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Острая кишечная непроходимость (ОКН) яв-

ляется одной из наиболее сложных проблем экс-
тренной хирургии. Частота ее в структуре острой 
хирургической патологии достигает 9-12 % и не 
имеет стойкой тенденции к снижению [1, 2, 3]. В 
настоящее время послеоперационная летальность 
при ОКН остается стабильно высокой и составля-
ет, по данным разных авторов, 8–24 % [3, 4, 5], а 
частота послеоперационных осложнений — 13–
25 % [5, 6]. Ведущими причинами высокой ле-
тальности при ОКН являются: несвоевременная 
диагностика, атипичное течение заболевания, от-
сутствие единой тактики пред- и послеопераци-
онного ведения пациентов [7]. 

Отсутствие тенденции к снижению ле-
тальности и послеоперационных осложнений в 
течение нескольких десятков лет диктует не-
обходимость углубленного изучения патогене-
за данного патологического процесса. 

По результатам современных исследований, 
решающее значение фактора ишемии в патогенезе 
деструктивных изменений кишечной стенки при 
различных видах кишечной непроходимости ни у 
кого не вызывает сомнений. При этом вначале по-
являются сосудистые расстройства: отек и полно-
кровие слизистой оболочки, резкое расширение в 
ней капилляров и венул, агрегация форменных 
элементов, кровоизлияния и отек стромы. Лишь 
после этого возникает деструкция слизистой обо-
лочки, а затем и других слоев кишечной стенки. 
Знание закономерностей и тенденций нарушения 
внутристеночной кишечнойгемоциркуляции совер-
шенно необходимо для проведения адекватного 
лечебного пособия [1]. Многочисленные наблюде-
ния свидетельствуют о том, что степень и распро-
страненность ишемических изменений в кишечной 
стенке могут прогрессировать в послеоперационном 
периоде и приводить к развитию послеоперацион-
ных осложнений и летальному исходу [1, 7, 8]. 

При развитии кишечной непроходимости про-
исходит повышение интраабдоминального давле-
ния. Устранение интраабдоминальной гипертензии 
осложняется развитием ишемически-реперфу-
зионного синдрома, при котором происходит 
увеличение активных форм кислорода (АФК) и 
повреждение клеточных мембран, приводящее к 
некрозам клеток. На фоне тканевой гипоксии и 

нарушений микроциркуляции развивается мета-
болический ацидоз [9]. Нарушение кровоснаб-
жения в кишечнике и гипоксия приводят к уве-
личению продукции АФК, некрозам клеток, 
причем клетки гибнут с того момента, когда к 
ним вновь начинает поступать кислород [7–11]. 
Активация процессов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) приводит к дисбалансу в системе 
антиоксидантной защиты (АОЗ), что усугубляет 
развитие синдромов эндогенной интоксикации и 
энтеральной недостаточности, способствует раз-
витию гепаторенального синдрома и полиорган-
ной недостаточности [12, 13, 14]. Повышение 
продукции свободных радикалов снижает за-
щитные свойства слизистой кишечника и облег-
чает бактериальную транслокацию, закономерно 
увеличивая риск несостоятельности межкишеч-
ных анастомозов [15–18]. Причем последнее яв-
ляется причиной послеоперационной летально-
сти более чем в 40 % случаев [5, 19]. 

Чаще всего в литературных источниках встре-
чается оценка интенсивности свободно-радикальных 
процессов по концентрации продуктов проме-
жуточного и конечного пероксидазного ката-
лиза: малонового диальдегида (МДА), диено-
вых конъюгатов гидроперекисей (ДК), кето-
диенов и триенов. Антиоксидантную систему 
(АОС) изучают по активности ферментов: су-
пероксидисмутаза (СОД), глутатионзависимые 
пероксидазы, каталаза. Оценивают общую ан-
тиоксидантную активность по различного рода 
тестам [2, 3, 4, 9, 11, 15, 17, 22, 30]. 

Современные исследователи описывают зна-
чительные изменения антиоксидантного статуса 
организма при ОКН [9, 16, 17, 20, 22, 23]. 

По данным Ю. П. Орлова и соавт., у паци-
ентов с ОКН происходит увеличение концен-
трации МДА в 4 раза, общей антиоксидантной 
активности — в 2 раза [20]. 

С. Ф. Багненко отмечает рост уровня МДА 
при острой тонкокишечной непроходимости и 
его дальнейшее увеличение через 4 часа после 
ее разрешения [19]. 

После оперативного лечения и инфузионной 
терапии в первые сутки отмечается тенденция к 
росту показателей ПОЛ, что авторы объясняют 
процессами реперфузии и реоксигенации [19, 20]. 
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Однако после разрешения непроходимости отме-
чают снижение активности СОД, что может свиде-
тельствовать об истощении собственной системы 
антиоксидантной защиты организма [19]. 

По данным некоторых авторов, само опера-
тивное вмешательство повышает интенсивность 
ПОЛ, что способствует поступлению в кровенос-
ное русло недоокисленных продуктов распада [9, 
23]. Уровень лактата крови значительно возрастал 
в послеоперационном периоде у пациентов с острой 
хирургической патологией, сопровождающейся 
синдромом интраабдоминальной гипертензии [9]. 

Однако состояние и активность АОС кро-
ви не всегда объективно отражает изменения в 
органах и тканях. 

При высокой кишечной непроходимости в 
тканях тонкой кишки на 1–5-е сутки от начала 
непроходимости авторы описывают превыше-
ние нормы ДК на 32,1–40,0 %, триеновых конъ-
югатов — на 38,0–48,2 %, концентрации МДА — 
на 52,5–66,3 %. Также отмечено снижение актив-
ности СОД на 13,9–35,2 %. При низкой кишечной 
непроходимости в тканях толстой кишки, данные 
показатели были изменены в меньшей степени, 
однако сохранялась такая же тенденция [21]. 

Исследования С. Ф. Багненко показывают, 
что на 3-е сутки после разрешения ОКН в тканях 
тонкой кишки содержание МДА более чем в 2 раза 
превышало норму, в почках — в 2,3 раза, в пече-
ни — в 2,4 раза, в легком — почти в 5 раз [19]. 

По данным Ю. М. Круглянского и соавт., 
уровень МДА при ОКН возрастает на 155 %, а 
ДК — на 304 % от контрольных величин. Уро-
вень ксантиноксидазы превышал исходный на 
416 %. Автор также отмечает повышение ак-
тивности СОД и каталазы в 1-е сутки от начала 
непроходимости, с последующей тенденцией к 
снижению на 2 и 3-е сутки, что свидетельству-
ет о несостоятельности АОЗ-клеток и необра-
тимости ишемического повреждения клеток 
продуктами ПОЛ. Автором замечено, что дан-
ные процессы в тонкой кишке протекают более 
интенсивно, чем в толстой [16]. 

Известно, что результаты лечения ОКН за-
висят от сроков оказания лечебного пособия 
[1]. Это можно объяснить тем, что с увеличе-
нием времени от начала заболевания происхо-
дит накопление продуктов ПОЛ в кишечной 
стенке, усиление свободно-радикальных про-
цессов, снижение активности ферментов сис-
темы антиоксидантной защиты. 

Собственная АОС организма может ком-
пенсировать повреждающее действие свобод-
ных радикалов, но в определенной степени, 
пока не наступит истощение ее ресурсов [24]. 
При такой ситуации возникает необходимость в 
антиоксидантной терапии, которая должна про-
водиться с учетом соотношения прооксидантов и 
антиоксидантов в организме пациента [18, 25]. 

Т. Г. Сазонтова и соавт. отмечают необхо-
димость особой осторожности при использо-
вании внешней антиоксидантной терапии из-за 
возможности подавления синтеза эндогенных 
ферментов антиоксидантной защиты. В связи с 
этим предположением необходимо более углуб-
ленное изучение изменений системы АОЗ и сво-
бодно-радикальных процессов, происходящих не 
только в крови пациентов с ОКН, но и в органах и 
тканях. Возникает целый ряд вопросов, касаю-
щихся выбора препаратов для медикаментозной 
терапии, кратности их введения и доз [25]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 
многие авторы отмечают важность происходя-
щих изменений в системе АОЗ организма при 
ОКН, их влияние на прогноз заболевания и по-
слеоперационную летальность, необходимость в 
проведении профилактической и корригирую-
щей терапии [12, 19, 20, 21, 24, 27, 28]. 

Существует целый ряд препаратов, обла-
дающих антиоксидантным и антигипоксиче-
ским действием. Выделяют ферментные и не-
ферментные антиоксиданты. К неферментным 
относятся: витамины С и Е, церулоплазмин, 
каротин, убихинон, аллопуринол, эмоксипин, 
пентоксифиллин, N-ацетил цистеин, к фер-
ментным — СОД, глутатионпероксидаза, ката-
лаза [18, 24]. Эти препараты широко применя-
ются в настоящее время в клинической прак-
тике и входят в протоколы лечения пациентов. 
Назначение данных препаратов предупреждает 
и снижает степень повреждений при ишемии — 
реперфузии во многих органах и тканях [3, 8, 
26, 27]. Использование антиоксидантов при 
ОКН способствует предотвращению повреж-
дения стенки кишечника, уменьшает ее прони-
цаемость, сохраняет целостность кишечного 
барьера, что обуславливает снижение вероят-
ности бактериальной транслокации [8, 16]. 

В российских научных изданиях в настоя-
щее время часто встречаются результаты при-
менения препаратов «Реамберин», «Ремаксол», 
«Цитофлавин», в состав которых входит янтар-
ная кислота и ее соли [12, 19, 20, 21, 24, 27, 28]. 

Ю. М. Круглянский, предложил использо-
вать аллопуринол, обладающий антиоксидант-
ным, антигипоксическим и цитопротективным 
действием, в качестве ингибитора ксантинокси-
дазы,. Применяя аллопуринол при ОКН, автор 
описывает снижение активности ксантиноксида-
зы на 56,9 %, уменьшение содержания МДА и 
ДК на 44,7 и 61,2 % соответственно [16]. 

Клинические исследования указывают на ус-
пешное применение препарата «Реамберин» у паци-
ентов с ОКН. По данным исследователей, на 2-е су-
тки после оперативного лечения отмечено улучше-
ние общего состояния пациентов (происходило ку-
пирование явлений пареза, восстановление пери-
стальтики) и нормализация лабораторных показате-
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лей. Исследования указывают на снижение общей ан-
тиоксидантной активности и уменьшение МДА [20]. 

При использовании препаратов «Цитофлавин» 
и «Рексод», отмечено снижение концентрации 
МДА, рост активности СОД и глютатионперокси-
дазы в крови и тканях кишечника. Авторы описы-
вают ограничение и купирование ишемических и ре-
перфузионных повреждений тонкой кишки [19, 29]. 

Многие исследователи у пациентов с высоким 
риском развития осложнений при ОКН в програм-
ме комплексной терапии проводят профилактику 
развития печеночно-почечной недостаточности, 
купируют окислительный стресс и осуществляют 
гистопротекцию следующими антиоксидантами: 
аскорбиновой кислотой, токоферолом, мексидо-
лом, цитофлавином, реамберином [13, 9, 20, 28]. 

Однако, несмотря на глубокое изучение па-
тофизиологических механизмов ОКН, остаются 
недостаточно изученными изменения в балансе 
прооксидантов и антиоксидантов в организме па-
циента, влияние их на течение и исход заболева-
ния, эффективность применения препаратов, об-
ладающих антиоксидантным и антигипоксиче-
ским действием для коррекции этих нарушений. 
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