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ОБЩАЯ  ХАРАКТЕРИСТИКА  РАБОТЫ 

 

Актуальность работы. Эндогенная интоксикация – широко распростра-

ненный в клинической практике синдром, сопутствующий большому числу как 

острых, так и хронических заболеваний (Шкловский В.М. и др., 2008;                  

Ельский В.Н. и др., 2009; Алферова В.В. и др., 2011). Часто именно эндотоксикоз 

является одним из важнейших прогностических факторов, определяющих небла-

гоприятный исход или снижающий реабилитационный потенциал больного (Мо-

розов С.В. и др., 2005; Рыбачков В.В. и др., 2009; Кчибеков Э.А., 2010; Алферова 

В.В. и др., 2011).  

Эндогенная интоксикация сопровождается микроциркуляторными нару-

шениям и гипоксией тканей за счет блокады эндотоксинами тканевого дыхания, 

что обусловливает полиорганность поражения (Ekström-Jodal B. et al., 1982; 

Rosengarten B. et al., 2007; Фастова И.А., 2011). Нарушение нормальной работы 

митохондрий при эндотоксикозе усугубляет имеющееся кислородное голодание 

и приводит к активации прооксидантного звена окислительно-восстановитель-

ной системы (Semmler A. et al., 2005; Kozlov A.V. et al., 2010; Corrêa T.D. et al., 

2012). Особенно уязвимым к оксидативному стрессу органом является головной 

мозг, не обладающий мощными антиоксидантными резервами (Semmler A. et al., 

2005; Chen Q. et al., 2014; Michels M. et al., 2015), что в конечном итоге может 

привести к апоптозу нейронов (Wu J. et al., 2014; Zhang L.N. et al., 2014).  

Липидный компонент является важнейшим в структурной организации и 

функционировании биологических мембран клеток (Ганстон Ф.Д., 1986; Севе-

рин Е.С. и др., 2010). Вся сложнейшая деятельность нервной системы обуслов-

лена работой нейрональных мембран, обеспечивающих нормальную генерацию 

нервного импульса и проведение возбуждения (Болдырев А.А. и др., 2010), нару-

шение их целостности приводит к существенным последствиям (Hall E.D. et al., 

2015; Pardillo-Díaz R. et al., 2015). Если принять во внимание вклад дислипидных 

нарушений в патогенез полиорганной недостаточности при синдроме эндоген-

ной интоксикации (Власов А.П. и др., 2009; Савельев В.С., Петухов В.А., 2012; 

Гаджиев Н.Д.О. и др., 2014) и особенности метаболизма головного мозга, напо-

ловину состоящего из липидов, то особый интерес представляет изучение изме-

нений липидного гомеостаза в церебральной ткани под влиянием эндотоксемии 

(Меркушкина И.В., 2009). 

Тем не менее патогенетическим аспектам поражения головного мозга при 

эндогенной интоксикации с точки зрения модификации липидного спектра био-

мебран и прицельной терапии данного патологического процесса не уделено до-

статочно внимания в современной научной литературе. Следовательно, про-

блема поиска эффективных методов лечения, способных уменьшать выражен-

ность эндотоксикоза, эффективно корригировать патологические трансформа-

ции липидной матрицы биомебран в церебральной ткани и нормализовывать 

функционально-метаболический статус головного мозга при его токсическом по-

вреждении представляется весьма актуальной. В последние десятилетия особое 

внимание привлекает лазеротерапия, которая оказывает положительное влияние 
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на ряд патогенетических звеньев при различных заболеваниях. Однако эффекты 

ее действия на головной мозг при перитонеальном эндотоксикозе не изучены. 

Цель работы. Установить роль нарушений липидного метаболизма и эн-

догенной интоксикации в развитии повреждения головного мозга при остром пе-

ритоните; оценить при указанной патологии патогенетические церебропротек-

торные эффекты лазеротерапии. 

Задачи исследования.  

1. В эксперименте на модели острого перитонита в динамике определить 

выраженность мембранодестабилизирующих явлений в клеточных структурах 

головного мозга и выявить значимость процессов липопероксидации в их пато-

генезе. 

2. Установить при остром экспериментальном перитоните сопряженность 

развития эндогенной интоксикации с функционально-метаболическим состоя-

нием головного мозга. 

3. Определить патогенетическую направленность лазеротерапии в коррек-

ции эндогенной интоксикации при остром перитоните и установить влияние ла-

зеротерапии на липидный обмен в клеточных структурах головного мозга. 

4. Изучить выраженность эндогенной интоксикации, показатели липопе-

роксидации и активность фосфолипазы А2 у больных острым перитонитом. 

5. Выявить дисфункцию головного мозга у пациентов перитонитом и уста-

новить сопряженность развития эндотоксикоза с нарушением функционирова-

ния головного мозга. 

6. В клинике определить патогенетическую направленность лазеротерапии 

в коррекции эндогенной интоксикации при остром перитоните и установить вли-

яние надсосудистого лазерного облучения крови на выраженность мозговой дис-

функции при перитоните. 

Научная новизна. Дана экспериментальная оценка мембранодестабили-

зирующих явлений в клеточных структурах головного мозга при эндогенной ин-

токсикации перитонеального генеза. Установлено, что в патогенезе поражения 

головного мозга при перитоните основную роль играет нарушение нормальной 

структуры биомембран клеток головного мозга. Выявлено, что в развитии мем-

бранодестабилизирующих явлений в ткани головного мозга при остром перито-

ните большое значение имеют эндогенная интоксикация и процессы свободно-

радикального окисления липидов. Доказано, что в динамике заболевания в ис-

следованных тканевых объектах до 3 суток отмечается пропорциональный рост 

выраженности патологических изменений, а затем вплоть до конца периода 

наблюдения – их снижение с преобладанием темпа уменьшения липопероксида-

ции. Установлено стойкое нарушение нормального липидного состава мембран-

ных структур в церебральной ткани. 

Зафиксировано, что своевременное применение лазеротерапии приводит к 

значительному снижению уровня токсических продуктов в церебральном крово-

токе. Установлено, что в основе терапевтического эффекта лазерного облучения 

крови лежит его мембранопротекторная активность.  

Доказано, что применение лазеротерапии у больных острым перитонитом 
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приводит к снижению выраженности эндотоксикоза, ингибированию процессов 

перекисного окисления липидов и уменьшает выраженность дисфункции голов-

ного мозга. 

Практическая ценность работы. В хронических опытах установлено, что 

развитие нарушения функционально-метаболического статуса головного мозга 

при остром перитоните сопряжено с мембранодестабилизирующими явлениями 

в тканевых структурах церебральной ткани. 

Показано, что применение лазерного облучения крови в составе комплекс-

ного лечения в эксперименте приводит к существенному уменьшению эндоген-

ной интоксикации, ингибированию липопероксидации и, как следствие, выра-

женности патологических структурных перестроек биомембран в церебральной 

ткани.  

Включение лазерного облучения крови в состав терапии больных острым 

перитонитом приводит к коррекции дисфункции головного мозга за счет умень-

шения выраженности липопероксидациии и эндогенной интоксикации. 

Положения, выносимые на защиту.  

1. В патогенезе нарушения функционально-метаболического статуса го-

ловного мозга при остром перитоните определяющим фактором являются мем-

бранодестабилизирующие процессы в церебральной ткани. В их развитии важ-

ную роль играют эндогенная интоксикация и процессы перекисного окисления 

липидов.  

2. Применение лазеротерапии при остром перитоните приводит к умень-

шению дислипидных явлений в ткани головного мозга. В основе указанного эф-

фекта лазерного облучения крови лежит его мембранопротекторная активность 

за счет антиоксидантного потенциала и способности ингибировать процессы пе-

рекисного окисления липидов в тканевых структурах головного мозга. 

3. Лазеротерапия в составе комплексного лечения больных острым пери-

тонитом способствует уменьшению мозговой дисфункции за счет снижения тя-

жести эндогенной интоксикации и интенсивности липопероксидации. 

Внедрение в практику. Разработанные диссертационные положения 

включены в программу обучения студентов на кафедрах факультетской хирур-

гии, нервных болезней и психиатрии Медицинского института Мордовского гос-

ударственного университета им. Н. П. Огарева. 

Апробация работы. Основные результаты работы доложены и обсуждены 

на Огаревских чтениях – научно-практической конференции Мордовского универ-

ситета (Саранск, 2008–2012), ХVIII Межгородской конференции молодых ученых 

«Актуальные проблемы патофизиологии» (Санкт-Петербург, 2012), ХХVII Все-

российской научно-практической конференции «Молодые ученые в медицине» 

(Казань, 2012), 87-й Всероссийской научно-практической конференции студен-

тов и молодых ученых, посвященной 155-летию со дня рождения Л.О. Даркше-

вича (Казань, 2013), IV Межрегиональной научной конференции «Актуальные 

проблемы медицинской науки и образования» (Пенза, 2013), XVI Всероссийской 

медико-биологической конференции молодых исследователей (с международ-
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ным участием) (Санкт-Петербург, 2013), ХХI Российском национальном кон-

грессе «Человек и лекарство» (Москва, 2012, 2013); конференциях молодых уче-

ных Медицинского института Мордовского университета (Саранск, 2010–2013). 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 24 работы, из них 3 в 

изданиях, рекомендованных ВАК РФ. 

Структура работы. Диссертация изложена на 162 страницах машинописи, 

состоит из обзора литературы, материалов и методов исследования, результатов 

собственных исследований, обсуждения результатов, выводов, практических ре-

комендаций и списка литературы, иллюстрирована 20 таблицами и 21 рисунком. 

Список литературы включает 347 источников, из которых 141 отечественных и 

206 иностранных авторов.  

 

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

 

Материалы и методы исследования 

В основу работы положены материалы экспериментальных исследований 

на 36 взрослых беспородных половозрелых собаках обоего пола массой от 9,3 до 

15,1 кг, разделенных на группы. Первая группа (n=18) – контрольная: животным 

моделировали острый перитонит и в динамике заболевания исследовали некото-

рые показатели функционально-метаболического статуса, определяли состав 

мембранных липидов, ПОЛ, активность фосфолипазы А2, супероксиддисмутазы 

в церебральной ткани, содержание маркеров эндотоксикоза; вторая группа 

(n=18) – опытная: при дисфункции головного мозга перитонеального генеза ис-

следовали влияние лазеротерапии на указанные компоненты гомеостаза и функ-

ционально-метаболического состояния головного мозга. 

Животным моделировали острый перитонит по способу А.П. Власова 

(1991). Все экспериментальные манипуляции проводили под внутривенным тио-

пентал-натриевым наркозом (0,04 г/кг массы животного). Собакам в брюшную 

полость шприцем вводили 20% каловую взвесь (0,5 мл на 1 кг массы тела). По 

прошествии суток животным выполняли срединную лапаротомию, изучали воз-

никшие патологические изменения в брюшной полости, санировали ее, наглухо 

ушивали брюшную стенку. В контрольные сроки (1, 3, 5-е сутки) под наркозом 

производили забор крови из яремной вены, релапаротомию, затем после умерщ-

вления животных путем введения летальных доз тиопентала натрия выполняли 

трепанацию черепа, забор тканей головного мозга (преимущественно серого ве-

щества). 

В послеоперационном периоде всем животным проводили инфузионную 

(внутривенные введения 5% раствора глюкозы и 0,89% раствора хлорида натрия 

из расчета 50 мл/кг массы животного) и антибактериальную (внутримышечные 

инъекции 2 раза в сутки раствора гентамицина из расчета 0,8 мг/кг массы тела) 

терапию. В опытной группе в состав комплексной терапии включали внутрисо-

судистое лазерное облучение крови аппаратом Матрикс, использовалась головка 

КЛ-ВЛОК, световоды КИВЛ-01 (мощность на выходе световода 2 мВт, время 

воздействия 15 мин). 
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В основу клинического раздела положены результаты исследований 104 

больных острым перитонитом аппендикулярного генеза, разделенных на две 

группы (по n=52). Первой клинической группе (сравнения) проводилась стан-

дартная инфузионная (внутривенные капельные инфузии общим суточным объ-

емом 1 600–2 000 мл (Sol. Glucosae 5 % + Insulini из расчета 1 ЕД на 4 г сухого 

вещества глюкозы, Sol. Natrii chloride 0,89 %, Ringer-Lokk и другие солевые рас-

творы), антибактериальная (комбинация полусинтетических пенициллинов 

(Ampicillinum, Ampioxum, Oxacillinum по 1,0 г 4 раза в сутки внутримышечно) и 

аминогликозидов (Gentamycinum   0,08 г 2 раза в сутки внутримышечно)), обез-

боливающая (наркотические анальгетики (Sol. Promedoli 2 % – 1 ml внутримы-

шечно в течение первых 2 суток каждые 6 часов) и ненаркотические (Sol. Anal-

gini 50 % – 2 ml внутримышечно, Sol. Baralgini 0,5 % – 5 ml внутримышечно) 

анальгетики) и десенсибилизирующая (Sol. Dimedroli 1 % – 1 ml внутримы-

шечно) терапия. 

 Пациентам второй клинической группы (основной) помимо базисной те-

рапии в течение 10 дней после санации брюшной полости проводились ежеднев-

ные сеансы лазеротерапии аппаратом «Матрикс» (регистрационное удостовере-

ние № ФСР 2007/00589, сертификат соответствия РОСС RU.АВ35.Д00082). Ис-

пользовалась головка КЛО3 (излучение с длиной волны 635 нм, мощностью 2 

мВт). Проводилось транскутанное лазерное облучение крови в проекции куби-

тальной вены в течение 15 минут, затем в проекции сонных (синокаротидная 

зона) и позвоночных артерии (субокципитальная зона, на уровне CI–CII) по 5 ми-

нут на каждую область с двух сторон.   

В работе использованы следующие методы исследования. 

Липиды из тканей кишечника экстрагировали хлороформметаноловой 

смесью (Хиггинс Дж.А., 1990). Липиды фракционировали методом тонкослой-

ной хроматографии. Полярные фосфолипиды разделяли на пластинах фирмы 

«Merk» на стеклянной основе, нейтральные – на силикагелевых пластинах для 

обращеннофазной тонкослойной хроматографии (Хиггинс Дж. А., 1990; 

Vaskovsky V.E. et al., 1975). Молекулярный анализ проводили на денситометре 

Model GS-670 (BIO-RAD, США) с соответствующим программным обеспече-

нием (PhosphorAnalyst/PS Sowtware). Уровень спонтанного и Fe-

индуцированного малонового диальдегида определяли спектрофотометриче-

ским методом в реакции с тиобарбитуровой кислотой (Sigma) (Егоров Д.Ю., Коз-

лов А.В., 1988); активность супероксиддисмутазы оценивали в реакции с нитро-

синим тетразолием (Гуревич В.С. и др., 1990). Активность каталазы изучали 

спектрофотометрическим методом (Королюк М. А., 1988). Активность фосфоли-

пазы А2 исследовали в среде, содержащей 10 ммоль трис-HCL-буфера (рH 8,0), 

150 ммоль тритона Х-100, 10 ммоль CaCl2 и 1,2 ммоль субстрата, в качестве ко-

торого использовали фосфатидилхолины яичного желтка. Выраженность эндо-

генной интоксикации оценивали по следующим показателям: содержание моле-

кул средней массы определяли спектрофотометрическим методом на спектрофо-

тометре СФ-46 при длинах волн 254 и 280 нм (Пикуза О.И., Шакирова Л.З., 

1994); общую и эффективную концентрацию альбумина в сыворотке крови – 
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флуоресцентным методом на специализированном анализаторе АКЛ-01 «Зонд» 

(Грызунов Ю.А., Добрецов Г.Е., 1994). Психосоматический статус животных 

оценивали по Л.М. Мочкиной и Е.Н. Осиповой (2006) в модификации И.В. Мер-

кушкиной (2009). 

В клинике, наряду с лабораторно-инструментальными исследованиями, 

оценивали неврологический статус, выполняли психометрическое тестирование 

(тесты связи чисел – блоки А и В, «Точка в круге», «Лабиринт», символьно-чис-

ловой), проводили оценку по шкале RASS. 

Диссертационное исследование проводилось на средства гранта ФГБУ 

«Фонд содействия развитию малых форм предприятий в научно-технической 

сфере» (тема НИР «Разработка метода коррекции токсического поражения го-

ловного мозга при эндотоксикозе перитонеального генеза»). 

Полученные цифровые данные обрабатывали методом вариационной ста-

тистики с использованием критерия Стьюдента. Вычисления производили на 

CPU3,10GHz «Intel® Core™ i3-2100» с помощью пакета программ Microsoft Of-

fice 2007. Динамика показателей отражена на графиках, построенных с исполь-

зованием программы электронных таблиц Microsoft Excel 2007. 

 

ОСНОВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Проведенные исследования показали, что модель острого перитонита была 

адекватна поставленным целям и задачам. У животных через сутки моделирова-

ния возникал острый распространенный серозно-гнойный перитонит, развива-

лась эндогенная интоксикация. Известно, что эндогенная интоксикация, внося-

щая значительный вклад в патогенез нарушения гомеостаза при остром перито-

ните, обладает прогностической значимостью и является предиктором исхода за-

болевания (Ерюхин И.А. и др., 2001; Фастова И.А., 2011). Острый эксперимен-

тальный перитонит приводил к развитию и прогрессированию эндотоксикоза, 

что подтверждалось при изучении показателей в контрольной группе исследова-

ния. Был зафиксирован существенный рост концентрации гидрофильных и гид-

рофобных токсинов в плазме крови. Так, концентрация среднемолекулярных 

пептидов и индекс токсичности повышались на 56,25.–.139,32 % (р < 0,05) и 

65,95.–.272,89 % (р<0,05) относительно нормы; общая и эффективная концентра-

ции альбумина уменьшались на 18,87.–.64,77% (р < 0,05), резерв связывания аль-

бумина – на 18,92.–.49,13 % (р < 0,05) по сравнению с исходными показателями.  

Учитывая высокую уязвимость головного мозга к действию интоксикации, 

очевидным представляется, что снижение выраженности эндотоксемии является 

не только важным механизмом церебропротекции, но и индикатором эффектив-

ности применяемой терапии эндотоксикоза (Auron A., Brophy P.D., 2012;              

Pohanka M. et al., 2011; Vargas W.M. et al., 2014). 

Установлено, что включение низкоинтенсивного лазерного облучения 

крови в комплексное лечение острого перитонита оказывало выраженное деток-

сикационное действие. Так, отмечено существенное уменьшение уровня моле-

кул средней массы – на 29,65.–.25,52 % (р < 0,05). Применение лазеротерапии 



9 
 

привело к росту показателей общей, эффективной концентрации и резерва свя-

зывания альбумина на 13,92.–.24,99 % (р < 0,05). Индекс токсичности плазмы 

крови снижался на 36,86.% (р.<.0,05) относительно цифр в контрольной группе 

животных.  

В.В. Филатов (2006) обнаружил, что перитонит и сопутствующая ему эн-

дотоксемия сопровождаются морфологическими изменениями нервной ткани: 

диффузно-очаговыми повреждениями и неполными парциальными некрозами, а 

также воспалительными изменениями различной локализации. При проведении 

исследования выявлено, что развитие острого перитонита сопровождается также 

формированием функционально-метаболических нарушений со стороны голов-

ного мозга. Известно, что эндогенная интоксикация оказывает системное дей-

ствие через модификацию спектрального состава липидов тканевых структур ор-

ганов, реализующуюся за счет повышения липопероксидации (Власов А.П. и др., 

2009). J. Friedman (2011) указывает на низкую толерантность нервной ткани к 

воздействию свободнорадикального окисления липидов, обусловленную осо-

бенностями состава мембранных липидов, скромными резервами собственной 

антиоксидантной защиты и низкой способностью к регенерации клеток.  

Исследование функционально-метаболического статуса головного мозга 

показало, что острый перитонит приводит к существенным его сдвигам и сопро-

вождается нарушением перекисного окисления липидов и модификацией их 

спектрального состава в биомембранах. 

 Зафиксировано повышение уровня ТБК-активных продуктов – спонтан-

ного и Fе2+-индуцированного малонового диальдегида – на 28,12.–187,46 % 

(р<0,01) и на 21,34.–.72,98 % (р<0,05) соответственно (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Уровень ТБК-активных продуктов и активность фосфолипазы А2 в тканевых структурах голов-

ного мозга при остром перитоните. Установленная норма принята за 100 %, * - достоверность отличия 

от исходных данных (p  0,05) 

 

Одним из факторов, способствующих мембранодеструкции, может быть 

активация фосфолипазы А2. Обнаружена взаимосвязь между перекисным окис-

лением липидов и интенсивностью фосфолиполиза: вторичные продукты липо-

пероксидации активируют фосфолипазу А2, субстратом которой служат мем-

бранные фосфолипиды, что в свою очередь повышает концентрацию продуктов 
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ПОЛ (Владимиров Ю.А., Арчаков А.И., 1972; Ишутина Н.А., 2013). В ходе экс-

перимента отмечено значительное повышение энзимного потенциала фосфоли-

пазы А2 на 97,30.–.132,43 % (р < 0,05) параллельно с угнетением активности за-

щитных антиоксидантных ферментов на 48,00.–.59,21 % (р < 0,05). 

Применение низкоинтенсивного лазерного облучения крови уменьшало 

выраженность свободнорадикального окисления липидов в тканевых структурах 

головного мозга в опытной группе животных. На фоне лазеротерапии зареги-

стрировано снижение титра спонтанного малонового диальдегида на 43,75.% 

(р.<.0,05), Fе2+-индуцированного малонового диальдегида – на 9,58.% (р.<.0,05), 

а также отмечено ингибирование фосфолипазы А2 на 24,36.% (р.<.0,05) по срав-

нению с контрольными цифрами. Снижение интенсивности фосфолиполиза пре-

пятствует дальнейшему прогрессированию дестабилизации липидного спектра 

биомембран (Grau A., Ortiz A., 1998; Williams S.D., Gottlieb R.A., 2002), что поз-

воляет блокировать процессы мембранодеструкции в головном мозге при эндо-

генной интоксикации. Результаты экспериментов демонстрируют способность 

лазеротерапии восстанавливать энзимный потенциал собственных антиокси-

дантных ферментов в церебральной ткани: в группе, получающей комплексное 

лечение, зарегистрирован рост каталитической активности супероксиддисму-

тазы на 28,39.–.24,63 % (р.<.0,05) по сравнению с контрольными цифрами. Таким 

образом, лазеротерапия дает возможность управлять процессами дестабилиза-

ции спектрального состава мембран клеточных структур и защитить головной 

мозг от негативного воздействия оксидативного стресса, сопровождающего эн-

догенную интоксикацию.  

Адекватная деятельность нервной системы невозможна без нормальной 

работы мембран нервных клеток (Болдырев А.А. и др., 2010). Известно, что из-

менения в спектральном составе липидов нейрональных биомембран являются 

одним из важнейших патогенетических факторов в развитии заболеваний нерв-

ной системы и влекут за собой нарушение нормальной работы ЦНС           

(Hermann P.M. et al., 2014; Shichiri M., 2014; Che Y. et al., 2015).  

Изучение показателей в контрольной группе животных выявило суще-

ственные изменения липидного состава тканевых структур головного мозга при 

остром перитоните. Так, в динамике послеоперационного периода было зареги-

стрировано снижение в церебральной ткани уровня суммарных фосфолипидов 

на 12,58.–.20,62 % (р.<.0,05), холестерола и его эфиров на 11,99.–.25,91% 

(р.<.0,05) и 30,27.–.52,56 % (р.<.0,05) соответственно, триацилглицеролов на 

43,96.–.48,55 % (р.<.0,05), фосфатидилхолина на  18,22. –.27,40 % (р.<.0,05), фос-

фатидилсерина на 17,02.–.42,54 % (р.<.0,05) и повышение фракции лизофосфо-

липидов на 99,12.–.159,12.% (р.<.0,05), свободных жирных кислот на 38,93.–

.71,14 % (р.<.0,05), моноацилглицеролов на 405,77.–.1511,54 % (р.<.0,05), диа-

цилглицеролов на 63,53.–.329,41 % (р.<.0,05), фосфатидилинозита на 55,77.–

.134,08 % (р.<.0,05) относительно нормы.  

Учитывая полученные в ходе исследования результаты, представляется 

возможным заключить, что в патогенезе токсического поражения головного 
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мозга важнейшее значение имеет нарушение липидного метаболизма. Подчерк-

нем стойкость и выраженность дислипидных изменений в нейрональной ткани: 

нарушения спектрального состава мембранных липидов сохраняются после нор-

мализации показателей, характеризующих эндотоксикоз. Таким образом, суще-

ственным фактором, определяющим качество и успешность проводимой тера-

пии, является применение методов, способных нормализовать липидный гомео-

стаз в церебральной ткани. 

Экспериментально обнаружено мембраностабилизирующее действие лазе-

ротерапии и ее высокий липидмодифицирующий потенциал. Применение лазер-

ного облучения крови позволило эффективно скорригировать качественный и 

количественный состав мембранных структур нервных клеток в опытной группе 

животных. Низкоинтенсивное лазерное облучение в составе комплексной тера-

пии уменьшало содержание моно- и диацилглицеролов на 23,03.–.42,37 % 

(р.<.0,05), свободных жирных кислот – на 19,52.% (р.<.0,05) относительно кон-

троля (рис. 2). Общая концентрация фосфолипидов и уровень фосфатидилхолина 

были выше на 16,62.% (р.<.0,05) и 19,33.% (р.<.0,05) соответственно по сравне-

нию с группой животных, получавшей лишь стандартную терапию. На фоне при-

менения апробируемой методики зафиксировано снижение концентрации лизо-

форм фосфолипидов на 27,26.% (р.<.0,05), фосфатидилинозита на 11,70 % 

(р.<.0,05) относительно цифровых значений идентичных показателей в группе 

контроля.  

 

 
Рис. 2. Состав липидов церебральной ткани при остром перитоните на фоне применения лазеротера-

пии. Установленная норма принята за 100 %, * – достоверность отличия от данных группы контроля 

(p  0,05); к – контрольная группа; о – опытная группа. 

 

Патофизиологические сдвиги в головном мозге при остром перитоните мо-

гут выступать причиной изменения поведения (Esen F. et al., 2012; Erbaş O., 

Taşkıran D., 2014; Wu J. et al., 2014). Изучение психосоматического состояния 

животных выявило, что после моделирования острого перитонита значения дан-

ного показателя снизились на 18,29.–.48,27 % (р.<.0,05). Применение лазероте-

рапии в опытной группе животных позволило добиться роста цифровых значе-

ний показателя на первые и пятые сутки проводимого лечения – на 14,36.% 
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(р.<.0,05) и 5,00.% (р.<.0,05) соответственно выше контрольных цифр – что сви-

детельствует об эффективности апробируемой методики. 

Проведение клинического исследования применения лазеротерапии при 

остром перитоните подтвердило полученные экспериментальным путем резуль-

таты. Распределение больных по полу и возрасту показало, что основная масса 

больных острым перитонитом люди трудоспособного возраста – от 20 до 40 лет, 

среди прооперированных пациентов мужчин было больше, чем женщин.  

В группе сравнения, получавшей традиционную базисную терапию, заре-

гистрировано повышение молекул средней массы с длинами волн 254 нм и 280 

нм на 24,60.–.119,59.% (p.<.0,05) и 35,75.–.87,48.% (p.<.0,05) соответственно. Об-

щая концентрация альбумина была ниже нормы на 16,90 – 37,36.% (p.<.0,05). 

Эффективная концентрация альбумина пострадала более значительно: снижение 

составило 40,54.–.61,13.% (p.<.0,05), что обусловило его низкую способность к 

связыванию токсичных лигандов. Резерв связывания альбумина был ниже 

нормы на 20,83.–.40,98.% (p.<.0,05), закономерно повышался и индекс токсично-

сти – на 202,39.–.534,07.% (p.<.0,05), причем максимальный рост показателя за-

фиксирован на первые сутки послеоперационного периода. Несмотря на некото-

рые положительные сдвиги к концу наблюдения, в группе сравнения не зафик-

сировано нормализации исследуемых показателей. Таким образом, проводимое 

лечение острого перитонита не препятствовало прогрессированию эндогенной 

интоксикации и не устраняло дисбаланс в системе гомеостаза. 

Лазерное облучение крови в составе комплексной терапии продемонстри-

ровало существенный детоксикационный потенциал. При сопоставлении полу-

ченных показателей в двух клинических группах обнаружено снижение эндоген-

ной интоксикации в основной группе, подтверждавшееся уменьшением как гид-

рофильного, так и гидрофобного компонентов эндотоксикоза. Концентрация мо-

лекул средней массы с длиной волны 254 нм была достоверно ниже, чем в группе 

сравнения, – на 8,89.–.20,38.% (p.<.0,05), – чем в группе сравнения. Уровень 

МСМ с длиной волны 280 нм снижался на 24,09.–.47,93 % (p.<.0,05) относи-

тельно группы сравнения, причем на шестые сутки исследуемый показатель не 

отличался от нормы. Повышение как общей, так и эффективной концентраций 

альбумина – на 15,06.–.25,18 % (p.<.0,05) и 28,35.–.80,73 % (p.<.0,05) соответ-

ственно –  закономерно отразилось на значениях других показателей, характери-

зующих эндогенную интоксикацию. По сравнению со значениями идентичных 

показателей в группе сравнения отмечены повышение резерва связывания аль-

бумина в основной группе на 14,81 – 41,78 % (p<0,05) уже начиная со вторых 

суток проводимого лечения и снижение индекса токсичности на 35,87.–.64,52.% 

(p.<.0,05). Клинические исследования подтвердили уменьшение выраженности 

эндогенной интоксикации и нормализацию возникающих гомеостатических 

нарушений при остром перитоните под влиянием лазеротерапии в более ранние 

сроки, чем у пациентов, получавших лишь базисное лечение.  

Острый перитонит сопровождался существенным повышением интенсив-

ности перекисного окисления липидов. Зафиксирован рост концентрации вто-

ричных продуктов липопероксидации: спонтанного малонового диальдегида на 
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25,41.–.131,73 % (p.<.0,05), Fe2+-индуцированного – на 22,66.–.54,47.% (p.<.0,05). 

Также выявлено значительное повышение активности фермента фосфолипазы 

А2 – на 317,50.–.552,50 % (p.<.0,05) – на всех этапах динамического наблюдения. 

Активация фосфолиполитических процессов является фактором агрессии, деста-

билизирующим мембраны клеток и приводящим к их повреждению (Scott K.F. et 

al., 2010; Fonteh A.N. et al., 2013; Liu N.K. et al., 2014). Зарегистрировано парал-

лельное увеличение активности каталазы, участвующей в инактивации свобод-

ных радикалов, на 20,31.–.79,69.% (p.<.0,05), что, видимо, связано с компенса-

торно-приспособительными реакциями в ответ на интенсификацию свободнора-

дикального окисления липидов. Полученные данные свидетельствуют об усиле-

нии окислительной деградации липидов и повышении ферментативной активно-

сти в плазме крови, причем проводимая в группе сравнения базисная терапия не 

могла эффективно корригировать сопутствующие острому перитониту наруше-

ния метаболизма. 

Изучение концентрации продуктов липопероксидации в основной группе 

показало следующее: содержание спонтанного и Fe2+-индуцированного малоно-

вого диальдегида уменьшалось на 11,60.–.29,04.% (p.<.0,05) и 17,79 % (p.<.0,05) 

соответственно, причем уровень первого прогрессивно снижался уже с первых 

суток применения лазеротерапии (рис. 3). Зарегистрировано также уменьшение 

ферментативной активности в плазме крови: каталазы на 19,13 % (p<0,05), фос-

фолипазы А2 на 21,84 – 64,31 % (p < 0,05). 

 

 
Рис. 3. Концентрация ТБК-активных продуктов ПОЛ и активность каталазы в плазме боль-

ных острым перитонитом на фоне применения лазеротерапии. Установленная норма принята 

за 100 %, * – достоверность отличия от данных группы сравнения (p..0,05); I – группа срав-

нения; II – основная группа.  

 

При обследовании пациентов с острым перитонитом аппендикулярного ге-

неза с использованием шкалы RASS та или иная степень нарушения сознания на 

момент поступления выявлена у 21,15 % пациентов в группе сравнения и у 23,08 

% – в основной группе. Исследование показателя по RASS в динамике выявило 

нарушение сознания у 15,39 – 23,08 % пациентов в группе сравнения и у 7,69 – 
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23,08 % пациентов в основной клинической группе. Отметим, что уже начиная с 

3-х суток послеоперационного периода в группе больных, получавших низкоин-

тенсивное лазерное облучение крови в дополнение к традиционной терапии не 

было пациентов, набравших по шкале RASS минус 3 балла.  

Влияние эндогенной интоксикации на головной мозг начали изучать отно-

сительно недавно (Sonneville R. et al., 2013). В ряде исследований (Barichello T. 

et al., 2007; Erbaş O., Taşkıran D., 2014; Wu J. et al., 2014; Anderson S.T. et al., 2015) 

обнаружено изменение нейропластичности в гиппокампе, отвечающем за память 

и ориентирование в пространстве, на фоне эндотоксикоза. Выявлены также дли-

тельно сохраняющиеся отклонения тестов на ориентировку в пространстве у 

опытных животных после выздоровления от перитонита (Barichello T. et al., 2005; 

Tuon L. et al., 2008). Проведение психометрического исследования, включавшего 

ряд тестов, показало следующее (пациенты, набравшие минус 2 и минус 3 балла 

по шкале RASS, не тестировались). У больных с диагнозом «Острый перитонит 

аппендикулярного генеза» при поступлении не обнаружено достоверных откло-

нений от нормы при выполнении блока А теста связи чисел. Вместе с тем выяв-

лены достоверное увеличение длительности выполнения ТСЧ-В, теста «Точка в 

круге» и теста «Лабиринт», а также уменьшение количества заполненных ячеек 

при выполнении символьно-числового теста относительно нормы.  

При проведении дальнейшего наблюдения в группе сравнения отмечалось 

удлинение времени выполнения ТСЧ-В на 121,56 – 133,48 % (р.<.0,05), теста 

«Точка в круге» – на 40,03.–.50,15.% (р.<.0,05), теста «Лабиринт» – на 81,92.–

.93,26 % (р.<.0,05) вместе с уменьшением числа заполненных ячеек символьно-

числового теста на 23,91.–.29,07 % (р.<.0,05) относительно нормальных цифр.  

Полученные в результате исследования психометрического статуса ре-

зультаты свидетельствуют о формировании латентной энцефалопатии при эндо-

генной интоксикации перитонеального генеза, причем традиционное базисное 

лечение практически не влияет на изучаемые показатели.  

Анализ психометрических тестов у пациентов основной группы, прохо-

дившей помимо традиционного лечения сеансы лазерного облучения крови, вы-

явило достоверные отличия между первой и второй клинической группами на 

заключительном этапе исследования. Так, у пациентов основной группы на 5-е 

сутки достоверно укорачивалось время выполнения ТСЧ-В, тестов «Точка в 

круге» и «Лабиринт» на 13,25; 17,08 и 15,23 % (р.<.0,001) соответственно. Зафик-

сировано также повышение числа заполненных ячеек символьно-числового те-

ста на 18,87 % (р.<.0,001). 

Таким образом, включение сеансов лазеротерапии в состав комплексного 

лечения позволяет снизить выраженность латентной энцефалопатии при эндо-

генной интоксикации, вызванной острым перитонитом. Подчеркнем длитель-

ность отклонений психометрических показателей, сохраняющуюся несмотря на 

уменьшение выраженности эндотоксикоза, что требует дальнейшего изучения 

выявленных неблагоприятных изменений.  
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В заключение следует отметить, что применение лазеротерапии при 

остром перитоните показало высокую эффективность в предупреждении форми-

рования и прогрессирования церебральной дисфункции. Данное действие лазер-

ного облучения крови обусловлено способностью апробируемой методики кор-

ригировать патологические изменения функционально-метаболического статуса 

головного мозга, развивающиеся при остром перитоните. Указанный положи-

тельный лечебный эффект апробируемой методики реализовывался через умень-

шение выраженности эндогенной интоксикации и ингибирование процессов пе-

рекисного окисления липидов. Вероятно, вышеуказанные эффекты лазеротера-

пии определяются ее способностью активировать ферменты собственной анти-

оксидантной защиты, повышать синтез АТФ, нуклеиновых кислот и белков, а 

также интенсифицировать клеточное дыхание (Baxter G.D., 1994; Karu T., 1999; 

Нечипуренко Н.И. и др., 2014). Стоит отметить относительно низкую стоимость 

лазеротерапии в отличие от фармакологического лечения (Притыко Д.А., 2013). 

Доказано, что основным механизмом церебропротекторного действия ла-

зеротерапии является своевременная коррекция дислипидных модификаций в 

ткани головного мозга. Выявлено, что лазерное облучение крови в составе ком-

плексного лечения оказывает благоприятное действие за счет своего липидмоду-

лирующего потенциала, что верифицируется повышением доли суммарных фос-

фолипидов, фосфатидилхолина, фосфатидилсерина и снижением концентрации 

свободных жирных кислот, ацилглицеролов и лизофосфолипидов по сравнению 

с показателями контрольной группы. Было установлено, что высокий мембрано-

протекторный эффект лазерной терапии, обуславливающий эффективность при-

менения лазерного облучения крови при церебральной дисфункции, определя-

ется нивелированием патологических изменений мембранного липидного спек-

тра на фосфолипидном уровне.  

Применение лазеротерапии при остром перитоните продемонстрировало 

высокую эффективность в коррекции синдрома эндогенной интоксикации. Ис-

пользование лазерного облучения крови позволяло быстро снизить концентра-

цию в плазме крови токсических метаболитов как гидрофильной, так и гидро-

фобной природы по сравнению с результатами в группе, получавшей лишь стан-

дартную терапию. Подчеркнем значительный положительный эффект лазероте-

рапии в коррекции ферментативной активности: на фоне лазеротерапии отмеча-

лось достоверное уменьшение интенсивности фосфолиполиза параллельно с по-

вышением энзимного потенциала каталазы и супероксиддисмутазы, а также сни-

жением уровня ТБК-активных продуктов относительно контрольных цифр.  

Подчеркнем быстроту восстановления функционально-метаболичес-кого 

статуса головного мозга при использовании лазеротерапии на ранних сроках те-

чения острого перитонита. Данное свойство апробируемой методики явилось ос-

новополагающим для предупреждения прогрессирования мозговой дисфункции 

и формирования недостаточности органа, а также быстрого купирования инток-

сикационного синдрома.  

Отметим, что результативность лазерного облучение крови в восстановле-

нии нормальной структурной организации биомембран клеток головного мозга 
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существенно превышала возможности стандартной терапии и по выраженности, 

и по времени проявления.  

Таким образом, применение лазеротерапии в комплексном лечении пора-

жения головного мозга при остром перитоните позволяет предупредить форми-

рование мозговой дисфункции за счет реализации экспериментально обнаружен-

ного липидстабилизирующего эффекта. Лазерное облучение крови приводит к 

быстрому купированию синдрома эндогенной интоксикации, существенно улуч-

шая течение и прогноз заболевания в целом, а также позволяет нивелировать дис-

метаболические изменения в церебральной ткани и скорригировать мозговую 

дисфункцию.  

 

ВЫВОДЫ 

 

 1. В патогенезе развития мозговой дисфункции при остром эксперимен-

тальном перитоните определяющую роль играют мембранодестабилизирующие 

явления в клеточных структурах головного мозга. 

 2. В развитии мембранодестабилизирующих явлений в церебральной 

ткани при остром перитоните важное значение имеет активация перекисного 

окисления липидов и интенсификация фосфолиполиза на фоне синдрома эндо-

генной интоксикации.  

3. В динамике заболевания в ткани головного мозга животных до 3-х суток 

отмечается пропорциональное повышение активности указанных патогенных 

процессов, а затем вплоть до конца периода наблюдения (5.суток) – их снижение 

с преобладанием темпа уменьшения липопероксидации. 

4. Применение лазеротерапии в эксперименте приводит к уменьшению вы-

раженности церебральной дисфункции, одними из важнейших патогенетических 

эффектов чего являются снижение интенсивности перекисного окисления липи-

дов и стабилизация фосфолипидного состава мембранных структур в головном 

мозге.  

5. Применение лазеротерапии в комплексном лечении острого перитонита 

приводило к существенному улучшению мозговой функции больных, оцененной 

по неврологическому статусу, шкале RASS, результатам психометрического те-

стирования – тестам связи чисел (блок А и В), «Точка в круге», «Лабиринт», сим-

вольно-числовому. 

6. Быстрое восстановление психометрического статуса больных острым 

перитонитом сопровождалось достоверным снижением интенсивности липопе-

роксидации и уменьшением выраженности эндогенной интоксикации. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

С целью предупреждения прогрессирования дисфункции мозга при остром 

перитоните в комплексную терапию заболевания рекомендуется включать спо-

собы лечения, обладающие антиоксидантным потенциалом, в частности лазеро-

терапию, что позволит смягчить выраженность церебральной дисфункции за 

счет восстановления функционально-метаболического статуса и спектрального 
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состава мембранных липидов тканевых структур головного мозга, уменьшая тя-

жесть эндотоксикоза. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

ПОЛ – перекисное окисление липидов; 

МДА – малоновый диальдегид; 

МСМ – молекулы средней массы; 



20 
 

ОКА – общая концентрация альбумина; 

ФЛ  – фосфолипаза; 

СЖК – свободные жирные кислоты; 

МАГ – моноацилглицеролы; 

ДАГ – диацилглицеролы; 

ТАГ – триацилглицеролы; 

ТСЧ-В – тест связи чисел (блок В) 

ЦНС – центральная нервная система 

АТФ – аденозинтрифосфат  

 

 

 


