15 мм рт. ст. сопровождается прогрес-
сирующей ишемизацией кишечной стенки, постепенным 
развитием отека слизистой оболочки, некрозом энтероци-
тов, что в последующим приводит к трансформации в син-
дром энтеральной недостаточности [7,11,22,23]. «Circulus 
vitiosus» замыкается на данном этапе вследствие прогрес-
сирующей сердечно-легочной недостаточности, реналь-



59

№4(40), 2019Хирургическаяпрактика
ной дисфункции и секвестрации жидкости (в том числе 
вводимой в рамках инфузионной терапии) в т.н. «третьем 
пространстве». При этом присоединение энтеральной дис-
функции и пареза кишечника потенцируют прогрессивный 
рост внутрибрюшного давления и полиорганной недоста-
точности [23]. 

Синдром энтеральной недостаточности в рамках полиор-
ганной дисфункции реализуется последовательной сменой 
патологических процессов. Так, дистрофия (атрофия) эн-
тероцитов сопровождается супрессией выработки IgA, на-
рушением барьерной функции кишечника, контаминацией 
микрофлорой регионарных лимфоузлов, а также порталь-
ного тракта [21,22]. Дальнейшие изменения сопровождаются 
лимфатической и чреспортальной транслокацией токсинов 
и микробов, дистрофией гепатоцитов, активацией макрофа-
гальной системы и, как следствие, системными мультиорган-
ными повреждениями [22]. 

Очевидно, что перфузия кишечной стенки ухудшается 
по мере повышения внутриполостного кишечного давления; 
при этом критическое давление в просвете кишки составля-
ет 30 мм рт. ст. При прогрессирующем повышении давления 
свыше указанных параметров происходит шунтирование 
крови в венозное русло, недостаточная оксигенация и вто-
ричная тканевая гипоксия. Ишемия приводит к анаэробному 
метаболизму, ацидозу, исчерпанию энергетических запасов 
клетки и её необратимым изменениям. 

На сегодняшний день общепризнанной является точ-
ка зрения, согласно которой максимальное повреждающее 
действие на ткани оказывает не столько ишемия, сколько 
т.н. феномен «реперфузии». В условиях восстановленного 
кровотока в присутствии кислорода фермент ксантинокси-
даза преобразует гипоксантин в ураты и кислородные ради-
калы (О2‾, ОН+), запускающие процесс перекисного окис-
ления тканей. Кроме того, при реперфузии повреждающим 
механизмом является перемещение ионов кальция внутрь 
клетки, что способствует усилению расстройств микро-
циркуляции и нарушению проницаемости мембран [21,22]. 
Следует также указать на то, что возросшая в условиях ише-
мии осмолярность тканей после восстановления кровото-
ка способствует привлечению большого количества воды, 
что неизбежно потенцирует отек тканей и, как следствие, 
парез.

Таким образом патофизиологическая модель «поломок» 
и множества «порочных кругов» указывает на необходи-
мость незамедлительной коррекции внутрибрюшной гипер-
тензии и/или моторно-эвакуаторных нарушений на ранних 
этапах до запуска вышеприведенных механизмов. Получен-
ные морфологические заключения и их сравнение с клини-
ко-инструментальными данными позволяют убедительно 
продемонстрировать преимущество комплексной коррек-
ции абдоминальной гипертензии и паретического илеуса 
с применением электрофизиологических стимулирующих 

технологий в отличии от рутинной терапии тяжелого остро-
го панкреатита.  

Проведенный нами анализ морфологических изменений 
по данным проксимальных отделов тощей кишки указывает 
на глубокие микроциркуляторные нарушения в ответ на рост 
и длительную экспозицию внутрибрюшной гипертензии, 
что, согласно закону Паскаля о равномерности распределе-
ния давления внутри замкнутой полости, прослеживается 
в той или иной степени на всем протяжении пищеваритель-
ного тракта. В свою очередь, при не устранении или торпид-
ной ликвидации вышеприведенных условий гистологическая 
картина соответствует сохранению отека всех слоев стенки 
кишки с развитием стазов, очаговых кровоизлияний и по-
вышением сосудистой проницаемости. В этой связи можно 
говорить о серьезных моторно-эвакуаторных нарушениях 
кишечника ввиду сохраняющегося выраженного отека, в том 
числе мышечной стенки по данным аутопсий. Подобный 
морфологический каскад сопровождается реализацией ме-
ханизма кишечной транслокации микроорганизмов и токси-
нов, что трансформируется в развитие абдоминального сеп-
сиса и синдром полиорганной недостаточности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные данные позволяют проследить комплекс 

мероприятий по ликвидации повышенного внутрибрюшно-
го давления с макро- и микроскопическими изменениями 
организма. Вышеприведенный тезис подкрепляется не толь-
ко доказанным восстановлением естественной пропульсив-
ности кишечника, но и результатами гистологического ис-
следования (количественно и качественно) за счет регресса 
имевшихся на старте заболевания морфологических измене-
ний. 

Раннее мониторирование, активное внедрение методов 
ликвидации внутрибрюшной гипертензии, а также восста-
новления адекватной моторики кишечника, будут способ-
ствовать улучшению результаты лечения больных с тяжелым 
острым панкреатитом. 
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