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Известно, что механическое повреждение двенад-

цатиперстной кишки (ДПК) вызывает нарушение ее 
регуляторной функции, вследствие чего наблюдаются 
повышение панкреатической экзосекреции и наруше-
ние интрапанкреатического кровотока. Несоответствие 
удельного тканевого кровотока в поджелудочной же-
лезе (ПЖ) и интенсивности ее секреторной активности 
приводит к относительной гипоперфузии последней, 
истощению энергетического потенциала ациноцитов и 
тканевой гипоксии, что является причиной развития ос-
трого послеоперационного панкреатита (ОПП) [6].
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С целью исследования роли нарушений интра- и внепанкреатической лимфо- и гемомикроциркуляции в патогенезе ост-
рого послеоперационного панкреатита после операционной травмы дуоденальной стенки применяли парапанкреатическую 
микроирригацию. Показано, что применение парапанкреатической микроирригации способствует оптимизации интрапанкре-
атической микроциркуляции, увеличению внепанкреатического лимфооттока, сопровождающегося увеличением дебита лим-
фы грудного лимфатического протока и снижением тканевого давления в поджелудочной железе после дуоденотомии. При 
анализе послеоперационного периода операционной травмы двенадцатиперстной кишки было выявлено снижение частоты 
острого послеоперационного панкреатита после применения парапанкреатической микроирригации.
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With a research objective of a role of disturbance of intrapancreatic and extrapancreatic lymph- and haemomicrocirculation in 
pathogenesis of acute postoperative pancreatitis after operational trauma of duodenum was applied parapancreatic microirrigation. 
It was shown that application parapancreatic microirrigation promotes optimization of intrapancreatic microcirculation, increase 
extrapancreatic lymphatic outfl ow, accompanied by increase of debit of lymph of a chest lymphatic channel and decrease 
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duodenum decrease in frequency of acute postoperative pancreatitis after application parapancreatic microirrigation has been 
revealed.
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Острое воспаление ПЖ сопровождается выражен-
ными нарушениями микроциркуляции и лимфооттока 
[5, 8]. Эти нарушения, по данным литературы, насту-
пают и могут быть выявлены гораздо раньше, но ис-
чезают позже, чем появляются первые клинические 
признаки острого панкреатита. Однако механизмы раз-
вития расстройств лимфоциркуляции непонятны, пути 
их коррекции по-прежнему не разработаны.

Цель исследования – изучить влияние парапанк-
реатической микроирригации на дебит лимфы груд-
ного лимфатического протока, интрапанкреатичес-
кую микроциркуляцию и тканевое давление в ПЖ 
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в послеоперационном периоде клиновидной резекции 
дуоденальной стенки.

l=2�!,=�/ , "�2%$/
Исследование выполнено на 140 беспородных со-

баках половозрелого возраста. Эксперименты были 
разбиты на шесть групп, объединенных в две серии. 
В первой серии изучались изменения интрапанкреати-
ческого кровотока в послеоперационном периоде клино-
видной резекции дуоденальной стенки. Во второй серии 
изучались частота развития острого панкреатита (ОП), 
дебит лимфы грудного лимфатического протока (ГЛП), 
изменения тканевого давления (ТД) в ПЖ после клино-
видной резекции дуоденальной стенки. В каждой серии 
животных были выделены группы, в которых клиновид-
ная резекция ДПК проводилась на фоне инфильтрации 
парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором ново-
каина и парапанкреатической микроирригации.

Дуоденотомия выполнялась в виде клиновидного 
иссечения противобрыжеечного края дуоденальной 
стенки с последующим ее ушиванием.

Интрапанкреатическая микроциркуляция (удельный 
тканевый кровоток) исследовалась методом полярог-
рафии по водороду с электрохимической его генераци-
ей в панкреатической ткани [3].

Во второй серии животных выполнялось дренирова-
ние грудного лимфатического протока с определением 
дебита лимфы, при этом основная часть дренируемой 
лимфы возвращалась в венозное русло.

Интенсивность интерстициального отека панкре-
атической ткани оценивалась методом игольчатой 
гистиотензиометрии по А. К. Макарову [7]. Измерения 
проводились последовательно в 3–5 различных точках 
ПЖ перед клиновидной резекцией ДПК и после нее ча-
совыми интервалами.

Инфильтрация парапанкреатической ткани заклю-
чалась во введении с помощью шприца 0,5%-ного 
раствора новокаина под капсулу ПЖ по ее нижней и 
верхней поверхности, а также между листками панк-
реатодуоденальной брыжейки, желудочно-ободочной, 
желудочно-селезеночной и поджелудочно-селезеноч-
ной связок общим объемом до 50 мл.

Парапанкреатическая микроирригация (ППМИ) за-
ключалась во введении с помощью шприца лекарствен-
ного коктейля на основе 6%-ного раствора полиглюкина 
(до 100 мл общего объема) и активных присадок – 40,0 
мг лидокаина, 1,0 мг даларгина общим объемом рас-
твора до 20–30 мл – в те же анатомические области, 
что и раствор новокаина.

С целью изучения частоты развития острого после-
операционного панкреатита выполнялись измерения 
кариоцитоплазматического индекса и индекса поли-
морфно-клеточной инфильтрации [1].

Все показатели за первый час перед дуоденото-
мией принимались равными 100%, последующие по-
казатели выражались в процентах относительно пер-
воначальных. Значения количественных признаков 
представлялись в виде «Медиана (Межквартильный 
интервал)». С целью выявления статистически зна-
чимых различий между сравниваемыми группами ис-
пользовались непараметрические критерии (критерий 
Вилкоксона, U-критерий Манна-Уитни, критерий χ2) при 
уровне значимости p<0,05 [2, 9]. Эксперименты прово-
дились и завершались в соответствии с Хельсинкской 
декларацией о гуманном обращении с лабораторными 
животными.

p�ƒ3�&2=2/
Операционная травма дуоденальной стенки (группа 

1.1) приводила к снижению удельного тканевого крово-
тока (УТК) до 78,5% (76–83%) от исходных значений в 
течение первых 15 минут после дуоденотомии (p<0,01). 
Применение инфильтрации парапанкреатической тка-
ни 0,5%-ным раствором новокаина (группа 1.2) и ППМИ 
(группа 1.3) в течение первых 15 минут после дуоде-
нотомии приводило к повышению показателей УТК, 
когда УТК в группе 1.3 составил 107% (104–115%) от 
исходного против 78,5% (76–83%) в группе 1.1 и 101% 
(94–105%) в группе 1.2 (p<0,05). Относительный рост 
УТК после применения ППМИ наблюдался до второго 
часа после дуоденотомии и составил 117% (112–125%) 
от исходных показателей, но был значимо ниже, чем в 
группе 1.1 и группе 1.2 (p<0,05). В группе 1.1 рост пока-
зателей УТК отмечался до шестого часа наблюдения, 
в группе 1.2 – до четвертого. Начиная с третьего часа 
после дуоденотомии у животных с применением ППМИ 
отмечалось постепенное снижение УТК до конца пери-
ода наблюдения и было статистически значимо ниже 
(p<0,05), чем в группе 1.1 и группе 1.2 (рис. 1).

Развитие ОП после клиновидной резекции дуоде-
нальной стенки (группа 2.1) вызывало увеличение деби-
та лимфы ГЛП до четвертого часа (p<0,01) с последу-
ющим резким его угнетением начиная с пятого часа и 
до конца периода наблюдения, тогда как не выявлено 
статистически значимого изменения дебита лимфы ГЛП 
у животных этой группы без последующего развития 
ОПП. Инфильтрация парапанкреатической ткани 0,5%-
ным раствором новокаина (группа 2.2) не вызывала 
выраженного влияния на дебит лимфы ГЛП после ду-
оденотомии. Применение ППМИ (группа 2.3) вызывало 
резкое увеличение (p<0,01) дебита лимфы ГЛП начиная 
с первого часа наблюдения. Максимальное увеличе-
ние дебита лимфы ГЛП после применения ППМИ на-
блюдалось к концу седьмого часа, когда дебит лимфы 
ГЛП составлял 447% (380–527%) от исходных значений 
(p<0,01) против 101,5% (95–110%) в группе 2.1 и 181% 
(159–191%) в группе 2.2 (p<0,01). Далее наблюдалось 
снижение дебита лимфы ГЛП (p<0,01), однако к концу 
двенадцатого часа дебит лимфы ГЛП оставался доста-
точно высоким – 343,5% (252–399%) от исходных значе-
ний (p<0,01) против 102% (95–107%) в группе 2.1 и 127% 
(109–136%) в группе 2.2 (p<0,01) (рис. 2).

После применения инфильтрации парапанкреатичес-
кой ткани 0,5%-ным раствором новокаина (группа 2.2) не 
наблюдалось значительных изменений дебита лимфы 
ГЛП у животных с развитием ОП после клиновидной ре-
зекции ДПК, однако начиная с шестого часа наблюдения 
дебит лимфы ГЛП был статистически значимо выше, 
чем у животных с развившимся ОПП группы 2.1. После 
применения ППМИ у животных с развившимся ОП пос-
ле клиновидной резекции ДПК отмечалось увеличение 
дебита лимфы ГЛП до шестого часа наблюдения, когда 
дебит лимфы ГЛП составил 288% (284,5–292%) от ис-
ходного и был статистически значимо выше (p<0,01) по 
сравнению с животными с развившимся ОП группы 2.1 – 
104% (99–109%) и группы 2.2 – 120,5% (118,5–124,5%) с 
последующим его снижением (рис. 3). 

К концу двенадцатого часа дебит лимфы ГЛП со-
ставлял 142,5% (131,5–158%) от исходных значений 
и значительно (p<0,01) превышал таковой у живот-
ных с развившимся ОПП группы 2.1 – 41% (38–46%) 
и у животных с развившимся ОПП группы 2.2 – 69% 
(64,5–75%) (рис. 3).
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Рис. 1. Влияние парапанкреатической микроирригации на показатели удельного 
тканевого кровотока (в процентах от исходных значений):

* – p<0,05 (критерий Вилкоксона) по сравнению с показателем за предыдущий час, 
v – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с контролем; 

^ – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с инфильтрацией парапанкреатической 
ткани 0,5%-ным раствором новокаина; # – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) 

по сравнению с контрольной группой; 
1 – клиновидная резекция 2/3 окружности ДПК (контрольная группа); 

2 – инфильтрация парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 
3 – парапанкреатическая микроирригация

Рис. 2. Влияние парапанкреатической микроирригации на дебит лимфы грудного 
лимфатического протока (в процентах от исходных значений): 

* – p<0,01 (критерий Вилкоксона) по сравнению с показателем за предыдущий час; 
^ – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с контрольной группой; 

v – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с животными с развившимся 
острым панкреатитом группы 2.1; # – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) 

по сравнению с инфильтрацией парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 
 – клиновидная резекция дуоденальной стенки без развития ОПП (контрольная группа); 

 – клиновидная резекция дуоденальной стенки с последующим развитием ОПП; 
 – инфильтрация парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 

 – парапанкреатическая микроирригация



146

Ку
ба

нс
ки

й 
на

уч
ны

й 
м

ед
иц

ин
ск

ий
 в

ес
тн

ик
 №

 3
–4

 (1
17

–1
18

) 2
01

0 

Рис. 3. Влияние парапанкреатической микроирригации на дебит лимфы 
грудного лимфатического протока при развитии острого панкреатита после клиновидной 

резекции дуоденальной стенки (в процентах от исходных значений): 
* – p<0,01 (критерий Вилкоксона) по сравнению с показателем за предыдущий час; 

^ – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с животными с развившимся 
острым панкреатитом группы 2.1; # – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению 

с животными с развившимся острым панкреатитом группы 2.2; 
1 – животные с развившимся острым панкреатитом после клиновидной резекции 

дуоденальной стенки и применением парапанкреатической микроирригации (группа 2.3); 
2 – животные с развившимся острым панкреатитом после клиновидной резекции 

дуоденальной стенки и инфильтрацией парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором 
новокаина (группа 2.2); 3 – животные с развившимся острым панкреатитом 

после клиновидной резекции дуоденальной стенки (группа 2.1)

Рис. 4. Влияние парапанкреатической микроирригации на тканевое давление 
в поджелудочной железе после клиновидной резекции дуоденальной стенки 

(в процентах от первого часа): * – p<0,01 (критерий Вилкоксона) по сравнению с показателем 
за предыдущий час; ^ – p<0,05 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с контрольной 

группой; v – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с инфильтрацией 
парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина перед операционной травмой 

дуоденальной стенки; # – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с контрольной группой; 
1 – клиновидная резекция 2/3 окружности ДПК (контрольная группа); 

2 – инфильтрация парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 
3 – парапанкреатическая микроирригация
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Рис. 5. Влияние парапанкреатической микроирригации на тканевое давление 
в поджелудочной железе при развитии острого панкреатита после операционной травмы 

дуоденальной стенки (в процентах от исходных значений): * – p<0,05 (критерий Вилкоксона) 
по сравнению с показателем за предыдущий час; v – p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни) 

по сравнению с инфильтрацией парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 
# – p<0, 01 (U-критерий Манна-Уитни) по сравнению с контрольной группой;

1 – клиновидная резекция 2/3 окружности ДПК (контрольная группа); 
2 – инфильтрация парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором новокаина; 

3 – парапанкреатическая микроирригация

Операционная травма дуоденальной стенки (группа 
2.1) вызывала значительный рост ТД в ПЖ (p<0,01) в 
первые 30 минут после дуоденотомии до конца пятого 
часа наблюдения, после чего отмечалось его умень-
шение. Инфильтрация парапанкреатической клетчатки 
0,5%-ным раствором новокаина существенным образом 
не влияла на показатели ТД в ПЖ после операционной 
травмы ДПК (p>0,05) по сравнению с группой 2.1. После 
применения парапанкреатической микроирригации ТД в 
ПЖ после клиновидной резекции ДПК было значитель-
но ниже на протяжении всего периода наблюдения по 
сравнению с группой 2.1 и группой 2.2 (рис. 4).

Максимальные повышение ТД в ПЖ было отме-
чено к концу второго часа, когда составляло 114% 
(107–121%) от исходных показателей, однако было 
значительно ниже (p<0,01), чем в группе 2.1 – 139% 
(121–164%) и в группе 2.2 – 134% (127–151%). К концу 
седьмого часа после дуоденотомии ТД в ПЖ не дости-
гало статистически значимой разницы (p>0,05) по срав-
нению с исходным и составляло 102% (93–112%) про-
тив 165% (147–190%) в группе 2.1 и 147% (135–168%) в 
группе 2.2 (p<0,01) (рис. 4).

Применение ППМИ не приводило к повышению тка-
невого давления в ПЖ и при развитии ОП после клино-
видной резекции дуоденальной стенки, тогда как у живот-
ных с развившимся ОПП группы 2.1 и группы 2.2 выявлен 
значительный рост ТД в ПЖ начиная с первого часа пос-
ле дуоденотомии и не выявлено статистически значимых 
(p>0,05) различий между этими группами (рис. 5).

Максимальное повышение ТД у животных группы 
2.3 наблюдалось к концу пятого часа, когда составило 
146,5% (145,5–147,5%) от исходного, однако было значи-
тельно ниже, чем в группах 2.1 и 2.2 – 213% (209–220%) 
и 215% (211–218,5%) соответственно (p<0,05) (рис. 5).

В течение 24 часов после клиновидной резекции 2/3 
окружности ДПК ОП развился у 47,4% животных, тогда 
как после применения инфильтрации парапанкреатичес-
кой ткани 0,5%-ным раствором новокаина ОП развился 
у 21,6% животных (p<0,05), а после применения ППМИ – 
у 7,4% животных (p<0,05).

nK“3›$�…,�
Применение инфильтрации парапанкреатической 

ткани 0,5%-ным раствором новокаина и парапанкреа-
тической микроирригации способствовало значимому 
улучшению интрапанкреатической микроциркуляции в 
течение первого часа после операционной травмы ДПК 
и в течение всего периода наблюдения по сравнению 
с изолированной резекцией ДПК, наиболее выражен-
ное при применении ППМИ. При этом не наблюдалось 
«фазы рефлекторной вазоконстрикции», выявляемой в 
первые 15 минут после дуоденотомии и последующей 
вазодилатации.

По мнению некоторых авторов, интерстициальный 
отек поджелудочной железы при инициации ОПП разви-
вается вследствие транссудации жидкой части крови из 
сосудистого русла, возникновения динамической недо-
статочности лимфообращения, когда количество капил-
лярного фильтрата в интерстиции настолько велико, что 
максимально функционирующие лимфатические пути 
не в состоянии его транспортировать, происходит заку-
порка регионарных лимфатических сосудов тканевым 
детритом, затрудняется отток лимфы, переполняются 
лимфатические пути оттока, венозная система [10].

Нами показано, что операционная травма ДПК при-
водила к значительному увеличению тканевого давле-
ния в поджелудочной железе, наиболее выраженному 
при развитии ОПП. Инфильтрация парапанкреатической 
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ткани 0,5%-ным раствором новокаина перед операци-
онной травмой ДПК не влияла на показатели ТД в ПЖ 
в послеоперационном периоде по сравнению с изолиро-
ванной клиновидной резекцией ДПК. Кроме того, инфиль-
трация парапанкреатической ткани 0,5%-ным раствором 
новокаина существенным образом не влияла на дебит 
лимфы ГЛП как у животных без развития ОПП, так и у 
животных с развитием ОПП после операционной травмы 
ДПК. Это подтверждает данные литературы [4] о том, что 
применение новокаиновой блокады парапанкреатичес-
кой клетчатки не только не уменьшает отек ткани ПЖ при 
развитии ОПП, но и может способствовать повышению 
интерстициального давления в этом органе.

Было установлено, что весьма важным свойством 
ППМИ является его выраженное влияние на показатели 
тканевого давления в ПЖ и внепанкреатический лим-
фоотток после операционной травмы ДПК, в результа-
те чего не наблюдалось повышения ТД в ПЖ в течение 
всего периода наблюдения, которое находилось в пре-
делах исходных показателей, а также было выявлено 
значительное увеличение дебита лимфы ГЛП, который 
значимо превышал таковой после изолированной кли-
новидной резекции дуоденальной стенки и клиновидной 
резекции ДПК на фоне инфильтрации парапанкреати-
ческой ткани 0,5%-ным раствором новокаина.

Таким образом, применение парапанкреатической 
микроирригации влияло на целый ряд патогенетиче-
ских факторов развития острого панкреатита после опе-
рационной травмы дуоденальной стенки, в результате 
чего было выявлено значительное снижение частоты 
данного осложнения. Кроме того, применение ППМИ 
при развитии ОПП способствует снижению ТД в ПЖ и 
улучшению внепанкреатического лимфооттока.
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Гиполипидемическая активность разработанной лекарственной формы для таурина у животных с экспериментальной па-
тологией – аллоксановым диабетом позволяет рассматривать перспективность применения данной трансдермальной тера-
певтической системы (ТТС) в качестве пролонгированного мембраностабилизирующего средства, положительно влияющего 
на липидный метаболизм. 
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