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Панкреонекроз в структуре ургентной хирургии
органов брюшной полости занимает одно из первых
мест [1—3]. Летальность при панкреонекрозе колеблет�
ся от 20 до 85% [4, 5]. Ведущим патогенетическим фак�
тором летальности является полиорганная недостаточ�

ность [2, 6], вызванная абдоминальным сепсисом [7, 8].
Характерно, что в синдром полиорганной недостаточ�
ности одинаково часто вовлекаются сердечно�сосудис�
тая и нервная системы, почки и печень [9]. Летальные
исходы у больных с полиорганной недостаточностью
вследствие септических осложнений чаще сопровожда�
ются нарушениями реологических свойств крови, бло�
кадой микроциркуляции и тотальным тромбозом как
микро�, так и магистральных сосудов, чем фатальными
геморрагиями [10]. Недостаточность печени как органа,
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принимающего на себя первый удар эндотоксемии и яв�
ляющегося основным источником факторов гемостаза,
особенно усугубляет тяжесть общего состояния боль�
ных. В основе патогенеза поражения клеток печени ле�
жит чрезмерная активация процессов липопероксида�
ции, нарушение биоэнергетики и электролитного
баланса гепатоцитов [11], что приводит к интоксика�
ции, активации свободно�радикального окисления, бак�
териемии и вторичному иммунодефициту [2, 7]. Печень
становится первым органом�мишенью, принимающим
основной удар панкреатогенной токсинемии вследст�
вие попадания в кровь воротной вены активированных
панкреатических и лизосомальных ферментов, продук�
тов распада ткани поджелудочной железы, компонен�
тов калликреин�кининовой системы [12]. 

Цель исследования — изучение эффективности
использования гепатопротектора S�аденозин�L�метио�
нина (Гептрал, Хоспира С.п.А., Италия) для уменьше�
ния нарушений детоксицирующих свойств печени при
экспериментальном панкреонекрозе и снижения тяжес�
ти панкреатогенной эндотоксемии [13].

Материал и методы
Эксперименты проведены на 142�х беспородных крысах�

самцах, наркотизированных диэтиловым эфиром. Животные
были разделены на 3 группы: I — контрольная группа (n=20);
II — основная группа (n=69); III — группа сравнения (n=53). У
животных основной группы и группы сравнения моделирова�
ли панкреонекроз введением в поджелудочную железу ауто�
желчи из расчета 0,15 мл/кг (патент РФ № 2290702 «Способ
моделирования панкреонекроза»). Исследования проведены в
два этапа. На первом этапе через 6 час (подгруппа II6), 24 час
(подгруппа II24) и 48 час (подгруппа II48) после моделирова�
ния панкреонекроза исследовали параметры коагуляционного
гемостаза, определяли вещества низкой и средней молекуляр�
ной массы (ВНСММ) и интенсивность процессов свободно�
радикального окисления (СРО). На втором этапе исследова�
ний с целью защиты печени от панкреатогенной эндотоксемии,
ацидоза и гипоксии животным группы сравнения через 5 мин
после моделирования панкреонекроза вводили гептрал в дозе
11,4 мг/кг. Через 6 часов (подгруппа III6), 24 часа (подгруппа
III24) и 48 часов (подгруппа III48) изучали те же показатели,
что и у животных основной и контрольной группы.

Параметры коагуляционного гемостаза исследовали, ис�
пользуя коагулометры «Solar CGL 2110» (Солар, Республика
Беларусь) и «Amelung Trinity Biotech» (Trinity Biotech, Ирлан�
дия). В крови определяли содержание растворимых фибринмо�
номерных комплексов (РФМК), фибриногена и концентрацию
антитромбина III. Исследовали активированное частичное тром�
бопластиновое (АЧТВ), тромбиновое (ТВ) и протромбиновое
время (ПВ), протромбиновый индекс (ПТИ) с помощью стан�
дартного набора реагентов. Для выявления эндотоксемии и из�
менения детоксикационной функции печени при панкреонекро�
зе определяли содержание ВНСММ в плазме и на эритроцитах
по методу М. Я. Малаховой [14] на спектрофотометре СФ�46.

Процессы СРО в сыворотке воротной и печеночной вен
исследовали методом хемилюминесценции на аппарате «Хе�
милюминомер�003» с компьютерным обеспечением по методу
Р. Р. Фархутдинова и соавт. [7]. Регистрировали значения
спонтанной светимости (у. е.); вспышки (у. е.), амплитуда кото�
рой пропорциональна интенсивности свободнорадикального
окисления, и светосуммы (у. е.�мин), величина которой обрат�
но пропорциональна общей антиоксидантной активности [15].

Результаты обрабатывали с помощью программ Microsoft
Excel 2003 и Statistica 6.0 (Лицензия № BXXR904
E306823FAN10). Учитывая размеры выборок в эксперименталь�
ных группах, а также распределение параметров, отличное от
нормального, рассчитывали медиану (Р50), нижний (Р25) и
верхний (Р75) квартиль, а сравнение данных проводили непара�
метрическими критериями: критерий Манна�Уитни (для незави�
симых групп) и критерий Вилкоксона (для зависимых групп —
сравнение показателей между воротной и печеночной венами).

Результаты и обсуждение

Из 69�и животных основной группы, на протя�
жении первых двух суток восстановительного перио�
да после моделирования панкреонекроза погибло 13
животных (n6=2, n24=7 и n48=4, общая летальность
18,8%) от сердечно�сосудистой, печеночной и дыха�
тельной недостаточности. Из группы с применением
гептрала выжило 50 из 53 крыс (n6=0, n24=2 и n48=1,
общая летальность 5,7%).

Полученные нами данные о нарушениях гемоста�
тической функции печени при панкреонекрозе совпада�
ют с результатами других авторов, полученными при
изучении печени при других патологиях [16]. Результа�
ты исследования системы гемостаза представлены в
табл. 1. Характерно, что при панкреонекрозе на всех
сроках наблюдения возрастало содержание РФМК, яв�
ляющихся маркерами тромбинемии и внутрисосудис�
того свертывания крови. Иная динамика РФМК на�
блюдалась у защищенных гептралом животных: через 6
часов значимого снижения РФМК не отмечалось, одна�
ко через сутки�двое отмечалось статистически значи�
мое снижение содержания РФМК на 33,3 и на 56,7%,
соответственно.

Протромбиновое время на протяжении 1�х суток
после моделирования панкреонекроза статистически
значимо повышалось в сравнении с контролем, что сви�
детельствует об активации внешнего пути образования
протромбиназы и усилении свертывания крови. Гепт�
рал значимо не изменял протромбиновое время в тече�
ние всего эксперимента.

При панкреонекрозе уменьшалось тромбиновое
время, однако статистически значимыми изменения
были только к концу 2�х суток наблюдения. Введение
гептрала увеличивало показатель, приближая его к кон�
трольному уровню. Так, через 6 и 48 часов тромбиновое
время оказалось увеличенным на 18,8 и 20,1% по срав�
нению с незащищенными препаратом животными. Нор�
мальное тромбиновое время при удлинении протром�
бинового времени может указывать на дефицит VII, X,
V и II факторов свертывания крови.

Оценка внутреннего механизма активации про�
тромбиназы и усиления свертывания крови путем из�
мерения АЧТВ выявила замедление коагуляции в 1�е
сутки после моделирования панкреонекроза. По проше�
ствии двух суток наблюдалось обратное явление: при
панкреонекрозе АЧТВ нормализовалось, что может сви�
детельствовать о начинающейся гиперкоагуляции. Та�
кая динамика в течение 1�х суток также свидетельству�
ет о дефиците факторов X, V и II. Применение гептрала



Показатель Серия Контроль Значения показателей на этапах исследования, ч
6 24 48

РФМК, мг/100 мл ПН 5,0 (4,5; 5,0) 7,5 (6,5; 9,5)* 7,5 (6,0; 8,0)* 15,0 (15,0; 16,0)*,#

ПН+геп 8,3 (7,0; 10,0)* 5,0 (4,2; 6,0)#,## 6,5 (5,0; 8,7)*,##

ПТВ, сек ПН 15,3 (15,3; 15,5) 20,3 (18,8; 21,2)* 20,3 (18,9; 24,3)* 14,8 (14,0; 15,1)#

ПН+геп 20,3 (19,4; 22,5)* 19,4 (17,9; 22,3)* 18,0 (15,0; 19,5)*
Активность антитромбина, % ПН 323 (298; 400) 315 (301; 393) 332 (299; 385) 348 (291; 371)

ПН+геп 256 (213; 305)## 207( 190; 220)#,## 350 (290; 397)#

ТВ, сек ПН 17,0 (15,9; 18,1) 15,4 (14,8; 19,7) 17,1 (15,6; 19,7) 15,4 (14,8; 15,7)*
ПН+геп 18,3 (16,4; 20,7)## 20,1 (18,2; 21,2) 18,5 (17,4; 20,8)##

АЧТВ, сек ПН 36,3 (35,80; 37,3) 39,7 (38,5; 40,1)* 39,9 (38,4; 41,0)* 36,3 (35,9; 37,8)#

ПН+геп 40,4 (38,8; 41,4)* 40,8 (39,6; 41,5)* 39,6 (37,1; 42,1)
Фибриноген, г/л ПН 3,95 (3,81; 4,18) 2,60 (1,54; 3,11)* 1,28 (0,98; 1,64)* 3,04 (2,78; 3,28)*

ПН+геп 4,40 (4,28; 4,57)## 1,90 (1,50; 2,22)*,# 1,70 (1,29; 1,86)*,#,##

ПТИ, % ПН 88,2 (87,1; 88,2) 67,0 (55,5; 72,3)* 68,5 (56,9; 72,0)* 91,2 (89,4; 96,4)#

ПН+геп 67,0 (59,1; 70,1)* 69,9 (61,9; 76,1)* 73,7 (69,5; 78,9)*,#,##

не улучшало данный показатель и он по�прежнему ос�
тавался значимо выше контрольного.

При исследовании концентрации фибриногена
при панкреонекрозе видно значимое снижение концен�
трации на всех сроках патологии, что вместе с увеличе�
нием количества РФМК указывает на активацию внут�
рисосудистого свертывания. Гептрал значительно
повышал концентрацию этого фактора свертывания в
первые 6 часов исследования (на 69,2%). Через сутки
данная тенденция сохранялась, но была менее выраже�
на. К концу 2�х суток концентрация фибриногена сни�
жалась, что может косвенно указывать на истощение бе�
локсинтетических возможностей печени. 

Активность антитромбина при панкреонекрозе
оставалась без изменений на всех сроках исследования,
однако на фоне гептрала она становилась ниже относи�
тельно показателей серий с панкреонекрозом 1�х суток.

Для оценки возможности с помощью гептрала
уменьшить нарушения детоксикационной функции пе�
чени при панкреонекрозе исследовали качественный и
количественный состав ВНСММ в плазме и на эритро�
цитах крови воротной и печеночной вен (табл. 2), а так�
же в гомогенатах печени и поджелудочной железы
(табл. 3). Видно, что у контрольных животных общее
содержание ВНСММ плазмы воротной и печеночной
вен значимо не отличались, однако на эритроцитах от�
мечено большее их количество в воротной вене. Этот
факт может свидетельствовать о том, что большинство
белковых молекул, поступающих с кровью из кишечни�
ка, транспортируется на мембране эритроцита, а не в
плазме крови.

После моделирования панкреонекроза общее со�
держание ВНСММ в плазме обеих вен возросло на всех
сроках исследования. Характерно, что в течение первых
6—24 ч эксперимента содержание ВНСММ в плазме во�
ротной вены было выше, чем в печеночной, что свиде�
тельствует о некоторой сохранности детоксикационной

функции печени. К концу 2�х суток эксперимента зна�
чения экстинкций по�прежнему превышали контроль�
ный уровень, но разница между ними в притекающей и
оттекающей от печени крови практически отсутствова�
ла. Это может быть следствием не только сниженной
детоксикационной функции печени, но и выделения в
сосудистое русло продуктов катаболизма, образующих�
ся в поврежденных гепатоцитах. 

Через 6 часов после введения гептрала выявлялось
статистически значимое снижение содержания как ката�
болического пула ВНСММ (на 60,0%), так и общего их
количества. Уменьшение содержания ВНСММ в обеих
венах прослеживалась и на последующих сроках экспе�
римента. Через сутки�двое данный показатель по�преж�
нему был ниже значений животных с панкреонекрозом,
превышая при этом контрольный. Только к концу 2�х су�
ток в плазме печеночной вены количество ВНСММ не
отличалось от контрольного уровня. Кроме того, на всех
сроках эксперимента прослеживалась тенденция к сни�
жению содержания ВНСММ в плазме печеночной вены
относительно воротной. Эти факты могут свидетельст�
вовать об улучшении детоксикационной функции пече�
ни и снижении панкреатогенной токсемии.

Содержание ВНСММ на эритроцитах при панкре�
онекрозе также возрастало, и только к концу 2�х суток
наблюдения несколько снижалось. Характерно, что если
через 6�24 ч количество средних молекул значимо пре�
обладало в воротной вене, то через 48 часов наблюдалось
обратное явление, что подтверждает вклад метаболитов
катаболических процессов печени в общую эндотоксе�
мию. Применение гептрала значимо снижало содержа�
ние ВНСММ на протяжении 6—24 часов эксперимента.

Таким образом, гептрал, вводимый после модели�
рования панкреонекроза, значительно снижал общее
количество ВНСММ и их катаболический пул в крови
воротной и печеночной вен на всех сроках исследова�
ния в плазме и в 1�е сутки на эритроцитах. Это может
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Таблица 1
Изменение показателей системы гемостаза у крыс при панкреонекрозе

после введения гептрала, Р50 [Р25; Р75]

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: ПН — панкреонекроз; геп — гептрал. * — к контролю (р<0,05); # — к показателю 6 часов 
этой же серии (р<0,05); ## — к показателям аналогичного срока моделирования панкреонекроза без использования препара�
та (р<0,05).
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Таблица 2
П

оказатели Ц
иП

Г в зависим
ости от м

етода обеспечения вентиляции в интраоперационном
 периоде в группе пож

илы
х больны

х

П
рим

ечание. ** —
 значим

ость отличий м
еж

ду воротной и печеночной венам
и.

П
оказатель

С
ерия 

К
онтроль

З
начения показателей на этапах исследования, ч

воротная вена
печеночная вена

6
24

48 
воротная вена

печеночная вена
воротная вена

печеночная вена
воротная вена

печеночная вена

В
Н

С
М

М
, у. е. 

П
Н

1,83 (1,71; 1,89)
0,91 (0,91; 0,95)

2,05* (1,87; 2,34)
1,30 * (1,27; 1,42)

2,30 * (2,14; 2,77)
1,47* (1,33; 1,57)

2,17* (2,03; 2,34)
1,67* ,#

(1,46; 1,96)
П

Н
+

геп
1,80

#
#

(1,68; 1,87)
1,21* ,#

#
(1,13; 1,24)2,01* ,#

#
(1,88; 2,14)

1,54* (1,12; 2,08)
2,00* ,#

#
(1,88; 2,11)

1,49* (1,25; 1,67)
С

ветосум
м

а, у. е.•м
ин

П
Н

0,94 (0,37; 1,79)
0,64 (0,46; 0,73)

4,96* (1,99; 7,81)
1,81* (0,83; 3,28)

5,55* (2,95; 7,19)
2,05* (1,56; 3,81)

3,34 (2,06; 4,95)
1,68 (0,70; 3,34)

П
Н

+
геп

2,46 (2,37; 3,01)
0,64 (0,35; 1,75)

3,46 (2,85; 5,19)
1,13 (0,25; 2,27)

3,55
#

(3,12; 5,43)
2,11* (1,19; 2,51)

В
спы

ш
ка, у. е.

П
Н

0,27 (0,09; 0,58)
0,69 (0,59; 0,82)

1,07* (0,94; 3,65)
0,67 (0,54; 1,00)

1,08 (0,46; 2,49)
0,35* (0,20; 0,75)

1,82 (1,33; 2,97)
0,63 (0,51; 1,86)

П
Н

+
геп

0,58
#

#
(0,47; 0,67)

1,06 (0,45; 1,45)
0,83

#
(0,68; 1,89)

0,77
#

#
(0,56; 0,92)

0,82 (0,74; 2,06)
0,95 (0,60; 1,49)

С
понтанная 

светим
ость, у. е.

П
Н

0,81 (0,34; 1,07)
1,14 (0,62; 1,46)

0,85* (0,64; 1,42)
0,43* (0,35; 0,56)

0,58 (0,30; 1,57)
0,15* (0,08; 0,32)

1,04* (0,68; 1,33)
0,33 (0,24; 0,85)

П
Н

+
геп

0,36
#

#
(0,21; 0,39)

0,53 (0,29; 0,84)
0,55

#
(0,45; 1,35)

0,50
#

#
(0,30; 0,67)

0,59 (0,39; 0,88)
0,41 (0,37; 0,75)

Таблица 3
И

зм
енение содерж

ания В
Н

С
М

М
 и показателей хем

илю
м

инесценции гом
огенатов печени

и подж
елудочной ж

елезы
 при панкреонекрозе на ф

оне прим
енения гептрала, Р

50 [Р
25; Р

75]

П
рим

ечание. П
Ж

Ж
 —

 подж
елудочная ж

елеза.

П
оказатель

С
ерия 

К
онтроль

З
начения показателей на этапах исследования, ч

воротная вена
печеночная вена

6
24

48 
воротная вена

печеночная вена
воротная вена

печеночная вена
воротная вена

печеночная вена

В
Н

С
М

М
 

в плазм
е, у. е. 

П
Н

5,07 (4,94; 5,17)
4,41 (4,24; 5,26)

18,13* (16,65; 19,25)
9,19* ,** (7,91; 13,30)

22,66* (21,35; 24,26)
13,18* ,** (8,68; 13,44)

17,07* (15,70; 19,42)
18,02* (15,98; 24,2)

П
Н

+
геп

12,01* (6,71; 17,84)
5,53

#
#

(3,97; 7,17)
7,22* ,#

#
(6,71; 7,85)

7,04* ,#
#

(6,964; 7,17)
7,73* ,#

#
(6,66; 7,78)

7,07
#

#
(5,18; 7,22)

В
Н

С
М

М
 

на эритроцитах, у. е. 
П

Н
10,75 (9,08; 13,05)

8,31** (8,10; 8,49)
22,73* (19,85; 24,40)

16,67* ,** (16,32; 16,86)
24,27* (21,97; 25,92)

12,12* ,** (11,8; 12,66)
13,08 (11,22; 15,23)

19,85* ,** (18,4; 22,98)
П

Н
+

геп
10,34

#
#

(9,18; 12,78)
11,76* ,#

#
(9,35; 12,27)

13,77
#

#
(11,22; 15,95)

8,04
# ,** (7,89; 9,22)

14,06 (9,88; 17,58)
17,79* ,** (12,78; 25,18)

С
ветосум

м
а, у. е.•м

ин
П

Н
2,74 (2,61; 4,56)

3,04 (1,20; 5,00)
5,62* (5,00; 8,31)

4,49 (2,94; 6,83)
3,69 (1,73; 6,28)

1,84 (1,36; 2,95)
5,16 (2,14; 8,16)

1,85 (1,30; 5,48)
П

Н
+

геп
3,75

#
#

(2,64; 4,29)
3,63 (2,64; 4,09)

5,68* ,#
(5,11; 6,45)

4,55 (3,78; 5,07)
4,02 (2,63; 4,66)

6,81* ,#
#

(3,45; 7,95)
В

спы
ш

ка, у. е.
П

Н
1,42 (0,86; 2,39)

1,00 (0,66; 1,18)
1,81* (0,83; 3,28)

0,74 (0,56; 0,88)
0,75* (0,68; 0,87)

0,56* (0,47; 0,63)
0,77 (0,67; 1,10)

0,62* (0,54; 0,75)
П

Н
+

геп
0,57* ,#

#
(0,50; 0,72)

0,92 (0,60; 0,94)
0,88

#
(0,73; 1,02)

0,93
#

#
(0,61; 1,02)

0,83 (0,57; 1,13)
1,15

#
#

(0,64; 1,30)
С

понтанная 
светим

ость, у. е.
П

Н
0,67 (0,26; 1,02)

0,30 (0,18; 0,56)
0,46 (0,41; 0,60)

0,36 (0,26; 0,63)
0,40 (0,25; 0,52)

0,24 (0,15; 0,41)
0,59 (0,36; 0,80)

0,26 (0,14; 0,44)
П

Н
+

геп
0,31

#
#

(0,28; 0,41)
0,47 (0,36; 0,54)

0,49
#

(0,39; 0,60)
0,52

#
#

(0,42; 0,58)
0,52 (0,29; 0,54)

0,68
#

#
(0,34; 0,86)



свидетельствовать о частичной нормализации обезвре�
живающей функции печени и уменьшении эндогенной
интоксикации.

Интенсивность свободнорадикального окисления
исследовали хемилюминесцентным методом в плазме
крови, оттекающей от печени и притекающей к ней
(табл. 2), а также в гомогенатах печени и поджелудочной
железы (табл. 3). При изучении параметров свободно�
радикального окисления у животных после моделирова�
ния панкреонекроза выявлялись статистически значи�
мые изменения параметров про� и антиоксидантной
систем в гомогенатах печени и поджелудочной железы, а
также в сыворотке крови воротной и печеночной вен.

Так, через 6 часов отмечалось увеличение свето�
суммы плазмы воротной вены в 2,1 раза, а вспышки —
на 27% по сравнению с контрольными показателями. В
крови печеночной вены значимых изменений исследуе�
мых показателей не обнаруживалось, что может быть
связано с включением адаптивных механизмов и сохра�
нением преобладания антиоксидантной системы. В тка�
ни печени статистически значимо изменялись все пара�
метры хемилюминесценции: светосумма увеличивалась
в 5,3 раза, вспышка — на 32,1%, а спонтанная светимость
— в 3,1 раза. В гомогенатах поджелудочной железы све�
тосумма увеличивалась в 2,8 раза. Введение гептрала
снижало все показатели хемилюминесценции плазмы
воротной вены (светосуммы — на 33,3%, вспышки — на
68,5%, а спонтанной светимости — на 32,6%) по сравне�
нию с показателями при панкреонекрозе. Кроме того, в
ткани печени также статистически значимо уменьша�
лись: вспышка — на 45,8%, а спонтанная светимость —
на 57,6% по сравнению с аналогичными показателями
при панкреонекрозе. При исследовании сыворотки пе�
ченочной вены и гомогенатов поджелудочной железы
изменений выявлено не было.

Через сутки отмечалось уменьшение вспышки
при исследовании плазмы воротной вены на 47,2%, а в
плазме печеночной вены — на 44%. В ткани печени по�
казатель светосуммы уменьшался в 5,9 раза, а в гомоге�
натах поджелудочной железы — в 3,2 раза. После при�
менения гепатопротектора через сутки в плазме
воротной вены отмечалось увеличение вспышки по от�
ношению к контролю в 2,1 раза. При этом в плазме пе�
ченочной вены было зарегистрировано значимое увели�
чение вспышки и спонтанной светимости по сравнению
с показателями при панкреонекрозе: на 66,0% и в 2,2 ра�
за, соответственно. В ткани поджелудочной железы от�
мечалось повышение вспышки и спонтанной светимос�
ти по сравнению со значениями панкреонекроза (в 2,2 и
3,3 раза, соответственно).

Через 2�е суток после моделирования панкреоне�
кроза значимо изменялся только показатель вспышки в
плазме печеночной вены: он снизился на 37%. При иссле�
довании показателей хемилюминесценции гомогенатов
печени и поджелудочной железы было выявлено измене�
ние спонтанной светимости взвеси гепатоцитов, она уве�
личивалась в 3,9 раза, в то время как остальные исследу�
емые параметры по сравнению с контролем значимо не

изменялись. При исследовании сыворотки крови через
48 часов после введения гептрала было выявлено значи�
мое повышение всех параметров хемилюминесценции в
печеночной вене по сравнению с опытной группой (све�
тосуммы — в 3,7 раза, вспышки — в 1,9 раза, а спонтанной
светимости — в 2,6 раза). Анализ результатов хемилюми�
несценции плазмы воротной вены значимых изменений
не выявил. Исследование гомогенатов органов выявило
значимое увеличение светосуммы в поджелудочной же�
лезе по сравнению с показателем панкреонекроза в 3,3
раза. В гомогенатах печени изменений данных показате�
лей выявлено не было. 

Таким образом, после моделирования панкреоне�
кроза в течение двух суток нарушаются детоксикаци�
онная и антиоксидантная функции печени, формирует�
ся синдром эндогенной интоксикации, активируются
процессы свободнорадикального окисления, о чем сви�
детельствуют увеличение катаболического пула и об�
щего содержания ВНСММ, повышение показателей
хемилюминесценции крови и гомогенатов органов.
Кроме этого, значительно повышается коагуляционная
активность крови за счет активации факторов сверты�
вания (признаки стадии коагулопатии потребления
ДВС�синдрома) и снижения их выработки в печени.
Особенно тяжелые нарушения у крыс наблюдаются к
концу 1�х суток панкреонекроза. Это подтверждается
не только ухудшением исследуемых параметров, но и
возросшей летальностью. Гептрал повышает способ�
ность печени синтезировать факторы свертывания кро�
ви, что доказывало улучшение некоторых из исследо�
ванных показателей системы гемостаза. Кроме того,
введение гептрала сохраняет детоксикационную
функцию гепатоцитов, что проявляется снижением
концентрации ВНСММ, особенно в плазме крови и го�
могенатах печени. Одновременно с этим повышается
активность антиоксидантной системы, отмечаемая по
параметрам хемилюминесценции (в особенности в
первые 6 часов применения препарата), что также сви�
детельствуют об уменьшении нарушений печеночных
функций. 

Выводы

1. После моделирования панкреонекроза в тече�
ние двух суток отмечается нарушение детоксикацион�
ной и антиоксидантной функции печени, формируется
синдром эндогенной интоксикации, активируются про�
цессы свободно�радикального окисления, повышается
коагуляционная активность крови за счет активации
факторов свертывания.

2. Гептрал, вводимый в первые минуты после мо�
делирования панкреонекроза и обладающий гепатопро�
текторным эффектом, уменьшает функционально�ме�
таболические нарушения печени, что проявляется
увеличением способности печени синтезировать факто�
ры свертывания крови, усилением детоксикационной
функции гепатоцитов и повышением мощности антиок�
сидантной системы.
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March 20—23, 2012. 

Email: veronique.de.ulaemick@nlb.ac.be,
www.intensive.care

15th World Congress of Anesthesiologists. 
Buenos Aires, Argentina. 

March 25—30, 2012. www.wca2012.com

92nd Annual Meeting Association of Thoracic Surgeons.
San Francisco, California. 

April 28 — May 2, 2012. www.aats.org

34th Annual Meeting & Workshops Society 
of Cardiovascular Anesthesiologists. Boston, MA. 

April 28 — May 2, 2012. www.scahq.org

15th World Congress of Pain Clinicians. Granada, Spain.
June 27—30, 2012. Email: WSPC2012@kenes.com

13th International Meeting of Cardiothoracic 
and Vascular Anesthesia and the New Zealand Anesthesia

Annual Scientific Meeting. Auckland, New Zealand.
November 14—17, 2012. www.iccva2012.com

5th International Congress: Aortic Surgery 
and Anesthesia «How to do it». Milano, Italy. 

December 2012 (DTBA). 
www.aorticsurgery.it
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