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Резюме
Перитонит является частым осложнением в абдоминальной хирургии и характеризуется высокой леталь-

ностью. Синдром кишечной недостаточности является одним из ключевых факторов прогрессирования рас-
пространенного перитонита. Самым характерным и самым ранним проявлением синдрома кишечной недоста-
точности является развитие моторно-эвакуаторной дисфункции кишечника. Развитие интестинального пареза 
обеспечивается каскадом нервно-рефлекторных и гуморальных реакций организма с развитием выраженных 
микроциркуляторных нарушений и метаболических сдвигов. Формирование энтеральной недостаточности 
обусловлено развитием внутрикишечной и абдоминальной компрессии, гипоксическим повреждением сли-
зистой оболочки кишки на стадии всасывательно-переваривающей дисфункции кишечника. Развивающаяся 
бактериальная транслокация индуцирует развитие и прогрессирование синдрома полиорганной дисфункции 
и обусловливает выраженность эндогенной интоксикации. Угнетение всех функций кишечника приводит 
к так называемой «энтераргии» – универсальной энтеральной недостаточности.
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PATHOGENETIC ASPECTS OF THE DEVELOPMENT OF INTESTINAL PARESIS IN PERITONITIS

Chernjadev S. A., Bulaeva E. I., Kubasov K. A.
 Ural State Medical University, Yekaterinburg, Russian Federation

The summary
Peritonitis is a frequent complication in abdominal surgery and is characterized by high mortality. Intestinal 

insufficiency syndrome is one of the key factors in the progression of peritonitis. The development of motor-
evacuation dysfunction of the intestine is the most typical and the earliest manifestation of the syndrome of 
intestinal insufficiency. The cascade of neuro-reflex and humoral reactions of the organism with the develop-
ment of pronounced microcirculatory disturbances and metabolic changes provide the development of intestinal 
paresis. The development of internal intestinal and abdominal compression, hypoxic damage of the intestinal 
mucosa induce the formation of enteric insufficiency at the stage of absorptive-digestive bowel dysfunction. 
Bacterial translocation starts and induces the progression of multiorgan failure syndrome and determines the 
severity of endogenous intoxication. The oppression of all the functions of the intestine leads to the so-called 
«enterargia» – a universal enteral insufficiency.

Keywords: intestinal paresis, peritonitis, syndrome of intestinal insufficiency.
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Одним  из  наиболее  частых  и  опасных 
осложнений в абдоминальной хирургии явля-
ется  распространенный  перитонит. Леталь-
ность при данном заболевании не имеет тен-
денции к снижению и, по данным различных 
авторов, колеблется от 15 до 60 %, а при после-
операционном перитоните достигает 80-90 % 
и  более.  Сепсис  развивается  в  41,7-78,3 % 
случаев острого перитонита, при этом леталь-
ность, обусловленная развитием полиорганной 
недостаточности, возрастает до 60 % и более. 
При нарушении функции двух органов леталь-
ность составляет 30-40 %, а четырех и более – 
90-100 %. При развитии гнойно-септического 
процесса происходит запуск каскада процессов 
универсальной стресс-реакции [3, 4, 7, 13, 14].

Первой  «мишенью»  распространенного 
перитонита является кишечный тракт, что про-
является нарушением сократительной способ-
ности желудка и кишечника либо расстрой-
ством ее координации, приводя к развитию или 
усугубляя многие патологические процессы, 
часто определяя тяжесть состояния пациента 
и исход заболевания [5, 8, 16].

В  патогенезе  перитонита  одним  из  клю-
чевых факторов прогрессирования заболевания 
является  синдром  кишечной  (энтеральной) 
недостаточности [1, 10]. Формирование энте-
ральной  недостаточности  обусловлено  раз-
витием  внутрикишечной  и  абдоминальной 
компрессии,  гипоксическим  повреждением 
слизистой оболочки, способствующим транс-
локации  бактерий  и  усилению  эндогенной 
интоксикации, являющейся причиной смерти 
более 30 % больных [13, 15]. Выраженность 
синдрома энтеральной недостаточности про-
порциональна тяжести перитонита [12].

Синдром кишечной недостаточности – 
это нарушение пищеварительно-транспортных 
и барьерных функций кишечника при острой 
хирургической патологии и травмах брюшной 
полости, вследствие чего кишечник становится 
основным источником интоксикации и главной 
причиной абдоминального сепсиса, осложня-
ющего течение послеоперационного периода 
у 30-50 % пациентов после ликвидации при-
чины перитонита,  устранения или  отграни-
чения источника инфицирования, тщательной 
санации брюшной полости даже в условиях 
массивной антибактериальной терапии [8].

В течении синдрома кишечной недостаточ-
ности выделяют 3 стадии:

1 стадия –  моторно-эвакуаторная  дис-
функция – угнетение моторики кишечника без 
нарушения всасывания;

2 стадия – всасывательно-переваривающая 
дисфункция – резкое нарушение всасывания 
жидкости, газов; растяжение кишки; венозный 
стаз; размножение микрофлоры с колониза-
цией проксимальных участков;

3 стадия – универсальная энтеральная недо-
статочность – нарушение микроциркуляции 
и отек стенки кишки; транслокация токсинов 
и микробов в кровь, лимфу, брюшную полость; 
метаболические расстройства [8, 11].

В 1986 г. американскими исследователями 
Дж. Меакинс и Дж. Маршалл впервые была 
выдвинута гипотеза развития полиорганной 
недостаточности в результате изменения про-
ницаемости слизистой оболочки кишечника 
и  транслокации бактерий и  токсинов в  сис-
тему  циркуляции.  Также  этими  авторами 
были высказаны два очень образных мнения: 
«Кишечник – двигатель полиорганной недо-
статочности» (1986) и «Кишечник – недрени-
рованный абсцесс полиорганной недостаточ-
ности» (1993) [7].

Пищеварительный  тракт  в  настоящее 
время рассматривается как физиологический, 
механический и иммунологический  барьер. 
Патологические нарушения, развивающиеся 
в тонкой кишке, являются зоной повышенного 
внимания  ученых  ввиду  большой  площади 
и существенного влияния на обменные про-
цессы в организме [11, 18].

Согласно  экспериментальным  данным 
первая стадия СКН развивается через 6 часов 
после  моделирования  перитонита,  вторая  – 
через 12 часов, а третья стадия формируется 
через 24 часа после опыта. В клинической же 
практике время развития каждой из его стадий 
определить практически невозможно, так как 
синдром кишечной недостаточности формиру-
ется задолго до поступления пациента с острой 
хирургической патологией в клинику. Наиболее 
часто больные поступают на 2-3 стадии син-
дрома  кишечной  недостаточности,  которые 
даже при оперативном пособии трудноразли-
чимы. Однако установлено, что самым харак-
терным и наиболее ранним клиническим прояв-
лением синдрома энтеральной недостаточности 
является нарушение моторики кишечника, вне 
зависимости от того, была ли нарушена целост-
ность кишечной трубки или нет [9].
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Альтерация при перитоните приводит к раз-
дражению обширного рецепторного поля брю-
шины и к тормозному нервно-рефлекторному 
воздействию по типу висцеро-висцеральных 
рефлексов, провоцируя нарушение моторики 
тонкой кишки. Процесс развития моторно-эва-
куаторной дисфункции кишечника рассматрива-
ется как компенсаторно-адаптационная реакция 
организма, целью которой является снижение 
бактериальной контаминации и отграничение 
воспалительного процесса в брюшной полости.

На стадии моторно-эвакуаторной дисфункции 
в кишечной стенке еще не наступают микро-
циркуляторные нарушения, нет существенного 
снижения всасывания пищевых веществ и нет 
накопления газов и жидкости в просвете кишки. 
Это позволяет моторике кишечника самостоя-
тельно восстанавливаться при условии устра-
нения патологического процесса без нарастания 
тяжести эндогенной интоксикации [11].

Проведение  вегетативными  нервами  тор-
мозной  импульсации  при  перитоните  непо-
средственно к гладкой мускулатуре кишечника 
и  гладкомышечным  клеткам  кровеносных 
сосудов сопровождается усилением тонуса сим-
патического и угнетением парасимпатического 
отделов вегетативной нервной системы. Следом 
запускается  нарушение  гуморальных  меха-
низмов регуляции, заключающееся в выбросе 
катехоламинов, активации калликреин-кини-
новой системы с избыточным поступлением 
в кровоток гистамина, брадикинина, протеоли-
тических ферментов, снижением биологической 
активности клеток APUD-системы – серотонина 
(субстанции Р) и мотилина, стимулирующих 
работу мигрирующего миоэлектрического ком-
плекса кишки, дисрегуляторном поступлении 
секретина,  холецистокинина и  энтероглюка-
гона. Возрастающая концентрация в крови био-
логически активных веществ запускает депо-
ляризацию мембран гладкомышечных волокон 
кишечной стенки с последующей их трансмине-
рализацией. Активация калликреин-кининовой 
системы, избыточное накопление биологически 
активных веществ подавляют перистальтиче-
скую активность кишечника за счет угнетения 
функции энтерорецепторов и водителей ритма 
сокращения [11].

Симоненков А. П. выдвинул теорию о роли 
серотонина  и  серотониновых  рецепторов 
в  генезе  дисфункции  гладкой мускулатуры, 
являющейся составной частью клинического 

синдрома  серотониновой  недостаточности. 
В настоящее время доказана роль серотонина 
в регуляции функций желудочно-кишечного 
тракта. Более 95 % из всех запасов серотонина 
лоцируется в желудочно-кишечном тракте [10].

Основным коллектором серотонина явля-
ются  энтерохроматофинные  клетки  эпи-
телия кишечных крипт, где он синтезируется 
из L-триптофана и аккумулируется в секре-
торных  гранулах.  Кроме  того,  серотонин 
активно накапливается в серотонинергических 
нейронах тонкокишечной нервной системы.

Серотонин,  в  ответ  на  химическое  или 
механическое  раздражение,  воздействует 
на перистальтику и кишечный транспорт элек-
тролитов, действуя как медиатор межнейро-
нальных связей в гладкомышечной оболочке 
тонкой кишки. После активации серотонино-
вого каскада нейроны тонкокишечной нервной 
системы выпускают другие медиаторы, регу-
лирующие перистальтику кишечника. Также 
серотонин  активирует  внешние  сенсорные 
нейроны,  обеспечивающие физическое  вос-
приятие от кишечника, такие как ощущение 
тошноты, метеоризма и боли.

Нарушение  взаимодействия  серотонина 
с  серотониновыми  рецепторами  гладкомы-
шечной  ткани  лежит  в  основе  дисфункции 
гладкой  мускулатуры.  Развитие  перитонита 
приводит  к нарушению синтеза  серотонина, 
вызывая серотониновую недостаточность и, как 
следствие, гладкомышечную недостаточность. 
Достоверно выявлено снижение уровня эндо-
генного серотонина в 2,5 раза среди больных 
с перитонитом, в сравнении с нормой [10].

Синдром кишечной недостаточности на 2-й 
стадии характеризуется растяжением кишечных 
петель и повышением внутриполостного дав-
ления,  ввиду  выраженных  метаболических 
сдвигов  и  внутриклеточных  электролитных 
нарушений  [9].  Эфферентная  импульсация, 
поступающая из энтерорецепторов пораженной 
брюшины и брыжейки, не только угнетает двига-
тельную функцию тонкой кишки, но и вызывает 
уменьшение объемного кровотока в мезенте-
риальном бассейне и нарушение микроцирку-
ляции в кишечной стенке  [11]. Согласно серо-
тониновой концепции, происходит нарушение 
взаимодействия серотонина со специфичными 
ему  рецепторами,  что  ведет  к  нарушению 
эндогенной  вазомоторики  и  микроцирку-
ляции. Такие изменения приводят к локальной  
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и  регионарной  гипоксии,  повреждению 
и некрозу тканей, вызывая дисфункцию гладкой 
мускулатуры [10].

Микроциркуляторные  и  вазомоторные 
нарушения  в  виде  снижения  интрамураль-
ного кровотока ведут к местному повышению 
венозного  давления,  угнетению  резорбции 
газов  и  дальнейшему  увеличению  внутри-
кишечного давления. Если внутрикишечное 
давление достигает уровня диастолического 
давления, прекращается всасывание жидкости, 
приводящее к еще более выраженному растя-
жению тонкой кишки и нарушению трофики 
кишечной стенки [10, 11].

При развитии энтеральной недостаточности 
при перитоните изменяется состав основных 
мембранообразующих  фракций  липидов 
и увеличение доли свободных жирных кислот 
и  лизофосфолипидов,  что  характеризуется 
мембранодестабилизирующими  явлениями 
в тканях кишечника. В этом процессе важную 
роль играют гипоксия и процессы перекисного 
окисления липидов. Как известно, метаболиче-
ские нарушения, характеризующие 3-ю стадию 
синдрома кишечной недостаточности, стартуют 
в слизистой оболочке, распространяясь по мере 
прогрессирования заболевания и на серозно-
мышечный слой кишечной стенки [15].

Замедление  или  прекращение  пассажа 
кишечного содержимого приводит к резкому 
изменению микрофлоры кишечника в сторону 
роста численности условно-патогенных микро-
организмов (аллохтонной микрофлоры), пре-
имущественно  грамотрицательных,  активно 
продуцирующих экзо- и эндотоксин. Распро-
странение толстокишечных микроорганизмов 
в верхние отделы желудочно-кишечного тракта 
с активизацией процессов брожения и гниения 
и образованием избыточного количества высо-
котоксичных веществ характеризует процесс 
«бактериальной транслокации» [2, 9, 10, 17].

Патологическая флора желудочно-кишеч-
ного тракта при длительном парезе становится 
дополнительным  источником  эндогенной 
интоксикации  бактериального  происхож-
дения и полиорганного инфицирования за счет 
эндотоксиновой агрессии и эндотоксинемии. 
В таких условиях снижается барьерная функция 
слизистой оболочки кишки, угнетается функ-
циональная активность лимфатической и рети-
кулоэндотелиальной систем. При нарушении 
барьерной функции кишечника на 3-й стадии 

синдрома кишечной недостаточности проис-
ходит транслокация флоры и токсинов из прос-
вета кишечной трубки в брюшную полость, 
лимфатическое  русло,  портальный  и  сис-
темный  кровоток. При  синдроме  кишечной 
недостаточности и распространенном пери-
тоните желудочно-кишечный тракт является 
исходным  (первичным)  и  потенциальным 
(вторичным) источником эндогенной инток-
сикации, а толстая кишка – «мотором» поли-
органной недостаточности [8, 9, 10].

Содержание освобождаемого в результате 
гибели  грамотрицательных  бактерий  эндо-
токсина, метаболическая интоксикация, нару-
шение  мезентериального  кровообращения 
и степень пареза кишечника прямо пропор-
циональны интенсивности портальной и сис-
темной эндотоксинемии [9].

В исследовании Костырного А. В. и соавт. 
также подтверждается прямая корреляционная 
зависимость степени пареза желудка и кишеч-
ника  и  выраженности  эндогенной  интокси-
кации у больных при разлитом перитоните [5].

В настоящее время бактериальная трансло-
кация признана ведущим звеном насыщения орга-
низма эндотоксином (с включением липополиса-
харидного комплекса) – основным индуктором 
развития синдрома системного воспалительного 
ответа, абдоминального сепсиса и полиорганной 
недостаточности.  Характер  и  выраженность 
эндогенной интоксикации, развитие и прогрес-
сирование синдрома полиорганной дисфункции 
непосредственно связаны с интенсивностью бак-
териальной транслокации [10].

Снижение интрамурального кровотока сопро-
вождается резким снижением интенсивности 
процессов переваривания и всасывания, пре-
кращается эвакуация содержимого. Активные 
процессы брожения и гниения, симбионтного 
пищеварения приводят к ускорению накопления 
жидкости и газов в просвете кишки [11]. Парети-
ческая дилатация кишечника вызывает усиление 
секреции желудка и кишечника. Ввиду механи-
ческого сдавления микроциркуляторного русла 
и  затруднения  венозного  оттока,  повышения 
проницаемости  сосудов  появляется  воспали-
тельный отек кишечной стенки, вызывающий 
транссудацию жидкости в просвет кишки. Эти 
процессы  способствуют  растяжению  петель 
тонкой кишки и повышению внутриполостного 
давления, усугубляя микроциркуляторные нару-
шения и приводя к гипоксии кишечной стенки 
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с формированием  стойкого пареза. При  этом 
артериальное кровоснабжение кишечной стенки 
значимо не снижается [11].

Эндогенные  и  экзогенные  токсины, 
микробные тела и продукты катаболизма воз-
действуют на кишечную стенку, приводя к выс-
вобождению  большого  количества  кислых 
гидролаз, промежуточных продуктов незавер-
шенного метаболизма  (альдегидов,  этанола, 
скатола,  кадаверина,  сероводорода,  индола, 
аммиака,  свободного  фенола  и  др.),  повре-
ждающих тканевую структуру тонкой кишки. 
Воздействуя на самое уязвимое звено – ней-
роны мышечного сплетения, токсические про-
дукты приводят к нарушению холинергической 
иннервации кишечника и передачи нервных 
импульсов.  Присоединяющаяся  гипоксия 
кишечной стенки приводит к глубоким нару-
шениям клеточного метаболизма, гибели ней-
ронов  интрамурального  нервного  аппарата, 
патологическим изменениям в мышечной обо-
лочке кишечника вплоть до коагуляционного 
и колликвационного некроза миоцитов [11].

Угнетение  всех  функций  кишечника 
(моторной,  эвакуаторной,  переваривающей, 

всасывательной), вызванное деструктивными 
процессами  в  брюшной  полости,  приводит 
к  так  называемой  «энтераргии»  –  универ-
сальной энтеральной недостаточности.

Большие объемы жидкости, поступающие 
в просвет кишки, повышают внутрибрюшное 
давление  и  вызывают  расстройство  обмена 
веществ, что приводит к нарастанию инток-
сикации  и  нарушениям  гомеостаза.  Заклю-
чительный  этап  заболевания  характеризует 
быстрый рост метаболических расстройств: 
значительная  некомпенсированная  потеря 
белка, воды и солей, электролитов, дегидра-
тация тканей и азотемии, развитие метаболи-
ческого ацидоза и т. д.

Таким образом,  одним из  ведущих меха-
низмов  в  патогенезе  перитонита  признано 
развитие  синдрома  кишечной  недостаточ-
ности: от ранних функциональных расстройств 
до последующего органического повреждения 
кишечника. Транслокация кишечной флоры 
может быть первичным или вторичным меха-
низмом развития системного воспалительного 
ответа и сепсиса и важным звеном в развитии 
полиорганной недостаточности [11].
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