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В работе исследована скорость объемного кровотока в различных органах брюшной полости на ранних стадиях ише-
мии/реперфузии и на фоне ее коррекции человеческим рекомбинантным эритропоэтином. Было показано, что в отличие от 
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ции условно-патогенных микроорганизмов. Причиной 
данных изменений в составе микрофлоры кишечника 
могут являться как позднее прикладывание ребенка к 
груди матери, так и ранний перевод детей на искусст-
венное вскармливание, родовые травмы, применение 
антибиотиков, острые и хронические желудочно-ки-
шечные заболевания, экологическое неблагополучие. 
Таким образом, у детей дисбактериозы связаны с несо-
вершенством защитных реакций организма, в том чис-
ле с факторами риска, которым подвергается ребенок 
с момента рождения.
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Ишемия – ключевое звено патогенеза многих за-
болеваний органов брюшной полости, таких как ме-
зентериальный тромбоз, повреждения внутренних 
органов при висцеральном ишемическом синдроме. 
Особое значение этот фактор приобретает в связи 
с развитием высокотехнологичной хирургии транс-
плантации органов и вмешательств с применением 
аппаратов искусственного кровообращения. Однако 
в случае с поджелудочной железой ишемия приво-
дит к развитию самостоятельной нозологической 
формы, что было впервые предположено в работах 
Anderson, 1961 [6], и позже легло в основу разра-
ботки сосудистых моделей патологии [8], а также 
нашло неожиданное подтверждение в работах кар-
диохирургов [7].

Особое место занимает проблема коррекции мик-
роциркуляторных нарушений при остром панкреатите. 
Нами ранее было показано положительное влияние 
ишемического прекондиционирования на профилак-
тику развития микроциркуляторных расстройств при 
ишемии печени [3]. Однако реакция поджелудоч-
ной железы, отличная от таковой в других органах, 
предполагает различие в действии эритропоэтина на 
ткань поджелудочной железы в условиях ее ишемии 
и реперфузии, что и явилось целью настоящего ис-
следования. 

Материалы и методы
Исследование выполнено на 120 белых крысах 

(самцы и самки) массой 280–300 г. Дизайн исследова-
ния состоял из 6 групп, по 20 животных в каждой. Груп-
пы согласно исследуемым органам (печень, тонкий 
кишечник, поджелудочная железа) были объединены 
в два блока (интакные группы и группы с введением 
эритропоэтина). Все вмешательства выполнены под 
общим обезболиванием (золетил 100 в дозе 60 мг/
кг и хлоралгидрат в дозе 125 мг/кг внутрибрюшинно). 
Транзиторная ишемия поджелудочной железы, печени 
и тонкого кишечника воспроизводилась путем перекры-
тия просвета соответствующих питающих артерий на 
30 минут с последующим возобновлением кровотока [3, 
4]. Человеческий рекомбинантный эритропоэтин (эпок-
рин производства ГосНИИ особо чистых биопрепара-
тов ФМБА ФГУП, Россия) вводили внутрибрюшинно в 
дозе 50 МЕ/кг за 30 минут до моделирования ишемии 
соответствующего органа [5]. Скорость объемной пер-
фузии измеряли при помощи программно-аппаратного 
комплекса «Biopaq systems MP150» с датчиком TSD144 
и выражали в перфузионных единицах (ПЕ), во время 
срединной лапаротомии под общим обезболиванием 
на всем протяжении исследования [2].

Результаты исследования и их обсуждение
В ходе исследования было установлено, что ха-

рактер реакции микроциркуляторного русла тонкого 
кишечника на перенесенный эпизод 30-минутной ише-
мии характеризуется наличием транзиторной гипере-
мии с пиком на 15-й минуте, превосходящей показа-
тели интактной группы в 3,7 раза. Реакция печени на 

We investigate blood flow velocity at ischemia/reperfusion early stages and at its human recombinant erythropoietin correction. 
Transient hyperemia absence after ischemia/reperfusion at early stages was determined. Erythropoietin administration prevents 
transient hyperemia development after period of ischemia in liver and small intestine but increase blood flow velocity in pancreas.

Key words: ischemia, reperfusion, blood flow, erythropoietin.

ишемию аналогична таковой в микроциркуляторном 
русле тонкого кишечника с пиком транзиторной гипе-
ремии на 15-й минуте восстановления кровотока. При 
этом скорость объемной перфузии выше в 2,3 раза, 
чем в интактной группе. Эпизод 30-минутной ишемии 
на скорость кровотока в поджелудочной железе ока-
зывает принципиально иной характер, нежели в пече-
ни и тонком кишечнике, что проявляется отсутствием 
транзиторной гиперемии. Так, восстановление крово-
тока происходит только до уровня 79,6% от показате-
лей интактной группы.

Таким образом, эпизод 30-минутной ишемии при-
водит к выраженным изменениям в гемодинамике мик-
роциркуляторного русла печени и тонкого кишечника, 
стимулируя массивный выброс вазоактивных веществ, 
что впоследствии определяет характер повреждения 
органа в ходе т. н. реперфузионных расстройств. Од-
нако наиболее чувствительным органом в отношении 
30-минутной ишемии оказывается поджелудочная же-
леза, что проявляется отсутствием эпизода транзитор-
ной гиперемии с резким снижением скорости кровотока 
к концу эпизода реперфузии и свидетельствует о реа-
лизации ответа ткани по NFkappa-b опосредованному 
пути [1].

Введение человеческого рекомбинантного эритро-
поэтина внутрибрюшинно в дозе 50 МЕ/кг за 30 минут 
до ишемии в тонком кишечнике и печени приводит к 
уменьшению выраженности транзиторной гиперемии, 
причем в печени – в 1,4 раза, а в тонком кишечнике – в 
1,3 раза. Это свидетельствует об уменьшении выброса 
биологически активных веществ и сопровождается сни-
жением их повреждающего действия. В поджелудоч-
ной железе введение человеческого рекомбинантного 
эритропоэтина в дозе 50 МЕ/кг «восстанавливает»  ре-
акцию ткани на ишемию/реперфузию, что проявляется 
улучшением кровоснабжения ткани в сравнении с груп-
пой ишемии/реперфузии без введения эритропоэтина. 
При этом если экстраполировать данные, полученные 
в ходе исследования перфузии в печени и тонком ки-
шечнике, на поджелудочную железу, то «предпола-
гаемый»  уровень транзиторной гиперемии в группе 
ишемии/реперфузии должен находиться в пределах 
1000–1200 ПЕ, и динамика изменения показателей ско-
рости объемного кровотока в поджелудочной железе 
на фоне введения эритропоэтина будет сопоставима с 
динамикой данных показателей при исследовании кро-
вотока в печени и тонком кишечнике. Однако реальная 
динамика скорости кровотока с увеличением перфузии 
по сравнению с группой ишемии/реперфузии говорит о 
реализации защитных механизмов эритропоэтина че-
рез механизмы, отличные от таковых в печени и тонком 
кишечнике.

В ходе исследования была установлена реакция 
скорости объемного кровотока в микроциркулятор-
ном русле поджелудочной железы в ответ на эпизод 
30-минутной ишемии, отличная от реакции в печени и 
тонком кишечнике, что проявлялось отсутствием пе-
риода транзиторной гиперемии. Полученные данные 
свидетельствуют о выраженном защитном действии 
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Влияние эритропоэтина в дозе 50 МЕ на скорость объемной перфузии в печени, тонком кишечнике, поджелудочной железе 
после перенесенного эпизода 30-минутной ишемии в сравнении с группами ишемии/реперфузии (М±м)

	 Примечание:	 И/Р – группа ишемии/реперфузии; * – p≤0,05 в сравнении с показателями интактной группы;  
** – p≤0,05 в сравнении с показателями группы ишемии/реперфузии; подписи данных справа от 
показателей для групп с применением эритропоэтина, слева жирным курсивом для групп ишемии/
реперфузии, сверху вниз для печени, тонкого кишечника, поджелудочной железы.

человеческого рекомбинантного эритропоэтина при 
ишемии и реперфузии в печени, тонком кишечнике и 
поджелудочной железе, причем реакция скорости объ-
емного кровотока в ответ на введение эритропоэтина в 
поджелудочной железе отлична от реакции в печени и 
тонком кишечнике, что подразумевает различные пути 
реализации его защитных эффектов. 
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