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Одной из наиболее сложных проблем хирургии ос-
тается лечение абдоминальных гнойно-воспалительных 
заболеваний и их осложнений [2, 4, 5, 33, 53, 56]. В струк-
туре хирургической заболеваемости, включая ургентную 
хирургию, перитонит и вызывающие его деструктивные 
поражения органов брюшной полости, и все чаще запу-
щенные формы этих заболеваний, занимают одно из пер-
вых мест. Даже после ликвидации источника перитонита, 
санации брюшной полости, проведения интенсивной 
антибактериальной, дезинтоксикационной терапии те-
чение послеоперационного периода может осложниться 
не корригируемыми инфекционно-токсическими реакци-
ями и развитием полиорганной недостаточности (ПОН). 
Происходит генерализация воспалительного процесса, 
ранее локализовавшегося в брюшной полости, с исходом 
в абдоминальный сепсис [4, 10, 29, 30]. Кроме того, зна-
чительное увеличение числа больных с риском развития 
тяжелого перитонита в стадии абдоминального сепсиса 
ожидается в ближайшие десятилетия в связи с развитием 
инвазивных медицинских технологий, бесконтрольным 
применением антибиотиков широкого спектра действия, 
увеличением количества микроорганизмов, устойчивых 
к антибиотикам и антисептикам.

Таким образом, актуальность проблемы лечения паци-
ентов с перитонитами, которые составляют значительную 
часть контингента отделений реанимации и интенсивной 
терапии, в настоящее время определяется несколькими 
причинами: значительной частотой заболевания, высо-
кой летальностью и большим экономическим ущербом 
[5-7, 18]. Несмотря на высокий уровень отработанной 
хирургической тактики, большой арсенал методов интен-
сивной терапии, включающий в себя антибактериальные 
препараты, различные способы детоксикации, иммунной 
терапии, протезирование нарушений витальных функ-
ций, даже в странах с высоким уровнем медицинской и 
социальной помощи населению, эффективность лечения 
перитонита остается низкой. По данным отечественных и 
зарубежных авторов, частота летальных исходов при рас-
пространенном перитоните и абдоминальном сепсисе ко-
леблется от 18 до 70%. По оценкам экспертов государств 

(членов Организации экономического сотрудничества 
и развития (OECD), ежегодно выявляется более чем 1,5 
млн случаев тяжелого сепсиса, а экономические затраты 
на лечение пациентов составляют $16,7 трлн [12, 30,37].

Представления о ведущих механизмах перитонита, в 
том числе в стадии абдоминального сепсиса, со временем 
расширились. Г. Шоттмюллер (H. Schottmuller) усматри-
вал характеристическую особенность сепсиса в существо-
вании очага, перманентно поставляющего возбудителей 
в кровь. По мнению И.В. Давыдовского, возникновение 
сепсиса обусловлено не столько какими-то характерис-
тиками микроорганизма, сколько своеобразием реакции 
макроорганизма. Согласно синдромальной концепции 
сепсиса, принятой в 1991 г. на договорной (консенсус-
ной) конференции в Чикаго, представление о сепсисе 
декларировалось сначала как о воспалительном (SIRS) 
синдроме с цитокиновой гиперфункцией – «цитокино-
вый каскад, цитокиновая буря, цитокиновый пожар...», 
затем как дисвоспалительном (воспалительно-противо-
воспалительном) (SIRS/CARS) синдроме с цитокиновой 
уже не гипер-, а дисфункцией [4, 5, 17, 30, 33, 55].

Фундаментальные же исследования последних деся-
тилетий привнесли значительный вклад в изучение па-
тогенеза перитонита в стадии абдоминального сепсиса. 
Абдоминальный сепсис по своей сути является системной 
воспалительной реакцией в ответ на наличие очага инфек-
ции в брюшной полости или забрюшинном пространстве 
[7, 30, 55]. Ведущим механизмом патофизиологических 
нарушений в патогенезе распространенного перитони-
та является сочетание воспаления и гипоксии. При этом 
гипоксия затрагивает все без исключения системы как 
на органном и тканевом, так и на субклеточном уровнях. 
Благодаря этому существует не одна, а множество гипок-
сических мишеней, что обусловливает так называемый 
мультикомпонентный многоступенчатый «каскад» функ-
ционально-метаболических нарушений [26].

При распространенном перитоните гипоксия носит 
смешанный характер. Развитие гипоксии тканей обуслов-
лено как нарушениями кислородотранспортных систем, 
так и нарушениями процессов утилилизации кислоро-
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Резюме

Согласно современным фундаментальным исследо-
ваниям, у больных с тяжелым распространенным пери-
тонитом, в том числе в стадии абдоминального сепсиса, 
ведущим механизмом патофизиологических нарушений 
является сочетание воспаления, гипоксии и дисбаланса 
свободнорадикальных механизмов. Возникший дисбаланс 
усиливает деструктивные процессы в паренхиматозных 
органах и, как следствие, приводит к прогрессированию 
полиорганной недостаточности. Поэтому как основную 
цель интенсивной терапии тяжелой инфекции целесооб-
разно рассматривать оптимизацию транспорта кислорода 
и состояния антиоксидантной системы. С этих позиций 
исследованы различные препараты (церулоплазмин, ци-
тофлавин, мексидол и др.). Однако не разработаны ре-
комендации и тактика их применения. Поэтому данное 
направление интенсивной терапии перитонита остается 
актуальным для дальнейших исследований.

Ключевые слова: перитонит, абдоминальный сепсис 
(АС), антиоксиданты, транспорт кислорода, свободнора-
дикальный баланс.
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Summary

According to modern basic researches at patients with se-
vere peritonitis, especially in a stage of abdominal sepsis, the 
combination of infl ammation, hypoxia and disbalance of free-
radical mechanisms is the leading mechanism of pathological 
disturbances. Arisen disbalance strengthens destructive pro-
cesses in internal organs and as consequence leads to progress-
ing multiple organ failure Therefore as a main objective of 
intensive therapy of a severe infection it is expedient to consid-
er Dptimization of oxygen transport and free-radical balance. 
From these positions various preparations (cerulloplasmin, 
citophlavin mexidole and others) are investigated. However 
recommendations and tactics of their application are not de-
veloped. Therefore the given component of intensive therapy of 
severe peritonitis remains actual for the further researches.

Key words: peritonitis, abdominal sepsis, anty-oxidant med-
icines, oxygen transport, free-radical balance. 

да тканями. В ответ на снижение кислородной емкости 
крови возникает рефлекторное увеличение напряжения 
функции систем, ответственных за транспорт кислоро-
да, проявляющееся в развитии гипердинамического типа 
центральной гемодинамики и централизации кровообра-
щения. Прогрессирование явлений гипоксии приводит 
к усугублению ПОН. Недостаточность кислородтранс-
портных систем, снижение процессов доставки кислоро-
да к тканям на фоне повышения их кислородного запроса 
приводят к гипоксии тканей. Состояние гипоксии органов 
становится фактором прогрессирующего торможения всех 
энергозависимых процессов организма [17, 31, 43, 53].

Сформированная уже в XXI в. концепция микроцир-
куляторно-митохондриального дистресса рассматривает 
оптимизацию транспорта кислорода, особенно в условиях 
его повышенного потребления, как основную цель интен-
сивной терапии тяжелой инфекции, в том числе и перито-
нита. Это направление лечения реализуется, прежде всего, 
посредством гемодинамической (инфузионно-трансфузи-
онной и инотропной) и респираторной поддержки [5-7, 
54, 55]. И даже это не всегда позволяет достигнуть пос-
тавленной цели, что обусловливает целесообразность при-
менения в интенсивной терапии перитонита препаратов, 
положительно влияющих на транспорт кислорода. 

К настоящему времени накоплен большой фактичес-
кий материал об универсальной роли свободнорадикаль-
ных механизмов в регуляции гомеостаза, его значении в 
причинно-следственных механизмах развития разнооб-
разных патологических состояний [1]. Свободноради-
кальные процессы протекают во всех органах и тканях, 
являясь нормальной метаболической реакцией, которая 
важна для регуляции транспорта веществ через мемб-
раны, синтеза простагландинов, лейкотриенов, обмена 
стероидных гормонов и катехоламинов. В нормальных 
условиях перекисное окисление липидов протекает в ви-
де управляемой реакции, контролируемой антиоксидан-
тной системой (АОС). Стрессовые ситуации, гипероксия, 
воспалительные процессы активизируют ПОЛ, что при 
условии недостаточности АОС нарушает существовавшее 
равновесие, вплоть до образования конечных токсичных 
продуктов, в свою очередь провоцирующих ряд патоло-
гических процессов, таких как повреждение клеточных 
мембран, повышение секреции биологически активных 
веществ, нарушение сосудистой проницаемости, перивас-
кулярный отек тканей и др. Нарушение стационарной ско-
рости свободнорадикального окисления (СРОЛ) считается 
ранним, универсальным и неспецифическим механизмом 
повреждения, лежащим в основе различных заболеваний, 
в том числе и при перитоните [1, 36, 37, 47].

Согласно существующим исследованиям, развитие 
сепсиса сопровождается как нарушением нормального 
баланса оксидантов и антиоксидантов вследствие роста 
концентрации активных радикалов кислорода, так и ис-
тощением или угнетением антиоксидантного потенциа-
ла [16, 48, 53]. Определяющими факторами стимуляции 
СРОЛ при сепсисе являются гипоксия и эффекты ряда ме-
диаторов, входящих в «септический каскад». В результате 
возникшего дисбаланса наблюдается усиление деструктив-
ных процессов в паренхиматозных органах и, как следствие, 
— прогрессирование полиорганной дисфункции. 

Существуют многочисленные клинические подтверж-
дения эффективности антиоксидантной терапии при раз-

личных патологических состояниях. Дополнительное 
усиление антиоксидантной защиты представляется це-
лесообразным и для пациентов с различными формами 
генерализованной инфекции. В связи с этим одним из 
перспективных направлений, имеющих важное при-
кладное значение, является контроль и ограничение 
свободнорадикального окисления липидов, играющего 
универсальную роль в регуляции гомеостаза и в причин-
но-следственных механизмах развития разнообразных 
патологических состояний, включая тяжелые инфекции 
[4, 13, 17, 22, 26, 29], а также разработка и обоснование 
использования антиоксидантной терапии при перитони-
те и абдоминальном сепсисе. В частности, при сепсисе, 
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как системном воспалении инфекционного генеза, потен-
циальную пользу могут принести следующие эффекты 
антиоксидантов: снижение способности эндотелиоцитов 
к активации при воспалении и ограничение апоптоза, ок-
сидация липидов низкой плотности, а также снижение 
содержания молекул адгезии.

В настоящее время имеются работы, посвященные 
использованию препаратов, положительно влияющих на 
транспорт кислорода и состояние антиоксидантной сис-
темы [1, 3, 10, 13, 14, 22, 24, 25, 47, 52, 54].

О.В. Горох и соавт. исследовали препарат «Церуло-
плазмин человека лиофилизированный» с позиции анти-
оксидантного действия [9]. Церулоплазмин (ЦП) является 
типичным белком острой фазы реакции организма, повы-
шение его концентрации характерно для любых заболева-
ний, сопровождающихся деструкцией тканей, развитием 
окислительного стресса и воспаления. Антиоксидантная 
роль ЦП реализуется прежде всего благодаря ферроок-
сидазному действию. Окисляя двухвалентное железо 
в трехвалентное, ЦП таким образом предотвращает не-
ферментативные реакции, дающие начало свободным 
радикалам. ЦП обладает также супероксид-дисмутазной 
активностью, которая вносит свой вклад в усиление ан-
тиокислительного потенциала плазмы.

С.А. Соколов и другие исследователи изучали пре-
парат «Реамберин» [20, 22, 24, 25, 32, 34]. «Реамберин» 
представляет собой 1,5% раствор янтарной кислоты. 
Янтарная кислота является энергетическим субстратом 
аэробного окисления и может оказывать непосредствен-
ное воздействие на метаболизм ИКК; добавление в среду 
инкубации янтарной кислоты повышает оксидативные 
возможности лейкоцитов. Доказан положительный эф-
фект препарата при лечении больных с ПОН на фоне 
перитонита, снижение тяжести состояния больных по 
шкале SAPS. Он стабилизирует метаболические процес-
сы в организме; активизирует ферментативные процессы 
цикла Кребса; нормализует кислотно-щелочной баланс и 
газовый состав крови; способствует выведению желчных 
кислот, токсинов и продуктов метаболизма; обладает 
умеренным диуретическим действием.

И.П. Назаровым было проведено исследование глу-
токсима—олигопептид, бис-(гамма-L-глутамил)-L-цис-
тенил-бис-глицин-динатриевая соль; синтетический 
аналог глутатиона [20]. Глутоксим оказывает влияние на 
процессы тиолового обмена, является антиоксидантом. 
Во многом действие препарата определяется свойствами 
глутатиона, участвующего в детоксикации ксенобиоти-
ков, снижающего интенсивность ПОЛ, в том числе при 
септических состояниях, так как оксидативный стресс 
сопровождается снижением концентрации глутатиона и 
повышением содержания в плазме жирных кислот и СО2. 
Биосинтез клетками глутатион-S-трансферазы опреде-
ляет характер течения генерализованной хирургической 
инфекции. В связи с тем, что синтез в клетке de novo 
глутатиона энегретически невыгоден, применение глу-
токсима является оправданным при многих критических 
состояниях, в том числе при абдоминальном сепсисе.

Н.Б. Горбачевым было проведено исследование ци-
тофлавина, который также является производным глу-
татиона. Им были получены аналогичные результаты 
[8]. Имеются данные исследований мексидола, который 
является солью янтарной кислоты (сукцинатом) и произ-

водным 3-оксипиридинов. Согласно имеющимся сведе-
ниям, мексидол является антиоксидантом, ингибитором 
свободных радикалов, мембранопротектором, уменьша-
ет активацию перекисного окисления липидов, повышает 
активность физиологической антиоксидантной системы 
в целом, а значит, воздействует на универсальные пато-
генетические механизмы критических состояний [1, 20, 
32].

В статьях В.В. Никонова и соавт. отражены результа-
ты исследований «Милдроната» [21]. Данный препарат 
переключает выработку энергии с окисления свободных 
жирных кислот на окисление глюкозы. При таком пере-
ключении для производства энергии (АТФ) требуется на 
10-12% меньше кислорода. Это положительно влияет на 
кислородный статус, особенно при критических состоя-
ниях.

Альфа-токоферол и селен также рассмотрены в много-
численных работах как антиоксиданты и антигипоксанты 
при перитоните и абдоминальном сепсисе [1, 3, 19, 23, 26, 
47]. Селен в виде необходимого микроэлемента является 
кофактором в нескольких ферментах человеческого орга-
низма. Он проявляет свои клинические и биохимические 
эффекты прежде всего посредством увеличения актив-
ности ряда ключевых ферментов, а также за счет коопе-
рации с другими    неферментативными    механизмами.

Селеноэнзимы играют важную роль в нейтрализации 
активных форм кислорода и контроле внутриклеточного 
редокс-потенциала. Глутатионпероксидаза (GSH-Px), в 
состав которой входит селен — ключевой фермент, инак-
тивирующий органический пероксид (ROOH) и перокси-
нитрит. С селенопротеином-Р(Sеl-Р), включающем более 
50% селена, находящегося в плазме крови, связывают за-
щиту эндотелия от пероксинитрита.

Таким образом, в раннем послеоперационном перио-
де распространенного перитонита имеются многочислен-
ные нарушения метаболизма, проявляющиеся в развитии 
нарушений транспорта кислорода, истощении систем ан-
тиоксидантной защиты и активации процессов перекис-
ного окисления.

Исходя из вышеизложенного, в совершенствовании 
интенсивной терапии послеоперационного периода рас-
пространенного перитонита необходимо отвести особое 
место коррекции энергодефицитного состояния, обус-
ловленного развитием гипоксии в связи с нарушениями 
кислородотранспортных систем и утилизации кислорода, 
восстановлению антиоксидантной системы и снижению 
активности процессов перекисного окисления липидов. 
Разработка тактики применения антигипоксантов и анти-
оксидантов при различных формах кислороддефицитных 
состояний с учетом стадии процесса и определение их 
роли в антигипоксической защите организма чрезвычай-
но актуальна.

Между тем выполненные на сегодняшний день немно-
гочисленные клинические исследования не позволяют 
сделать однозначные выводы о целесообразности при-
менения в комплексе терапии абдоминального сепсиса 
конкретных лекарственных средств с антиоксидантным и 
антигипоксантным действием [3, 8, 12, 27, 44]. Невзирая 
на имеющиеся рекомендации, существует большой раз-
брос во мнениях о схемах применения препаратов, путях 
и режимах введения, продолжительности терапии. Поэ-
тому усилия клиницистов стоит сосредоточить на более 
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пристальном изучении этого направления интенсивной 
терапии тяжелого перитонита, что позволит существенно 
продвинуться в его лечении.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ВЫБОР 
СПОСОБА ДЕРИВАЦИИ МОЧИ И РЕКОНСТРУКЦИИ 

МОЧЕВЫХ РЕЗЕРВУАРОВ
Нижегородская государственная медицинская академия; 

Приволжский окружной медицинский центр, Институт ФСБ России, г. Нижний Новгород

Вопрос о способе деривации мочи неизбежно встает 
при необходимости выполнения цистэктомии по различ-
ным показаниям, хотя в большинстве источников литера-
туры указывается на актуальность данной проблемы лишь 
в отношении больных с инвазивным раком мочевого пузы-
ря (РМП). Это связано с тем, что за последние 10 лет в Рос-
сии прирост больных РМП составил 58,6% [1]. По темпам 
роста среди онкоурологических заболеваний РМП занимает 
2 место после рака предстательной железы [15, 21].

Исторические аспекты. Развитие и внедрение цис-
тэктомии не только при РМП, но и при потере функ-

циональности мочевого пузыря неразрывно связано с 
изучением способов деривации мочи. В 1852 г. англий-
ский хирург J. Simon впервые сообщил о возможности 
отведения мочи в анатомически сохраненный кишечный 
тракт после успешного выполнения данной операции у 
13-летнего мальчика, страдавшего экстрофией мочевого 
пузыря [43]. Затем в 1888 г. G. Tizzoni и A. Foggi в экс-
перименте на животном выполнили кишечную пластику 
мочевого пузыря [47]. Цистэктомию при РМП впервые 
выполнил В. Bardenheuer [25]. В России в 1911 г. профес-
сор С.П. Федоров произвел цистэктомию с пересадкой 
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