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Summary 

 
Interrelations of atopic dermatitis and the first time diagnosed 

gastroduodenal pathology are shown. Due to the complex of clinico-
pathologic parameters in 2/3 cases chronic nonatrophic gastritis and in 
114 chronic gastroduodenitis, Hp-infection and mainly average degree 
of histological activity were diagnosed. Correlative interrelations 
between skin condition and chronic gastroduodenal inflammation 
denote the trigger role of Hp-infection at allergic dermatitis. 
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Лечение острых хирургических заболеваний органов 
брюшной полости остается сложной и актуальной проблемой 
хирургии и интенсивной терапии в связи с высокой летальностью 
и частыми гнойно-септическими осложнениями. Даже самая 
совершенная хирургическая техника и высокоэффективные фар-
макологические препараты не всегда могут предотвратить про-
грессирование эндогенной интоксикации, развитие абдоминаль-
ного сепсиса и системной полиорганной патологии [1, 2]. Одно из 
ведущих мест в ургентной абдоминальной хирургии занимает 
распространенный перитонит. Сегодня летальность при данной 
патологии сохраняется на достаточно высоком уровне и состав-
ляет от 25 до 80% [1–2, 5–6, 13, 15]. Успехи в изучении патогене-
за гнойного перитонита позволили заключить о ведущей роли 
эндогенной интоксикации. Интоксикация при перитоните разви-
вается в результате поступления в циркулирующую кровь бакте-
риальных токсинов, которые помимо прямого гистотоксического 
эффекта, вызывают выделение целого комплекса биологически 
активных веществ, обуславливающих развитие инфекционно-
воспалительного эндотоксикоза [7]. Среди них – продукты дест-
рукции тканей и катаболизма белков, продукты активации пере-
кисного окисления липидов, бактериальные токсины, энтероток-
сины и др. [18]. Понимая инфекционно-воспалительные процессы 
при разлитом перитоните как комплексную ответную реакцию 
организма на массивное поступление в циркулирующую кровь 
токсичных веществ, она является до определенного момента 
защитной реакцией. Однако по мере развития, эндотоксикоз, 
приобретает характер болезненного явления, приводящего к 
значительным изменениям клеточных структур с нарушением 
функций органов и систем организма [9].  

Ведущим компонентом эндотоксикоза является синдром 
энтеральной недостаточности, сопровождающийся портальной 
токсемией и бактериемией, которая усугубляет тяжесть течения 
эндогенной интоксикации. Синдром кишечной недостаточности 
является не только важным компонентом, но и основным факто-
ром патогенеза полиорганной недостаточности. Более того, на-
рушение барьерной функции желудочно-кишечного тракта при 
синдроме кишечной недостаточности создает условия для некон-
тролируемой транслокации условно-патогенных микроорганиз-
мов и поддержания септического процесса даже при достаточно 
эффективной санации других очагов инфекции. Кишечная недос-
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таточность действительно становится «мотором» танатогенеза 
при абдоминальном сепсисе, поскольку повреждение анатомо-
физиологической целостности желудочно-кишечного тракта 
включается в порочный круг метаболического дистресс-синдрома 
и глубокого угнетения интестинальных механизмов противоин-
фекционной защиты [16]. Патологическое содержимое желудоч-
но-кишечного тракта в условиях стойкого и длительного пареза 
становится дополнительным источником эндогенной интоксика-
ции бактериального происхождения и полиорганного инфициро-
вания [17]. Нарушаются барьерные функции кишечной стенки, 
ретикулоэндотелиальной системы печени. Происходит трансло-
кация бактерий и их токсинов из просвета ЖКТ в брюшную по-
лость, портальный и системный кровоток [4, 12, 14]. 

Таким образом, некорригированная кишечная недостаточ-
ность может стать причиной гибели больного перитонитом даже 
при безупречно выполненной санации первичного очага абдоми-
нальной инфекции. Именно поэтому профилактика и коррекция 
синдрома кишечной недостаточности представляют важнейшее 
направление в терапии разлитого перитонита [3, 11]. Одной из 
основных задач комплексного послеоперационного лечения этих 
больных является энтеральная деконтаминация и детоксикация, 
наиболее эффективным вариантом, которой большинством авто-
ров признана назоинтестинальная интубация с энтеросорбцией и 
энтеральным лаважем. При энтеросорбции эндотоксины погло-
щаются либо связываются на поверхности сорбента и выводятся 
из просвета кишечника, тем самым уменьшается их кишечно-
печеночно-сосудистая циркуляция [19].  

Задачи, стоящие перед энтеросорбцией при синдроме ки-
шечной недостаточности, можно разделить на главные и второ-
степенные. Главные задачи: удаление эндотоксина (из содержи-
мого кишечника) и токсичных комплексов эндотоксина с желч-
ными кислотами; разрыв «порочного эндотоксинового круга». 
Дополнительные задачи: связывание и ограничение транспорта 
эндотоксина через кишечную стенку; сорбция некротизирован-
ных участков эпителия кишечника, поддерживающих размноже-
ние и адгезию патологических штаммов на неповрежденных 
участках кишечной стенки; уменьшение патологического воздей-
ствия внутрипросветного содержимого на стенку кишки. По 
сравнению с экстракорпоральной детоксикацией энтеросорбция 
гораздо дешевле, проще в выполнение и менее травматична [11]. 

 С целью повышения эффективности деконтаминации и эн-
теросорбции применяется большое количество сорбентов и энте-
ропротекторов. Однако определение программы их использова-
ния и оптимальный выбор режимов энтеральной детоксикации и 
энтеропротекции находятся в стадии разработки. В связи с этим, 
поиск эффективного способа энтерокоррекции у больных пери-
тонитом с синдромом кишечной недостаточности по-прежнему 
актуален. В последнее время все чаще в клинической медицине 
используется перфторуглероды обладающие газотранспортной 
функцией и в частности отечественный препарат перфторан. 
Несмотря на то, что перфторан предназначен для возмещения 
острой и хронической гиповолемии при травматическом, гемор-
рагическом, ожоговом и инфекционно-токсическом шоке, череп-
но-мозговой травме, операционной и послеоперационной гипо-
волемии, препарат вскоре нашел применение в офтальмологии, 
кардиохирургии и трансплантологии (в качестве противоишеми-
ческой защиты донорских органов). Этому способствовали свой-
ства перфторана: он восстанавливает центральную гемодинами-
ку, усиливает местное кровообращение и периферическую мик-
роциркуляцию, улучшает газообмен и метаболизм на уровне 
тканей, обладает сорбционным и диуретическим действием. 

Антигипоксическая активность перфторана, его способ-
ность восстанавливать нарушенную микроциркуляцию в повреж-
денных тканях и органах, а также модифицировать метаболизм 
эндогенных и экзогенных химических веществ в организме сти-
мулировали проведение большого числа экспериментальных и 
клинических исследований по расширению показаний к исполь-
зованию препарата, в том числе и к местному применению пер-
фторана [10]. Был разработан и успешно апробирован в клинике 
ряд новых методов лечения различных патологических состояний 
с помощью перфторана. В.М. Шаповалов и др. разработали метод 
местной оксигенации зон огнестрельных и открытых оскольча-
тых переломов с помощью перфторана (1996 г.). В.К. Цыганко-
вым разработана и применена в клинике методика эндоскопиче-
ского локального орошения оксигенированными перфтораном и 
перфтордекалином язв слизистой оболочки желудка и 12-
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перстной кишки.  В единичных работах сообщается о первых 
положительных результатах местного применения перфторана у 
больных перитонитом, а также при лечении гепатоспланхнитиче-
ской ишемии, возникающей у пострадавших с политравмой [8]. 

 Наряду с общепринятыми лечебными мероприятиями, на-
правленными на устранение синдрома кишечной недостаточно-
сти (назоинтестинальная интубация двухпросветными зондами), 
интраоперационная декомпрессия и отмывание кишечника, ин-
фузионно-трансфузионная и антибактериальная терапия, экстра-
корпоральная детоксикация, энтеросорбция, введение корриги-
рующих солевых энтеральных растворов и энтеральное питание, 
стимуляция моторики), в основной группе (47 больных) дополни-
тельно с 1-х суток послеоперационного периода нами планирует-
ся внутрикишечное применение перфторана. Патогенетическим 
обоснованием для энтерального введение перфторана при син-
дроме кишечной недостаточности явились следующие его эффек-
ты: высокая кислородная емкость, позволяющая повысить рО2 у 
апикальных отделов ворсинок слизистой кишечника, что приве-
дет к снижению итрамукозного ацидоза, улучшению метаболиз-
ма; текучесть, обеспечение тесного контакта с мукозным слоем в 
сочетании с сорбционной активностью препарата; местное про-
тивовоспалительное и противоотечное действие. 

Предполагается, что при энтеральном использовании пер-
фторана уменьшится степень эндотоксикоза на фоне коррекции 
синдрома кишечной недостаточности, сроки нахождения зонда в 
кишечнике и сократится длительность пребывания больных в 
отделении реанимации. Так как экспериментальными и клиниче-
скими исследованиями отечественных и зарубежных авторов 
показано, что синдром гиперметаболизма на фоне перитонита, 
может приводить к нарушениям иммунной системы, угнетению 
неспецифической резистентности организма и гомеостаза в це-
лом. Однако в настоящее время в процессе оперативного вмеша-
тельства и в послеоперационном периоде энтеросорбция с ис-
пользованием ПФОС (перфторана) в комплексе интенсивной 
терапии остаются не изученным. Не разработаны принципы вы-
бора оптимального варианта ПФОС, сопровождающегося улуч-
шением клинической картины заболевания и основных показате-
лей гомеостаза, что является целью нашей работы. 
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Успехи лечения больных с язвенными гастродуоденальны-
ми кровотечениями связаны с возможностями консервативной 
остановки кровотечения, так как операции на высоте кровотече-
ния относятся к вмешательствам повышенного риска, поэтому 
выполняются всегда вынужденно [5]. Однако практика эндоско-
пических и  консервативных методов остановки кровотечения 
показала, что добиться гемостаза удаётся не всегда [6]. В то же 
время хирургическое лечение на высоте кровотечения опасно и 
сопровождается   летальностью 15–75% [4]. При язвенных гаст-
родуоденальных кровотечениях становятся более выраженными 
изменения клеточно-гуморального иммунитета, которые под 
воздействием операции могут усугубляться [2]. Эти изменения 
иммунитета часто лежат в основе ранних послеоперационных 
осложнений [3]. Поэтому не  случайно,  что ранние послеопера-
ционные осложнения после резекции желудка при язвенной бо-
лезни достигают 15-20% [1]. Изучение субпопуляционного соста-
ва лимфоцитов крови объектов исследования вели иммунофер-
ментным методом при помощи диагностического набора «Ком-
плект МКА для оценки иммунного статуса человека (НПО «Ди-
агнотех»). Все методики исследования применяли в период лече-
ния (14-28 дней) и в послеоперационном периоде (7-14 дней). В 
лечении  больных с язвенными гастродуоденальными кровотече-
ниями мы применяли эндоскопическую остановку кровотечения 
методом клеевых аппликаций с тромбином.   

Для защиты язвы от агрессивных факторов проводили ло-
кальное лечение клеевыми аппликациями. Лекарственные веще-
ства в малых объемах высокой концентрации на единицу площа-
ди доставлялись к язве и депонировались на поверхности язвы 
при помощи аэрозольного  клея. Клей, фиксируя лекарственные 
вещества на дне язвы, обеспечивал пролонгированное их дейст-
вие. Повторные аппликации проводили через 12-24 часа  в зави-
симости от эндоскопической картины кровотечения. При приме-
нении вентера лечебные эндоскопии проводили через 3-4 дня, а 
метилурацила и Т-активина – через 2-3 дня. Приготовление смеси 
лекарственных веществ осуществлялось путем растирания 0,5 г 
вентера и разведения порошковой массы в 1 мл Т-активина. 

Статистическую обработку полученных данных проводили 
с использованием таблиц Excel  2002  для Windows XP. Для опре-
деления взаимосвязи между факторами в каждой группе прово-
дили корреляционный анализ с определением парных статисти-
ческих коэффициентов корреляции по формуле:            
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  Анализ полученных данных показал (рис. 1), что с нарас-
танием степени тяжести кровопотери происходит  снижение 
количества  СD3+ клеток. Это снижение соответствует степени 
кровопотери (коэффициент корреляции = - 0,946).  Так, при кро-
вопотере I степени число СD3+ клеток составило 64,2±0,2%, а у 
больных с II степенью кровопотери их уровень достоверно сни-
зился и составил 62,4±0,5% (р1 < 0,05). У пациентов с III степе-
нью кровопотери число  СD3+ клеток, по сравнению с II степе-
нью кровопотери, достоверно снизилось до 60,5±0,3% (р2 < 
0,001). Еще большее снижение уровня этих клеток имело место у 
больных с IV степенью кровопотери до 54,2±0,5% по сравнению 
с III степенью кровопотери (р3 < 0,001). Количество CD4+ клеток 
также достоверно снижается (коэффициент корреляции = - 0,990) 
с 32,7±0,8% у пациентов II степени кровопотери до  28,7±0,7% у 
больных с III степенью кровопотери (р2 < 0,05). Отмечается дос-
товерное снижение уровня CD4+ клеток до 22,2±0,5% у больных 
с IV степенью кровопотери по сравнению с пациентами III степе-
нью кровопотери (р3 < 0,001). Такая же закономерность наблю-
дается по снижению числа  CD8+ клеток (коэффициент корреля-
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