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1. Нейромультивит положительно влияет на тече-

ние инфекционного процесса при гнойных бактериаль-
ных менингитах.

2. Включение нейромультивита в схему лечения 
гнойных менингитов препятствует развитию органичес-
ких резидуальных последствий.

3. Нейромультивит обладает большим профилем 
безопасности, в связи с чем может быть рекомендован 
для лечения у детей.
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L. S. GUBRENKO, S. P. PEREPELYTCIN

THE EXPERIENCE OF USAGE OF 
NEUROMULTIVITE IN CHILDREN WITH 
BACTERIAL MENINGITIS

The usage of neuromultivite in complex therapy in 
children with bacterial meningitis gives the decrease of 
long-term local symtomatics, prevents from developing 
of organic residual consiguences without cansing stade 
effects or allergic reactions.
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Острый панкреатит – одно из самых распростра-

ненных заболеваний в хирургии. По данным ежегод-
ного международного симпозиума гастроэнтерологов 
(Фрейнбург, 2004 г.), заболеваемость острым панкре-
атитом в мире составляет 5–20 пациентов на 100 000 
населения в год и не имеет тенденции к снижению 
[6]. В развитых странах заболеваемость несколько 
выше и составляет 30 пациентов на 100 000 человек 
в год [4].  Однако реальная заболеваемость острым 
панкреатитом, по всей вероятности, намного выше. 
Так, исследование, проведенное в Великобритании, 
показывает, что у 3% пациентов с болями в животе 
имеет место острый панкреатит [7]. В структуре экс-
тренной абдоминальной патологии панкреатит про-
чно занимает третье место. Актуальность проблемы 
более глубокого изучения патогенеза заболевания 
продиктована не только высокой заболеваемостью, 
но и тяжестью патологии, так как общая летальность 
составляет 5–10%, а при деструктивных формах до-
стигает 80–90%. 

В настоящее время установлено, что в развитии 
вторичных некротических изменений в поджелудочной 
железе основную роль играют нарушения микроцирку-
ляции [1, 3], однако объемно-скоростные характерис-
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тики кровотока в микроциркуляторном русле ткани под-
желудочной железы изучены недостаточно. 

В связи с чем целью нашего исследования яви-
лось изучение объемного кровотока в микроцирку-
ляторном русле ткани поджелудочной железы при 
остром экспериментальном панкреатите методом ла-
зердопплеровской флоуметрии. 

l=2�!,=�/ , (�2%�/ ,““���%"=…,L
Исследование выполнено на 72 самках крыс Вис-

тар массой 200–250 г, содержащихся в стандартных 
условиях. Животные были разделены на следующие 
группы: 

1) группа А – интактная, у которой исследование 
микроциркуляции производилось без моделирования 
острого панкреатита (n=24); 

2) группа В – экспериментальная, у которой иссле-
дование проводилось на сроке 6 часов после модели-
рования (n=24);

3) группа С – экспериментальная, у которой иссле-
дование проводилось на сроке 24 часа с момента мо-
делирования острого панкреатита (n=24).
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Моделирование острого панкреатита проводилось 
под эфирным наркозом по разработанному нами спо-
собу (патент РФ № 2236709).

Измерение объемного кровотока в микроциркуля-
торном русле ткани поджелудочной железы произво-
дилось с помощью лазердопплеровского флоуметра 
фирмы «Biopac System» и программы Acqknowledge 
3.8.1.

Исследование проводилось под эфирным наркозом 
в 4 зонах левой доли поджелудочной железы на раз-
личном удалении (3 мм, 5 мм, 1 см, 1,5 см) от места 
отхождения от селезеночной артерии третьей сегмен-
тарной ветви (стандартная точка). 

Результаты флоуметрии сопоставлялись с данны-
ми стандартного патоморфологического исследования 
поджелудочной железы на указанных сроках.

p�ƒ3�,2=2/ ,““���%"=…,L
Использованный нами метод лазердопплеровской 

флоуметрии позволяет определять скорость объемно-
го кровотока в одном кубическом миллиметре ткани в 
перфузионных единицах (ПЕ).

В ходе исследования в группе А было отмечено 
уменьшение объемного кровотока по мере удаления 
от стандартной точки (таблица). 

В группе В на сроке 6 часов после моделирования 
острого деструктивного панкреатита летальность со-
ставила 54,2%. По данным флоуметрии было отмече-
но резкое падение кровотока по сравнению с группой 
А (таблица).

При микроскопическом исследовании поджелудоч-
ной железы наблюдается картина крупноочагового ге-
моррагического панкреонекроза. 

Характерной чертой данной экспериментальной 
серии является массивная лейкоцитарная инфильтра-
ция, как очагов некрозов поджелудочной железы, так 
и относительно интактных участков паренхимы, кото-
рая распространяется также и на парапанкреатические 
ткани.

Наибольшая выраженность инфильтративных 
изменений имеет место в очагах некроза в желу-
дочной части железы, достигая своего максимума 
по периметру панкреатических протоков в области 
дилатированных, резко полнокровных сосудов, в 
которых имеют место выраженные явления краево-
го стояния лейкоцитов и лейкодиапедеза. Явления 
отека выражены как в самой железе, так и в пара-
панкреатических тканях. В общей массе препаратов 

поджелудочной железы отечная строма составляет 
не менее 30%.

На сроке 24 часа с момента моделирования ост-
рого панкреатита (группа С) летальность составила 
66,7%. При лазердопплеровской флоуметрии регист-
рируется продолжающееся снижение уровня перфу-
зии ткани поджелудочной железы, что отображено в 
таблице.

При микроскопическом исследовании препаратов 
поджелудочной железы на сроке 24 часа с момента 
моделирования острого деструктивного панкреатита 
общая картина приближается к субтотальному гемор-
рагическому панкреонекрозу с выраженным распро-
странением некротических изменений в строму, резко 
выраженным диффузным полнокровием, диффузно-
крупноочаговой лейкоцитарной инфильтрацией с оча-
гами микроабсцедирования. Особенностью данного 
срока исследования помимо вышеперечисленного яв-
ляется явное прогрессирование поражения поджелу-
дочной железы в виде отсутствия отграничений очагов 
некроза, значительной площади кровоизлияний по типу 
геморрагического пропитывания в некротизированной 
паренхиме и строме.

nK“3›��…,�
Полученные в ходе исследования данные свиде-

тельствуют о резком падении перфузии ткани под-
желудочной железы при остром панкреатите. Так, на 
сроке 6 часов с момента моделирования наблюдает-
ся снижение перфузии по сравнению с контрольной 
группой примерно в 2 раза, причем эта зависимость 
наблюдается в различных зонах удаления от крупно-
го сосуда. Срок 24 часа с момента моделирования 
характеризуется еще большим падением  уровня 
перфузии ткани, а если учесть максимальную ле-
тальность на данном сроке исследования, можно 
сделать вывод, что данный уровень перфузии яв-
ляется критическим. Это также подтверждается и 
морфологическим исследованием, так как в данной 
группе экспериментальных животных площадь не-
крозов в поджелудочной железе была максимальной. 
Максимальными же по данным микроскопического 
исследования были и изменения в микроциркулятор-
ном русле. Полученные в ходе исследования данные 
вписываются в современную концепцию патогенеза 
острого панкреатита [2, 5, 6, 8].

Поступила 30.11.2006

Данные объемного кровотока в интактной и экспериментальных группах 
по разным зонам удаления от стандартной точки

Зона удаления от 

стандартной точки

Величина объемного кровотока в перфузионных единицах ПЕ

Группа А Группа В Группа С

3 мм 1904,5±336,2 838,7±128,5* 169,8±69,1**,***

5 мм 1217,9±126,5 594,0±86,9* 175,8±66,9**,***

1 см 709,2±101,2 384,3±92,9* 91,4±27,1**,***

1,5 см 467,1±77,3 181,7±43,5* 110,4±4,8**,***

 Примечание:   * – p ≤ 0,05 в сравнении с группой А,
   ** – p ≤ 0,05 в сравнении с группой В,
  *** – p ≤ 0,01 в сравнении с группой А.
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STUDY OF MICROCIRCULATION BY LAZ-
ERDOPPLER FLOWMETRY IN PANCREATIC 
GLAND DURING ACUTE EXPERIMENTAL PAN-
CREATITIS

In our study we found significant decrease of 
pancreatic tissue perfusion measured by lazerdoppler 
flowmetry, according duration of the period after 
production of acute pancreatitis. These data correlate 
with death-rate and morphological changes in 
pancreatic gland. 

В настоящее время большое внимание в медицин-
ской практике уделяется аминокислотам. Аминокисло-
та аргинин является условно незаменимой аминокис-
лотой, но ее недостаток ведет к быстрому развитию 
патологических процессов. Аргинин (α-амино-δ-гуани-
дино-валериановая кислота) – одна из самых поля-
ризованных, положительно заряженных аминокислот. 
Метаболизм L-аргинина идет как минимум двумя аль-
тернативными путями: 1) окисным (NO-синтазным) с 
образованием L-цитрулина и NO; 2) неокисным (арги-
назным) с образованием L-орнитина и мочевины. Воз-
можно одновременное протекание этих двух процессов 
[1]. NO, будучи высокореактивным и нестабильным со-
единением, является универсальным регулятором фи-
зиологических функций и мощным вазодилататором. 
Он обладает аутокринным и паракринным действием; 
способен оказывать влияние на биохимические и фи-
зиологические процессы не только в клетке, в которой 
он синтезирован, но и в соседних клетках. В условиях 
организма NO может связываться в относительно ста-
бильные соединения и депонироваться в клетках или 
транспортироваться на расстояния, во много раз пре-
вышающие размеры клетки. В качестве депо NO высту-
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пают динитрозильные комплексы железа с серосодер-
жащими лигандами и S-нитротиолы (RS-NO) [1].

NO в организме животных и человека синтезируется 
из L-аргинина с помощью цитохром Р450-подобных ге-
мопротеинов – NO-синтаз. Молекулы синтаз содержат 
домены с оксигеназной и редуктазной активностью. По 
характеру индукции и действию они подразделяются 
на ряд типов: Ca2+-независимая (индуцибельная, iNOS) 
NO-синтаза (2-й тип) и менее мощные конститутивные 
Ca2+-зависимые и кальмодулинзависимые NO-синтазы – 
нейрональная (1-й тип, nNOS) и эндотелиальная (3-й тип, 
eNOS) изоформы. Конститутивные синтазы находят в 
нейронах, эндотелиоцитах, тромбоцитах, нейтрофилах 
и других клетках. nNOS является цитозольным белком, 
а eNOS – мембраносвязанным белком [6, 20]. 

Физиологическая активность оксида азота играет 
важную роль в функционировании различных систем 
организма. NO ингибирует пролиферацию гладкомы-
шечных клеток, предотвращает хемотаксис моноци-
тов, подавляет адгезию лейкоцитов на эндотелиаль-
ных клетках, обладает цитопротективным эффектом 
[4]. Снижение синтеза NO приводит к таким явлени-
ям, как вазоконстрикции (риск развития артериальной 


