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ИЗМЕНЕНИЕ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
 ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ПО МЕХАНИЗМУ ПОВРЕЖДЕНИЯХ
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Резюме. На 19 беспородных кошках после лапаротомии под общим обезболиванием измерен исходный элек-
трический сигнал поджелудочной железы, после чего различными способами повреждалась железа (механическая 
травма, замораживание жидким азотом, химический ожог спиртом, введение в ткань железы трипсина и яда гадю-
ки). После повреждения сигнал регистрировался в течение 6 часов. Выявлены общие закономерности изменения 
сигнала после повреждения: при всех видах повреждения отмечено увеличение вольтажа и частоты проходящих 
пиков, возникающее многократно в различные периоды после повреждения. В поздние сроки после повреждения 
отмечено резкое снижение активности железы вплоть до полного и длительного отсутствия сигнала, а также ис-
чезновение в электрограмме медленных волн.

Ключевые слова: поджелудочная железа, электрическая активность, панкреонекроз.

CHANGING THE ELECTRIC ACTIVITY OF A PANCREAS IN DIFFERENT MECHANISMS OF DAMAGE

A.V. Trubacheva1, V.V. Anishenko2, V.T. Dolgikh3, T.I. Dolgikh3, O.A. Djafarova4, 
A.V. Sokolov4, A.V. Ershov3, G.N. Velichko3
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Summary. �e initial electric signal of a pancreas vas measured on 19 not purebred cats a�er laparotomi under the 
general anaesthesia. �en the pancreas vas damaged by di�erent mechanisms of damage (a mechanical trauma, freezing by 
liquid nitrogen, a chemical burn by spirit, introduction in gland fabric triosin and poison of a viper). A�er damage the signal 
was registered till 6 hours. �e general laws of change of a signal a�er damage are revealed: at all kinds damage the increase 
in a voltage and frequency of the passing peaks, arising repeatedly during the various periods a�er damage is noted. In late 
terms a�er damage sharp decrease in activity of gland is noted up to full and a signal long absence, and also disappearance 
in electrogramme of slow waves.

Key words: a pancreas, electric activity, pancreanecrose.

Заболеваемость острым панкреатитом неуклонно 
растет, и количество больных панкреатитами в течение 

последних 10 лет увеличилось в 2 раза. Объективный 
прогноз, построенный на основании аппроксимирую-
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щей линейной зависимости, предполагает постепенное 
увеличение числа такого рода больных в течение ближай-
ших 5 лет [2,8,9,13]. Деструктивные формы составляют 
в среднем 15-30%, но имеют максимальную летальность 
– 15-45% [4,5,14]. Несмотря на значительные возмож-
ности лабораторной диагностики панкреатита, имею-
щиеся сегодня в мировом арсенале панкреатологов, они 
практически не используются в рядовых клиниках из-за 
дороговизны и трудоемкости методик. Традиционная 
диагностика не всегда позволяет достоверно диагно-
стировать заболевание и выявлять деструктивный ха-
рактер поражения железы [10]. Значительную помощь в 
диагностике характера и масштаба поражения в железе 
имеют прямые визуальные методы – УЗИ-диагностика, 
компьютерная томография, лапароскопия [7,11,15]. 
Недостатками этих методов является то, что визуализа-
ция и правильная трактовка патологических изменений 
в поджелудочной железе достоверна лишь на 5-7-е сут-
ки от начала заболевания. На ранних стадиях в железе 
превалирует отек, маскирующий деструктивные зоны, а 
тяжесть некроза определяется по косвенным признакам 
– размерам железы и распространению ретроперитоне-
альной экссудации [3]. Тем не менее, важное значение 
для выбора тактики лечения больных острым панкреа-
титом и панкреонекрозом имеет определение уже в ран-
нее сроки заболевания характера и масштаба пораже-
ния железы. В связи с этим представляется интересным 
оценить возможности электрографического метода для 
изучения функции поджелудочной железы в условиях 
ее некробиоза.

Материалы и методы

Эксперименты проведены на 19 беспородных котах, 
наркотизированных золетилом (15 мг/кг внутривенно). 
В остром эксперименте после лапаротомии регистри-
ровался исходный сигнал в течение 2 минут в каждом 
стандартном отведении. В качестве усилителя биопо-
тенциалов применялся миографический канал прибора 
БИ-01Р, входящий в состав программно-аппаратного 
комплекса «БОСЛАБ» (Новосибирск), позволяющий 
визуализировать, регистрировать электрические сигна-
лы с поджелудочной железы, автоматически их обраба-
тывать, осуществлять статистический анализ (включая 
спектральный анализ), хранить их в базе данных и пере-
носить в электронную таблицу MS O�ce Excel. В каче-
стве электродов использовалась платиновая проволока 
0,5 см в длину. При биполярной регистрации сигнала 
электроды размещались в трех отведениях: «головка-
тело», «тело-хвост» и «головка-хвост». Нулевой электрод 
при всех способах регистрации сигнала устанавливался 
на ухо животного. После регистрации исходного сигна-
ла ткань железы повреждалась одним из ниже описан-
ных способов. При этом регистрировался сигнал в от-
ведении «головка-хвост» (из-за отсутствия нескольких 
параллельных миографических каналов в приборе) в 
течение первых 1-1,5 часов, затем в течение 2 минут за-
писывался сигнала в трех стандартных отведениях, в по-
следующий час развития некроза электроды переставля-
лись вновь в отведение «головка-хвост». Таким образом, 
после каждого часа развития некроза проводилась реги-
страция сигнала 2 минуты в стандартных отведениях, а 
общее время регистрации сигнала составляло от 1 часа 
до 6 часов. Повреждение железы производилось механи-
чески (2 особи), введением спирта в ткань поджелудоч-
ной железы (3 особи), замораживанием железы жидким 
азотом (3 особи), введением трипсина (7 особей) и яда 
гадюки (4 особи). Исследование выполнялось в отделе 
экспериментальной хирургии ЦНИЛ Омской государ-
ственной медицинской академии с соблюдением правил 
обращения с лабораторными животными.

Результаты и обсуждение

При повреждении поджелудочной железы механиче-

ски через 7-10 мин. регистрировалось повышение ак-
тивности виде пиков, вольтаж которых достигал 300 
мкВ. Через 16-20 мин. появлялись импульсы с вольта-
жом более 500 мкВ и по форме волны схожие с теми, 
что наблюдаются при ее стимуляции. Они регистриро-
вались в течение нескольких десятков секунд. На про-
тяжении первого часа наблюдения активность пиков 
повышалась неоднократно, но их вольтаж не превышал 
200 мкВ. В конце первого – начале второго часа реги-
стрировалась вторая волна импульсов с пиками, воль-
таж которых превышал 500 мкВ. В течение второго часа 
активность железы практически отсутствовала, и лишь 
в самом конце второго часа наблюдалась импульсация. 
На протяжении последующих двух часов вновь появ-
лялись пики, схожие по форме с пиками стимуляции, а 
общей характерной особенностью электрограммы были 
длительные периоды отсутствия активности железы и 
медленных волн. Через 4 часа после повреждения сиг-
нал приобрел исходный вид.

После замораживания участков поджелудочной же-
лезы жидким азотом регистрация сигнала проводилась 
аналогично. При этом характерной особенностью было 
значительное повышение активности железы в более 
поздние сроки, что, очевидно, связано с повреждением 
клеток в процессе размораживания. В течение первого 
часа регистрации электрограммы отмечено повышение 
активности железы, выражавшееся в повышении вольта-
жа и частоты пиков. На электрограмме появились пики, 
схожие со стимуляцией, вольтаж которых в отдельных 
пиках достигал 300 мкВ. Пики регистрировались с уме-
ренной частотой, а серий импульсов не наблюдалось. Ко 
второму часу прогрессивно увеличивалась активность 
железы, вольтаж и частота пиков возрастали, превышая 
300 мкВ. Появились пики, имевшие длинный отрица-
тельный след. Через 3 часа после повреждения вольтаж 
пиков вырос до 500 мкВ, увеличилась их частота. Через 
4 часа при высоком вольтаже пиков до 500 мкВ наблю-
далось увеличение частоты появления пиков, а также 
преобладали пики с длинным отрицательным следом. 
В течение 4-хчасового периода наблюдения активность 
железы медленно нарастала. Наиболее низкой ее актив-
ность была в первый час после повреждения.

Введение 95% спирта в железу сопровождалось по-
вышением ее электрической активности, начиная с 43-й 
секунды после повреждения, что проявлялось значи-
тельным повышением вольтажа (до 800 мкВ) и частоты 
пиков. Форма пиков была схожей с пиками, полученны-
ми Н. Tamar и соавт. [15] при стимуляции поджелудоч-
ной железы импульсами электрического тока. В конце 
первого часа при сохраненном высоком вольтаже пиков 
наблюдалось увеличение временных интервалов отсут-
ствия активности железы, а электрограмма была в виде 
сплошной линии. На протяжении второго и третьего 
часа регистрации электрограммы отличалась низкая ак-
тивность железы с единичными пиками, не превышав-
шими 200 мкВ, а вольтаж основной записи – не более 
15 мкВ. После 3-го часа активность железы несколько 
возросла, вновь появились пики, вольтаж которых до-
стигал 300 мкВ.

При моделировании панкреонекроза трипсином ак-
тивность железы резко возросла сразу же после введения 
трипсина. На электрограмме появились пики с высоким 
вольтажом, частота их быстро нарастала, и через 10-16 
мин. они проходили сериями импульсов, а вольтаж пи-
ков превышал 800 мкВ. В течение последующих 30 мин. 
пики были единичными, вольтаж электрограммы сни-
зился до 15мкВ, а пиков – до 300 мкВ. К концу первого 
часа наблюдалось повторное повышение активности, 
но менее продолжительное по времени, вольтаж пиков 
возрастал до 700 мкВ. В течение последующих двух ча-
сов отмечалась достаточно высокая активность железы, 
вольтаж пиков составлял 600 мкВ, однако в самом конце 
третьего часа значительно увеличивались периоды от-
сутствия сигнала с железы, регистрировался лишь ЭКГ-
сигнал. Характерной особенностью электрограммы 
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четвертого часа было практическое отсутствие актив-
ности с железы, появлялись лишь отдельные всплески 
активности на фоне ЭКГ-сигнала. Единичные высокие 
пики регистрировались на пятом и шестом часу наблю-
дения, но характерной особенностью электрограммы 
было длительное отсутствие сигнала с железы. Спектр 
сигнала имел пики во всех частотах (рис. 1).

При моделировании панкреонекроза ядом гадюки 
электрограмму удавалось регистрировать в течение 
часа, поскольку животные погибали в сроки от 40 мин. 
до 1,5 часов. Сразу после введения яда гадюки отмеча-
лось повышение активности поджелудочной железы, 
выражавшееся в увеличение частоты и амплитуды про-
ходящих пиков. Нередко они регистрировались в виде 
серии импульсов. Высокой активность железы была до 
30-й мин., затем значительно уменьшался общий воль-
таж электрограммы, но периодически ее активность по-
вышалась вплоть до гибели животного, а вольтаж пиков 
достигал 900 мкВ.

Таким образом, при всех видах повреждения под-
желудочной железы зарегистрированы характерные 
изменения электрического сигнала. Важно, что при 
любом повреждении железы изменение активности 
железы происходило многократно в различные часы 
наблюдения. Повторное изменение активности железы 
после длительного времени, прошедшего после воздей-

ствия повреждающего фактора, соответствует вторич-
ному аутолизу клеток как одному из патогенетических 
факторов панкреонекроза [6]. Изменения сигнала при 
повреждениях характеризовались значительным повы-
шением амплитуды пиков с возрастанием их частоты. 
Вольтаж пиков после повреждения железы возрастал в 
несколько раз (от 200 мкВ до 1000 мкВ). При этом не-

редко наблюдались серии импульсов от нескольких 
секунд до нескольких минут. Форма пиков, регистри-
руемых при повреждении, оказалась схожей с формой 
пиков, полученных Н. Tamar и соавт. [16] при стимуля-
ции железы импульсами электрического тока (рис. 2). 
При изучении сигнала в норме при различном рационе 
кормления в разное время суток, схожее повышение ак-
тивности нами зарегистрировано только после внутри-
венного введения 10 мл 40% раствора глюкозы. После 
введения глюкозы per os в той же дозировке импульсно-
го повышения активности не наблюдалось.

Еще одной характерной особенностью сигнала по-
сле повреждения было длительное отсутствие сигнала 
с железы между периодами повышения активности. 
Подобные изменения сигнала в течение первых часов 
после повреждения наблюдались от десяти минут до 
нескольких десятков минут. При регистрации сигнала 
у животных до повреждения поджелудочной железы в 
течение 2 мин. мы редко наблюдали такое проявление 

Рис. 1. Активность железы в разные периоды после моделирования панкреонекроза трипсином.
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активности, а по литературным данным плоский сигнал 
с железы отмечается до 8 мин. регистрации [1]. В более 
поздний период после повреждения (3-5 часов) сигнал 
с железы практически отсутствовал, причем во всех от-
ведениях. В интервале от 2,5 до 3,5 часов нередко реги-
стрировался лишь ЭКГ-сигнал (возможности прибора 

не позволяют исключить ЭКГ сигнала из записи). Через 
несколько часов после повреждения отмечается сниже-
ние вольтажа регистрируемого сигнала.

При регистрации электрограммы до повреждения 
железы нередко регистрируются медленные волны, 
появление которых H. Tamar и соавт. [16] связывают 
с активностью клеток, расположенных на значитель-
ном удалении от электрода. Нередко в электрограмме в 
поздний период после повреждения медленных волн не 
отмечалось.

Таким образом, при любом повреждении железы 
наблюдалось резкое повышение электрической актив-
ности железы, выражавшееся в увеличении вольтажа и 

Рис. 2. Формы сигналов при повреждении железы и стимуляции электрическим током.

частоты проходящих пиков. Наиболее яркие изменения 
отмечались в ранние сроки после воздействия повреж-
дающего фактора, что связано с непосредственным раз-
рушением клеток в момент повреждения. Повторные 
повышения активности связаны со вторичной гибелью 
клеток в процессе развития некроза поджелудочной же-

лезы. Отсутствие колебаний или низкая активность же-
лезы, выявляемая в поздние периоды развитие некроза, 
связаны с объемом поражения поджелудочной железы. 
Отсутствие медленных волн на электрограмме в более 
позднем периоде может свидетельствовать о поврежде-
ниях в далеко расположенных от электродов участках 
железы. Появление активности железы в более поздний 
период при ее повреждении жидким азотом может быть 
связано с особенностью механизма гибели клеток при 
размораживании железы. Форма пиков, полученных 
нами при повреждении железы, соответствует пикам, 
полученным H. Tamar и соавт. [16] при стимуляции под-
желудочной железы импульсами электрического тока.
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