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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Актуальность темы исследования. Острая кишечная 

непроходимость (ОКН) – одна из самых трудноразрешимых проблем в ургентной 

хирургии живота. Разнообразие этиологии, сложный и многокомпонентный 

патогенез, вариабельность клинической картины, различная хирургическая 

тактика и способы консервативного лечения, пожилой и старческий возраст, 

поздняя обращаемость, сопутствующая тяжелая соматическая патология – 

являются причиной неудовлетворительных исходов лечения [30, 99]. 

ОКН составляет 3,3-9,4 % от общей доли пациентов хирургических 

отделений [92, 99] и от 4,4 % до 27,1 % в структуре острой хирургической 

абдоминальной патологии [46]. 

Послеоперационная летальность при ОКН колеблется в широких пределах, 

от 1,8-3,4 % до 13-27 % [51, 117], составляя в среднем 7-12 % [25]. У больных 

пожилого и старческого возраста послеоперационная летальность составляет 13,6-

45 % [144], при позднем обращении больных до 28,6 % [17, 211]. 

Отдельную проблему представляет обтурационная тонкокишечная 

непроходимость, не связанная со спаечной болезнью брюшной полости. 

Обусловлено это редкой встречаемостью по сравнению с обтурационной 

толстокишечной и спаечной тонкокишечной непроходимостью. 

Тонкокишечная непроходимость проявляется внутрикишечной и 

внутрибрюшной гипертензией, синдромом кишечной недостаточности, 

прогрессирующей эндогенной интоксикацией, сопровождающиеся нарушением 

метаболизма и, в конечном итоге, развитием полиорганной дисфункции [53, 67, 

72]. 

Неуклонный рост заболеваемости желчнокаменной болезни (ЖКБ) привел 

и к росту количества осложнений, в том числе в виде билиодигестивных свищей 

и обтурационной желчнокаменной непроходимости (билиарный илеус). 
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Билиарный илеус (БИ, желчнокаменная непроходимость) встречается у 

3 % всех больных, оперированных по поводу острой кишечной непроходимости. 

Подавляющее число авторов склоняются к двухэтапному лечению БИ: на первом 

этапе устранить острую кишечную непроходимость, на втором – при 

благоприятном исходе и отсутствии противопоказаний, выполнять 

холецистэктомию с разобщением патологического билиодигестивного соустья. 

Но, ограниченный круг хирургов считают возможным при билиарном илеусе 

расширение показаний к выполнению одномоментных радикальных операций. В 

их пользу приводятся такие аргументы, как опасность развития рецидива 

желчнокаменной кишечной непроходимости и острого холангита при 

персистирующей билиодигестивной фистуле. 

М.E. Franklin et al., в 1994 году, впервые выполнили одномоментную 

операцию при острой желчнокаменной тонкокишечной непроходимости: 

лапароскопическая энтеролитотомия с разобщением холецистодуоденального 

свища и холецистэктомией. Подобные операции крайне редки и в настоящее 

время. Немногим чаще выполняются лапароскопически ассистированные 

энтеролитотомии. В Medline есть сведения всего о 30 оперативных пособиях из 

400 при желчнокаменной тонкокишечной непроходимости. 

Не менее важной причиной обтурационной тонкокишечной 

непроходимости (ОТКН) являются опухоли тонкой кишки, достаточно редкая и 

сложно диагностируемая патология, в силу чего большинство больных 

оперируются ургентными хирургами. 

Существуют различные доступы в брюшную полость для устранения 

обтурационной тонкокишечной непроходимости и лечения абдоминальных 

осложнений: лапаротомный, мини-лапаротомный, лапароскопический. При 

лапаротомии операционная травма усугубляет течение синдрома кишечной 

гипертензии. Но при лапаротомном доступе возможна одномоментная 

адекватная по объёму операция, в том числе и назоинтестинальная интубация 

тонкой кишки при выраженном синдроме кишечной недостаточности [14]. 

Минилапаротомный доступ сочетает в себе малую травматичность и 
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возможность выполнения энтеролитотомии, дезинвагинации тонкой кишки и 

резекции кишки. Однако мини-лапаротомный доступ при обтурационной 

тонкокишечной непроходимости не даёт возможности полноценной ревизии 

брюшной полости, и пока нет достаточного опыта его применения. 

Лапароскопия является лечебно-диагностическим методом, который позволяет 

выполнять полный объём оперативного вмешательства, а также проводить 

динамическую лапароскопию и санацию брюшной полости при 

распространённом перитоните и других осложнениях редких форм 

тонкокишечной непроходимости [81]. 

Вопросы миниинвазивных методов лечения пациентов с обтурационной 

тонкокишечной непроходимостью детально не исследованы, имеются 

немногочисленные сообщения в виде описания отдельных клинических случаев. 

Необходимость выполнения начальных исследований для оценки возможностей 

миниинвазивного эндохирургического лечения больных с избранной патологией, 

не вызывает сомнений. Так же нет достаточного количества работ по изучению 

течения внутрибрюшной гипертензии при ОТКН, необходимости в выполнении 

декомпрессии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), влиянии этой процедуры на 

течение послеоперационного периода, число осложнений и летальность. Кроме 

того, нет эффективных алгоритмов диагностики и лечения, способствующих 

ранней диагностике и выполнению радикальных или мини-инвазивных 

операций. Данные аспекты нуждаются в более глубоком изучении. 

Таким образом, актуальность рассматриваемой темы исследования и 

необходимость дальнейшего углублённого изучения проблемы обтурационной 

тонкокишечной непроходимости, не вызывают сомнений. 

Степень разработанности темы. Попытки выработки эффективной 

лечебно-диагностической тактики при тонкокишечной непроходимости 

предпринимались неоднократно. Ряд работ посвящен изучению отдельных форм 

обтурационной тонкокишечной непроходимости и изучению отдельных звеньев 

ее патогенеза, причем большинство этих публикаций носит описательный 

характер. Особенно остро продолжается дискуссия между сторонниками и 
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противниками одномоментных операций при билиарном илеусе. Не решен вопрос 

о показаниях к миниинвазивным операциям при тонкокишечной обтурации 

различной этиологии. Вопросы хирургической тактики и лечения обтурационной 

тонкокишечной непроходимости далеки от своего разрешения и требуют 

дальнейшего изучения, что послужило основанием для проведения настоящего 

исследования. 

Цель исследования. Улучшение результатов лечения больных с 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью за счёт совершенствования 

диагностики, лечебной и хирургической тактики. 

Задачи исследования: 

1. Провести анализ ранжирования методов, влияющих на эффективность 

диагностики этиологии обтурационной тонкокишечной непроходимости. 

2. Изучить влияние этиопатогенеза обтурационной тонкокишечной 

непроходимости, а также степени внутрибрюшной гипертензии на выбор 

операционного доступа и объема хирургического вмешательства. 

3. Определить показания для выполнения радикальных операций при 

билиарном илеусе, включающих энтеролитотомию с ликвидацией 

холецистодуоденального свища, в том числе, лапароскопическим доступом. 

4. Оценить влияние интенсивности внутрибрюшной гипертензии на 

частоту развития реперфузионно-ишемического синдрома и полиорганной 

дисфункции у пациентов с обтурационной тонкокишечной непроходимостью. 

5. Определить показания и разработать хирургическую тактику для 

«быстрой» и «медленной» декомпрессии внутрибрюшной гипертензии.  

6. Провести сравнительный анализ результатов лечения больных 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью в целом, а также с 

применением различных способов хирургической декомпрессии брюшной 

полости и желудочно-кишечного ткакта при III–IV степени внутрибрюшной 

гипертензии. 
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Научная новизна исследования: 

1) впервые проведён анализ влияния ранней диагностики этиологии 

обтурационной тонкокишечной непроходимости на прогнозирование её 

клинического течения;  

2) впервые изучено развитие реперфузионного ишемического синдрома и 

полиорганной дисфункции, на основании изменений динамики внутрибрюшной 

гипертензии и синдрома кишечной недостаточности; 

3) впервые разработан дифференцированный подход к выбору 

хирургического доступа и этапности лечения избранной патологии в 

зависимости от степени внутрибрюшной гипертензии, в том числе, с 

применением мини-инвазивных технологий; 

4) впервые для диагностической лапароскопии при обтурационной 

тонкокишечной непроходимости применен разработанный лапаролифт (патент 

на изобретение приложение Б). 

Теоретическая и практическая значимость работы. 

1. Анализ ранней диагностики обтурационной тонкокишечной 

непроходимости позволил планировать выбор хирургического доступа и объема 

вмешательства у больных с внутрибрюшной гипертензией и кишечной 

недостаточностью. 

2. Определена диагностическая ценность таких клинико-лабораторных 

показателей как внутрибрюшное давление, лактат сыворотки крови, молекулы 

средней массы, уровень эндотоксина в развитии реперфузионно–ишемического 

синдрома и полиорганной дисфункции у больных с обтурационной 

тонкокишечной непроходимостью. 

3. Изучена принципиальная возможность выполнения мини-инвазивных 

оперативных вмешательств в комплексе лечения обтурационной тонкокишечной 

непроходимости. 

4. Определены показания к консервативной и хирургической декомпрессии 

брюшной полости и желудочно-кишечного тракта в зависимости от тяжести 

внутрибрюшной гипертензии и синдрома кишечной недостаточности. 
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5.   Доказано, что приминение «медленной» хирургической декомпрессии 

снижает частоту полиорганной дисфункции 

6. Применение выработанной лечебно-диагностической тактики и 

комплексной терапии обтурационной тонкокишечной непроходимости позволило 

снизить количество послеоперационных осложнений и летальность. 

Методология и методы исследования. При планировании и проведении 

исследовательской работы была поставлена цель получения творческого 

результата, мы не стремились создать принципиально новые методы лечения. 

Основной задачей стала выработка новой методологии лечения этой патологии 

на основании изучения течения основных патогенетических синдромов 

обтурационной тонкокишечной непроходимости. Оценку результатов 

исследований проводили, сравнивая итоги диагностики и лечения больных с 

ОТКН в однородных группах с различной по объему лечебно–диагностической 

тактикой. Исследование 176 больных носило ретроспективный и проспективный 

когортный характер. Применялись следующие методы исследования: 

клинический анализ, лабораторные и инструментальные методы: общий анализ 

крови (Sysmex XN-1000); биохимический анализ крови: билирубин и его 

фракции, общий белок и его фракции, мочевина, креатинин, 

аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), 

электролиты (натрий, калий, хлор), глюкоза крови, С – реактивный белок 

(Olympus AU640); коагулограмма (ACLTOPcts500), определение концентрации 

молекул средней массы (МСМ), лактата, эндотоксина в плазме крови, 

микробиологическое исследование (посевы экссудата брюшной полости), 

обзорная рентгенография органов брюшной полости (Philips medical systems D-

22335), ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости с 

определением свободной жидкости, диаметра, толщины стенки и перистальтики 

тонкой кишки (Aloka SSD 500 (Япония)), компьютерная томография (КТ) 

органов брюшной полости и забрюшинного пространства с внутривенным и 

пероральным контрастированием (Somatom Emotion 6 (Германия)); эзофаго-

гастродуоденоскопия (Olympus GIF-E (Япония)), измерение внутрибрюшного и 
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внутрикишечного давления. Обработка полученных результатов осуществлялась 

с помощью программного пакета «Excel 2007 for Windows» (Microsoft, USA), 

программы для статистической обработки данных STATISTICA Trial (StatSoft). 

Результаты были изучены с помощью определения средней арифметической (M) 

и ошибки средней арифметической (m). Для проверки нормальности выборки 

использовали критерий Шапиро-Уилка относительно уровня значимости α=0,05. 

Статистическую значимость различий в группах по интересующим параметрам 

проводили с помощью t-критерия Стьюдента. Различия и связь в группах 

определяли с помощью критерия χ
2
 и точного критерия Фишера. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Степень и динамика разрешения внутрибрюшной гипертензии влияет на 

развитие реперфузионно-ишемического синдрома и полиорганной дисфункции. 

2. Ранняя этиологическая и топическая диагностика позволяет безопасно 

выполнять радикальные (с ликвидацией холецистодуоденального свища) 

оперативные вмешательства при билиарном илеусе, в том числе с применением 

мини-инвазивных доступов, в также их приминение при других видах 

тонкокишечной обтурации.  

3. Способы декомпрессии брюшной полости и желудочно-кишечного 

тракта прямо влияют на частоту развития полиорганной дисфункции, 

послеоперационных осложнений и летальности, применение лапаростомы (швы 

на кожу) как способ «медленной» хирургической декомпрессии, является 

методом выбора при III - IV степени внутрибрюшной гипертензии. 

4. Дифференцированный подход к лечебной тактике у больных с 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью позволяет улучшить 

непосредственные результаты лечения данной патологии. 

Степень достоверности и апробация результатов диссертации. Степень 

достоверности проведенного исследования определяется достаточным 

количеством наблюдений (176 больных), использованием современных, доказано 

эффективных методов диагностики и лечения, а также обработкой результатов 
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методами статистического анализа с использованием доверительного 

интервала р˂0,05. 

Материалы и результаты диссертационного исследования доложены на: 

IV съезде хирургов Юга России (Пятигорск, 2016), V съезде хирургов Юга России 

(Ростов на Дону, 2017), заседаниях Краснодарского регионального отделения 

Российского общества хирургов (Краснодар, 2018, 2019), Всероссийской 

междисциплинарной научно-практической конференции «Современные 

алгоритмы лечения больных хирургического профиля» (Краснодар, 2022); на 

конференции сотрудников кафедры факультетской и госпитальной хирургии 

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава 

России. 

Полученные результаты исследования, а также разработанный лечебно-

диагностический алгоритм у больных с обтурационной тонкокишечной 

непроходимостью внедрен в лечебную работу клинических баз кафедры 

факультетской и госпитальной хирургии Кубанского государственного 

медицинского университета: хирургические отделения № 2,  № 3 

государственного бюджетного учреждения здравоохранения «Краевая 

клиническая больница скорой медицинской помощи» Министерства 

здравоохранения Краснодарского края (ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК), имеется акт 

внедрения в клиническую практику (приложение А), а также освещается и 

используется в научно-исследовательских работах и учебном процессе у 

студентов IV-VI курсов на кафедре факультетской и госпитальной хирургии 

федерального государственного бюджетного учреждения высшего образования 

«Кубанский государственный медицинский университет» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации (ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава 

России). 

Апробация работы проведена на совместном заседании кафедр 

факультетской и госпитальной хирургии, хирургии № 1 и № 2 факультета 

повышения квалификации и профессиональной переподготовки специалитов 
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(ФПК и ППС) ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава России с присутствием 

сотрудников и руководителей подразделений ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК. 

Публикация результатов исследования. По материалам диссертации 

опубликовано 14 работ, в том числе 9 – в  журналах, включенных в Перечень 

рецензируемых научных изданий, или индексируемых базой данных RSCI, или 

входящих в международные реферативные базы данных и системы цитирования, 

рекомендованных ВАК при Минобрнауки России для опубликования основных 

научных результатов диссертаций на соискание ученой степени кандидата наук, 

на соискание ученой степени доктора наук, и издания, приравненные к ним, в том 

числе получен патент (приложение Б). 

Личный вклад автора в исследование. Автором диссертации выполнен 

поиск и критический анализ литературы (100 %), сформулирована цель и задачи 

исследования, определена методология исследования (80 %). Лично автором 

выполнялись хирургические вмешательства (60 %) и диагностические методы 

исследования (80 %). Самостоятельно проведена математическая обработка и 

статистический анализ с оценкой результатов (95 %). Автор непосредственно 

участвовал в подготовке научных статей, неоднократно представлял результаты 

исследования на съездах и конференциях (90 %). 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 144 страницах 

машинописного текста и состоит из введения, 4 глав, заключения, выводов, 

практических рекомендаций, списка сокращений, списка литературы, списка 

иллюстративного материала, приложения. Иллюстрирована 34 рисунками и 15 

таблицами. Список литературы составляют 119 отечественных и 99 иностранных 

источников. 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ 

ОБТУРАЦИОННОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ  

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

 

1.1. Этиопатогенез и эпидемиология обтурационной тонкокишечной 

непроходимости 

 

 

Острая кишечная непроходимость (ОКН) всегда считалась наиболее 

тяжелой патологией в неотложной абдоминальной хирургии, она составляет, по 

разным данным, от 2,6 % до 9,4 % среди всей ургентной хирургической патологии 

органов живота, а ежегодная заболеваемость – 4-5 человек на 100 тыс. 

населения [49]. Причем ОКН характеризуется наиболее частым возникновением 

послеоперационных осложнений, повторных хирургических вмешательств и 

высоким уровнем летальности [61]. Наиболее сложным видом кишечной 

непроходимости является обтурационная тонкокишечная непроходимость 

(ОТКН), не связанная со спаечной болезнью брюшной полости. Это обусловлено, 

прежде всего, достаточной редкостью данной патологии, частым ремитирующим 

и атипичным течением, что приводит к запоздалой диагностике, неверной 

тактике, развитию послеоперационных осложнений и как следствие – высокой 

летальности, которая остается достаточно высокой, достигая 12-16 % [15, 99]. 

Среди основных видов ОТКН выделяют: желчнокаменную непроходимость, 

тонкокишечную инвагинацию, ОТКН вызванную безоарами (фито-, 

трихобезоары), псевдотуморозную (болезнь Крона, туберкулез кишечника), 

опухолевую ОТКН и другие более редкие причины (сдавление и прорастание 

тонкой кишки забрюшинными и брыжеечными опухолями, кистами, прорастание 

опухолями матки и придатков, инородные тела, скопления аскарид) [66]. 

Желчнокаменная тонкокишечная непроходимость (билиарный илеус) 

составляет около 3 % всех пациентов оперированных с острой кишечной 
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непроходимостью, достигая 25 % у больных старшей возрастной группы 

(более 65 лет), и около 0,2-0,6 % относительно доли всех операций по поводу 

желчнокаменной болезни (ЖКБ) [23, 195]. Этиология билиартного илеуса связана 

с крупными желчными камнями (3 см и более в диаметре), которые мигрируют в 

просвет желудочно-кишечного тракта через холецистодигестивные свищи, 

которые являются исходом неоднократных эпизодов острого холецистита. 

Приводит это к формированию рубцово-спаечного инфильтрата в подпеченочном 

пространстве, с вовлечением чаще всего двенадцатиперстной кишки, гораздо 

реже тощей кишки, поперечно-ободочной кишки или желудка. Постепенно 

крупный желчный конкремент приводит к пролежню и некрозу стенки желчного 

пузыря и стенки прилегающего органа к желудочно-кишечному тракту (ЖКТ), с 

формированием внутреннего свища, через который камень мигрирует в просвет 

кишки, при этом острый холецистит приобретает абортивное течение. Наиболее 

часто встречается холецистодуоденальный свищ (70 %), однако в литературе 

описаны холецистогастральные, холецистоколитические и холецистоэнтеральные 

свищи [138]. Особым, частным, видом высокой желчнокаменной непроходимости 

является синдром Бувере (конкремент вклинивается в пилородуоденальный 

переход, вызывая непроходимость) [84]. Особенностью клинической картины 

такой тонкокишечной непроходимости является её интермитирующий характер, 

объясняемый миграцией желчного камня по тонкой кишке с эпизодами полной и 

частичной обструкции, что и затрудняет клиническую диагностику [156, 167]. Так 

же патогенез связан не только с механической обтурацией просвета кишки, но и с 

рефлекторным спазмом кишечной стенки [109]. 

Проблему инвагинационной тонкокишечной непроходимости ошибочно 

большинство специалистов считают проблемой детской хирургии. Причиной 

инвагинации у взрослых является органическая патология, в отличие от детей. 

Это опухоли, полипы, культя червеобразного отростка, дивертикул Меккеля, 

рубцовые сужения, швы на кишке, зоны анастомозов, глистная инвазия, 

интрамуральные гематомы, инфекционные заболевания, в результате которых в 

стенке кишки формируются язвы или воспалительные инфильтраты. Любое 
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фиксированное механическое препятствие или локальные морфологические 

изменения стенки кишки вызывают дискоординацию перистальтики, а именно 

усиление сегментарной перистальтики. При этом сегмент кишки, несущий 

препятствие, внедряется в просвет ниже или выше расположенного отдела 

кишечника вызывая обтурацию, кроме того, нарушается кровоснабжение 

внедренного сегмента кишки из-за сдавления его брыжейки, составляя 

странгуляционный компонент непроходимости. Развивается отек стенок кишки на 

фоне ишемии с последующим формированием некроза. Именно таков механизм 

патогенеза, запускающего инвагинацию [32, 65]. По литературным данным 

инвагинационная ОТКН встречается от 0,6 % до 17 %, илеоцекальная и 

тонкокишечная инвагинации составляют 45-63 % и 10,7 % соответственно [26]. 

Инвагинации классифицируются по многим принципам: по причинному фактору, 

локализации, направлению внедрения, количеству и строению инвагинатов. 

Однако, особо следует отметить варианты клинического течения: острый, 

подострый и хронический. Такое различное клиническое течение, в купе с редкой 

встречаемостью и отсутствием патогномоничных клинических и 

рентгенологических симптомов у взрослых, затрудняет диагностику и 

увеличивает число послеоперационных осложнений [35]. 

Безоарами обусловленная ОТКН, достаточно редкая патология, составляет 

0,5-1 % случаев. Безоар – это инородное тело, образующееся в желудке из 

непереваренных фрагментов пищевого комка [3]. Волобуев Н.Н. и соавт. 

различают 6 видов безоаров [4]. Самыми распространенными являются 

фитобезоары, формирующиеся из безоарогенных плодов хурмы, фиников, кизила, 

винограда, вишни, черешни и непрожёванных зёрен кукурузы; и трихобезоары, 

формирующиеся из аутоволос женщин, имеющих привычку покусывать кончики 

своих кос, у пациентов психиатрических больниц, а также у лиц профессионально 

связанных с производством ковров, войлочных изделий. Остальные виды: 

себобезоары – жировые камни, пиксобезоары – смоляные камни, шеллакобезоары 

(образующиеся из спиртового лака, нитролака и политуры, у хронических 

алкоголиков употребляющих эти смеси вместо водки), псевдобезоары и 
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полибезоары встречаются гораздо реже. В зависимости от величины, формы, 

массы, количества безоаров, а также от анатомо-физиологического состояния 

органов брюшной полости, безоар под воздействием перистальтики либо 

покидает ЖКТ, либо служит причиной обтурационной кишечной 

непроходимости. 

Группу псевдотуморозной обтурационной тонкокишечной непроходимости 

составляют инфильтраты и рубцовые стенозы при болезни Крона, и стенозы 

кишки туберкулезной этиологии. Болезнь Крона (терминальный илеит) – это 

хроническое рецидивирующее заболевание неясной этиологии, характеризующее 

трансмуральным, сегментарным, гранулематозным воспалением в стенке 

желудочно-кишечного тракта с развитием местных (инфильтраты, свищи, 

абсцессы, стенозы, кровотечения) и системных осложнений [112]. Впервые 

описана группой авторов во главе с B. Crohn в 1932 г. в статье под названием 

«Региональный илеит» [135], где описаны первые 18 случаев заболевания. 

Терминальный илеит достаточно редкая патология, обычно начинается в возрасте 

20-40 лет, но может возникнуть и в детском возрасте. За последние 30-40 лет 

отмечен рост заболеваемостью с 20-30 до 40-50 на 100 тыс. населения, чаще среди 

молодых лиц (20-30 лет). Частота первичных случаев болезни Крона колеблется в 

границах от 2 до 4 на 100 тыс. населения в год [21, 119]. Преимущественно, в 50% 

случаев, поражается терминальный отдел подвздошной кишки. Основное 

значение в патогенезе терминального илеита придают иммунным механизмам, в 

результате которых образуются воспалительные инфильтраты в стенке кишки – 

гранулемы из эпителиоидных и гигантских многоядерных клеток Пирогова-

Ланхганса. В результате хронического продуктивного воспаления развивается 

рубцовая ткань, которая и приводит к обтурации просвета кишки. 

Туберкулёз является одной из 10 ведущих причин смерти в медицинской 

практике. Распространён повсеместно. Вместе с лёгочными формами, возрастают 

заболеваемость и смертность от туберкулёза внелёгочных локализаций, в том 

числе со специфическими поражениями желудочно-кишечного тракта, при 

которых, в отличие от лёгочного туберкулёза, не разработаны принципы 
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массового диагностического мониторинга [68]. Абдоминальный туберкулез 

развивается преимущественно при распространении инфекции из первичных 

очагов лимфогенным и гематогенным путями. Чаще это туберкулез кишечника, 

забрюшинных и брыжеечных лимфатических узлов, и брюшины [1, 31, 155]. 

Скрываясь под маской другой патологии органов брюшной полости, 

абдоминальный туберкулёз протекает скрыто, сложно и запоздало 

диагностируется [7, 88]. Не менее 55 % больных с абдоминальным туберкулезом 

и клинической картиной «острого живота» (перитонита, желудочно-кишечного 

кровотечения, кишечной непроходимости), изначально госпитализируются в 

ургентные стационары хирургического профиля [47, 68]. В хирургической 

практике огромное значение имеют осложнения абдоминального туберкулеза, а 

именно: туберкулёзный перитонит, перфорация туберкулёзной язвы с 

перитонитом, острая кишечная непроходимость [41]. Смотрин С.М. и соавт. 

(2011), сообщил о 3 случаях тонкокишечной непроходимости туберкулезной 

этиологии, во всех случаях диагноз установлен после операции по результатам 

гистологического заключения [88]. Савоненкова Л.Н. изучив 126 больных с 

туберкулезом желудочно-кишечного тракта за период с 1980 по 2004 гг. сообщила 

о 12,7 % случаев кишечной непроходимости среди осложнений абдоминального 

туберкулеза [68]. ОТКН при туберкулёзе носит двоякий характер, это адгезивный 

процесс в связи с туберкулёзным поражением брюшины и обтурационная 

составляющая, вызванная стенозирующей формой туберкулёза кишечника. 

Зачастую имеется многоэтажное поражение, однако непроходимость вызывают 

немногие критические стенозы тонкой кишки. Поздняя диагностика и запоздалая 

этиотропная специфическая терапия дают довольно высокую послеоперационную 

летальность у этой группы больных [1, 47]. 

Опухоли тонкой кишки относятся к относительно редкой патологии и 

составляют по данным разных авторов 0,5-5 % от всех опухолей 

пищеварительного тракта [10]. Свидетельством тому служит факт, что к 1962 г. в 

мировой литературе были описаны всего 397 наблюдений неэпителиальных 

опухолей тонкой кишки [146]. Неэпителиальные злокачественные и 
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доброкачественные новообразования (саркомы, лейомиомы, фибромы) 

встречаются чаще, чем эпителиальные (рак, полипы). Опухоли могут исходить из 

любой ткани стенки тонкой кишки [106]. Соотношение частоты случаев саркомы 

и рака тонкой кишки – 1:0,9 [148]. Частота рака тонкой кишки колеблется в 

пределах 0,06-4% среди всех злокачественных опухолей желудочно-кишечного 

тракта [218]. Частота локализации аденокарциномы тонкой кишки убывает в 

дистальном направлении, составляя в двенадцатиперстной кишке (ДПК) 64,5 %, в 

тощей кишки 20,5 % и в подвздошной – 15 % [10]. Основной причиной полипов 

тонкой кишки является синдром Пейтца-Егерса (описан впервые И. Пейтцем в 

1921 г.). Семейный полипоз – это аутосомно-доминантное наследственное 

заболевание, при котором сочетается полипоз желудочно-кишечного тракта 

(полипы в толстой, тонкой кишке, а также в желудке) с меланиновой 

пигментацией слизистой оболочки полости рта, кожи губ, кистей и стоп [86]. 

Полипы при семейном полипозе также, как и при других формах полипоза, часто 

малигнизируются и являются причиной как обтурационной, так и 

инвагинационной кишечной непроходимости [55, 64]. 

Другим видом обтурирующих новообразований тонкой кишки являются 

гастроинтестинальные стромальные опухоли (GIST). GIST – это злокачественная 

мезенхимальная опухоль, исходящая предположительно из клеток Кахаля [199]. 

Составляют они по разным данным 0,1-3 % от всех злокачественных опухолей 

пищеварительного тракта и относятся к наиболее часто встречающимся 

мезенхимальным опухолям данной локализации [191, 212]. Заболеваемость в мире 

составляет 1-1,5 случая на 100 тыс. человек в год, заболеваемость в РФ не 

известна [91]. Встречаются GIST в любом отделе ЖКТ, однако чаще поражают 

желудок (60-70 %) и тонкую кишку (25-35 %), реже прямую, толстую кишку и 

пищевод, описаны редкие случаи локализации в забрюшинном пространстве, 

сальнике и брыжейке [151]. Средний возраст выявления GIST 55-60 лет. Чаще 

всего GIST выявляются на экстренных операциях по поводу перфорации полого 

органа, желудочно-кишечного кровотечения или острой кишечной 

непроходимости. 
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Наиболее крупное многоцентровое исследование проведено 

М. Miettinen et al. Включало 1765 больных с GIST желудка и 906 больных с GIST 

тонкой кишки. Частым симптомом опухоли было кровотечение: у 56 % пациентов 

с GIST желудка и у 41 % с GIST тонкой кишки; а спонтанный разрыв и 

непроходимость – наиболее частое осложнение GIST тонкой кишки (8 %) [151, 

180]. У 15-50 % пациентов на момент постановки диагноза уже имеются 

метастазы. Характерной чертой является то, что метастатический процесс обычно 

ограничен пределами брюшной полости, наиболее часты метастазы в печень 

(65 %) и брюшину (21 %) [139]. Опухоль отличается выраженным 

имплантационным метастазированием. Кроме того, для GIST не характерны 

лимфогенные метастазы, что очень важно для установления показаний к 

лимфодиссекции, которая, в большинстве случаев не выполняется. 

Основной механизм развития опухоли заключается в гиперэкспрессии 

клетками GIST, тирозинкиназного рецептора фактора стволовых клеток c-Kit 

(CD117) и его гиперактивация, в результате чего происходит неконтролируемая 

пролиферация клеток и формирование опухоли [134, 161, 212]. До 85 % GIST 

имеют мутации в гене c-Kit и 3-18 % в гене PDGFRA. В 10-15 % случаев не 

выявляются мутации в этих генах – это дикий тип, WT (Wild type) [29, 129, 131, 

133, 186]. Согласно Международной гистологической классификации GIST (2010) 

выделяют: 1 – веретеноклеточный тип, встречается чаще всего (70 %), 

ассоциирован с с-Kit мутациями и лучше отвечает на терапию; 2 – 

эпителиоидноклеточный тип, встречается реже (20 %), ассоциирован с WT и 

мутациями в гене PDGFRA; 3 – смешанный тип (10 %). Для стадирования GIST 

используется международная TNM классификация с последующей группировкой 

по стадиям, также определяется митотический индекс опухоли по количеству 

митозов в 50 полях зрения (на общей площади 5 мм
2
) при увеличении 40х 

(низкий – менее 5 митозов, высокий – более 5). GIST хорошо отвечают на лечение 

таргетным препаратом иматинибом, используемым при адъювантной терапии, 

поэтому важно оценить степень риска рецидива и метастазирования опухоли 

согласно схемам Joensuu H. (2008) или Miettinen M. и Lasota J. Учитывается 
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4 фактора: размер опухоли, митотический индекс, локализация и разрыв капсулы 

опухоли [34, 131]. Разрыв капсулы спонтанный или интраоперационно 

индуцированный, сразу определяет высокую степень риска и является 

абсолютным показанием к адъювантной терапии [152, 189]. 

Обобщенными причинами опухолевой ОТКН являются обтурация просвета 

кишки, тонко-тонкокишечная или тонко-толстокишечная инвагинация. Реже 

причиной непроходимости оказывается саркома брыжейки, которая в отличии от 

рака достигает больших размеров и распластывает петлю кишки [201]. Кроме 

этого, к кишечной непроходимости может привести канцероматоз брюшины с 

поражением тонкой кишки метастазами, развитием деформации и обструкции ее 

просвета. 

 

 

1.2. Современные представления о синдромах кишечной 

недостаточности и внутрибрюшной гипертензии при обтурационной 

тонкокишечной непроходимости, как основных звеньях патогенеза 

полиорганной дисфункции 

 

 

Органом «мишенью» в патогенезе ОТКН является сама тонкая кишка, 

острое нарушение пассажа по которой, запускает каскад патологических реакций 

и порочных метаболических кругов, приводящих к тотальному угнетению её 

функций, развитию и прогрессированию эндогенной интоксикации и, в конечном 

итоге, полиорганной дисфункции (ПОД). Основными синдромами при этом 

являются: синдромы абдоминальной гипертензии и кишечной недостаточности 

[11]. Marshall и др. в своей статье назвали ЖКТ недренируемым абсцессом и 

причиной синдрома полиорганной дисфункции [179]. 

Термин синдром кишечной недостаточности (энтеральный дисстресс-

синдром) вошел в клиническую практику относительно недавно, и обозначается 

как патологический симптомокомплекс сопровождающийся нарушением всех 
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функций кишечника (двигательной, секреторной, всасывательной и барьерной), 

сопровождается нарушением пассажа кишечного содержимого, изменением 

количества и качества внутрипросветной и пристеночной микрофлоры, 

транслокацией микроорганизмов и их токсинов в системный кровоток и 

брюшную полость, в результате чего кишечник становится основным источником 

эндотоксикоза и основополагающей причиной ПОД [53, 116]. Рядом 

исследователей доказано повышение уровня концентрации эндотоксина 

грамотрицательных бактерий в плазме крови и экссудате брюшной полости, что 

свидетельствует о повреждении эпителиального покрова и повышении 

проницаемости кишечной стенки [80, 117]. Запуск синдрома кишечной 

недостаточности (СКН) начинается с острого нарушения моторно-эвакуаторной 

функции кишки, что приводит к депонированию в ее просвете кишечного 

содержимого, растяжению петель, появлению внутрикишечной гипертензии, 

которая ведет к отеку стенки кишки, нарушению микроциркуляции и ишемии. В 

результате этих патологических процессов происходит повреждение отдельных 

гладких миоцитов, клеток нервного межмышечного сплетения и 

энтерохромаффинных клеток Кульчицкого подслизистой основы, которые теряют 

серотонин, что еще в большей степени усугубляет моторику кишки. 

СКН имеет стадийность течения: 1 стадия – угнетение моторики без 

нарушения всасывания, благодаря сохранению гемоциркуляции в кишечной 

стенки, морфологическая структура эпителиоцитов слизистой оболочки тонкой 

кишки сохраняется, отмечается гиперплазия лимфатических образований кишки; 

2 стадия – нарушение всасывания жидкости и газов, дилатация кишки, венозный 

стаз, размножение микрофлоры с колонизацией проксимальных участков, 

частичная гибель эпителия ворсинок и их десквамация в просвет кишки, в 

подслизистом слое отмечается отек тканей, капилляры и венозные сосуды 

находятся в состоянии полнокровия, эти признаки свидетельствуют о ярко 

выраженном остром экссудативном воспалении; 3 стадия – нарушение 

микроциркуляции и отек стенки кишки с  транслокацией микробов и их токсинов 

в кровь, лимфу, брюшную полость, системные метаболические расстройства, 
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морфологические изменения имеют характер выраженного экссудативного 

гнойного воспаления, нарушение архитектоники эпителиальной выстилки [18, 

97]. Важное значение имеет микробиоценоз кишечника, поддерживаемый на 

физиологическом уровне благодаря перистальтике кишки, ее барьерной функции, 

иммунитету, микробному синергизму-антагонизму и другим факторам [48]. Парез 

кишки приводит к трансформации условно-патогенной флоры в патогенную, 

перемещению в несвойственные ей отделы ЖКТ и ее транслокации [57]. У 80% 

пациентов причиной развития ПОД при СКН является эндотоксин 

грамотрицательных микроорганизмов. Эндотоксин активирует 

полиморфноядерные лейкоциты, макрофаги, моноциты, развивается первичный 

ответ – выброс цитокинов, медиаторов воспаления, что приводит к повреждению 

мембран бактерий (первичная мишень). Однако, развивается и вторичный ответ с 

повреждением собственных мембран эндотелия системы микроциркуляции 

(вторичная мишень) с развитием ПОД. При этом, эндотоксемия развивается 

вследствие ишемии стенки кишки без анатомического ее повреждения. 

Важным является факт, что СКН всегда сопровождается повышением 

внутрибрюшного давления, за счет неотъемлимого компонента абдоминальной 

гипертензии – увеличения внутрипросветного давления, что определяет 

внутрикишечную гипертензию, которая в свою очередь усугубляет ишемию 

кишечной стенки и способствует прогрессированию кишечной недостаточности, 

порочный круг замыкается. 

Диагностика СКН возможна неинвазивными и инвазивными способами. К 

неинвазивным относятся ультразвуковое и рентгенологическое исследование 

ЖКТ, КТ – энтерография, периферическая электрогастроэнтерография и 

бактериологическое исследование кала [44, 113, 116]. В дополнение к ним, 

некоторые исследователи предлагают проводить параллельную количественную 

оценку содержания эндотоксина в плазме крови, выпоте брюшной полости и 

кишечном содержимом [62, 80]. Периферическая компьютерная 

электрогастроэнтерография считается наиболее чувствительным методом [36, 69, 

114]. Бактериологическое исследование кала при СКН обнаруживает достоверное 
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повышение колониеобразуюей единицы (КОЕ) на 1 г фекалий патогенных форм 

кишечной микрофлоры. Однако, электрогастроэнтерография и 

бактериологическое исследование кала не являются рутинными методами, не 

везде доступны. Исследование содержания эндотоксина в различных средах 

сложное и дорогостоящее, однако, информативное. Таким образом, 

исследованиями первого уровня являются ультразвуковое исследование (УЗИ) и 

рентгенологическая диагностика, хотя они являются косвенными признаками 

развивающегося СКН, могут быть использованы для мониторинга патологии. 

Особо ценно УЗИ, как неинвазивный метод диагностики, возможность 

многократных повторений исследования в динамике, его всеобщая доступность и 

высокая информативность [16]. Кроме того, УЗИ является чуть ли не 

единственным методом обследования пациентов в критическом состоянии, когда 

выполнение других способов диагностики весьма затруднительно. 

УЗ-признаками СКН являются: наличие депонированных жидкости и газа в 

просвете кишки, увеличение диаметра кишечных петель более 3 см, нарушение 

перистальтики, утолщение стенки кишки более 4 мм, отек слизистой кишки, 

увеличение высоты керкринговых складок более 5 мм, наличие свободной 

жидкости в брюшной полости. Диагностическая ценность УЗИ значительно 

повышается при ежедневном УЗ-мониторинге моторики кишечника и 

патологических изменений в стенке и просвете тонкой кишки у больных до 

операции и в послеоперационном периоде [43, 78]. Чем выше стадия СКН, тем 

более выражены изменения тонкой кишки в виде дилятации петель, утолщения 

стенок, количества свободной жидкости, характера перистальтики. Однако УЗИ 

не позволяет достоверно дифференцировать стадии СКН [33]. В усредненном 

варианте чувствительность метода доходит до 88 %, а специфичность до 94 %. 

Одним из основных методов диагностики СКН является обзорная 

рентгенография органов брюшной полости (ОБП) основанная на отдельных 

рентгенологических признаках дисфункции тонкой кишки. Основной вклад в 

рентгенологическую семиотику СКН внесли сотрудники Московского 

НИИ СП им Н.В. Склифосовского. В первые часы заболевания признаки 
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нарушения функции ЖКТ обнаруживаются вблизи воспалительного очага и 

характеризуются умеренным вздутием отдельных петель тонкой кишки, что 

является отображением нарушения как двигательных функций, так и всасывания 

газов. При прогрессировании СКН в просвете вздутых петель появляется 

жидкость, это свидетельствует о нарушении реабсорбции внутрипросветных газа 

и жидкости. Рентгенологически для I стадии СКН характерно: вздутие единичных 

петель тонкой кишки; для II стадии: более выраженное вздутие большого числа 

кишечных петель, увеличение количества жидкости в просвете кишки; для 

III стадии: расширение петель тощей кишки до 4-5 см, преобладание жидкости 

над газом, горизонтальные уровни нечеткие, контуры их закруглены, в связи с 

отеком кишечной стенки [42]. Специфичность рентгенологического метода 

достигает 89 %, а чувствительность 96 % [74].  

У оперированных больных стадия СКН устанавливается по 

интраоперационным признакам: характер выпота (серозно-фибринозный, 

фибринозно-гнойный, каловый, геморрагический), видимая перистальтика, 

диаметр тонкой кишки, инфильтрация стенки кишки и брыжейки, снимающиеся 

или не снимающиеся фибринозные наложения на брюшине, количество экссудата 

в брюшной полости (более или менее 1000 мл), количество выделенного 

кишечного содержимого при интраоперационной интубации тонкой кишки и 

аспирации (более или менее 2000 мл) [80, 116]. 

Компьютерная томография (КТ) с контрастированием (пероральным и/или 

внутривенным), динамично развивающийся и перспективный метод диагностики 

как острой кишечной непроходимости, так и СКН. По данным разных авторов 

точность метода составляет: в дифференциальной диагностике механической и 

динамической непроходимости 83-94 %, причины обструкции 85-87 %, уровня 

непроходимости 93 %, а странгуляции 43-85 % [125, 183]. Суфияров И.Ф. с 

соавторами в своей работе разработали КТ – критерии СКН и ввели бальную 

шкалу позволяющая установить степень СКН. Ими установлено, что по 

информативности КТ превышает стандартное рентгенологическое исследование. 
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Это позволяет персонифицировать тактику хирургического лечения, выбрать 

вариант операционного доступа и объем вмешательства [94]. 

Резюмируя проблему диагностики СКН, нужно признать, что в настоящее 

время не существует патогномоничных клинико-инструментальных и 

лабораторных признаков развития СКН, все признаки косвенные [72, 116]. Таким 

образом, диагностика СКН – это комплексная оценка клинической картины и всех 

доступных лабораторно-инструментальных методов обследования. 

Лечебный комплекс при СКН состоит из консервативных и хирургических 

мероприятий, целью которых является устранение пареза ЖКТ – 

патогенетической основы развития СКН, эндотоксикоза и ПОН с высоким 

уровнем летальных исходов, внутрибрюшных и экстраабдоминальных 

осложнений. Основными принципами лечения СКН являются: хирургическое 

устранение непосредственной причины вызвавшей СКН (санация очага 

абдоминальной хирургической инфекции, разрешение ОТКН и другие); санация 

просвета тонкой кишки с тотальной назоинтестинальной интубацией и кишечным 

лаважем, энтеросорбция, энтеральное зондовое питание, стимуляция 

перистальтики кишки (прокинетики, новокаиновые блокады, эпидуральная 

анестезия, электростимуляция кишечника), метаболические средства [77, 85]. 

Дренирование и декомпрессия тонкой кишки является основным способом 

лечения СКН. Тотальная назоинтестинальная интубация приводит к удалению 

токсичного кишечного содержимого, снижению внутрипросветного давления, 

восстановлению кровообращения в стенке кишки, восстановлению 

перистальтической и метаболической функции кишки, снижению портальной и 

системной эндотоксемии [38, 100]. Обычно она сочетается с чреззондовой 

энтеральной терапией, включающей кишечный лаваж, введение 

антибактериальных, питательных средств, введение энтеросорбентов [96]. Многие 

авторы указывают на эффективность лаважа тонкой кишки солевыми, глюкозо-

электролитными и озонированными растворами [27, 50, 54]. Однако, сама по себе 

назоинтестинальная интубация имеет ряд негативных последствий в виде 

легочных, сердечных осложнений, травматизации стенки кишки, которая 
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усиливает ее отек и усугубляет транслокацию бактерий. При восстановленной 

перистальтике кишки назоинтестинальный зонд изменяет электрическую 

активность органов ЖКТ, нарушает деятельность всего пищеварительно-

транспортного конвейера. Поэтому зонд должен быть сразу удален при появлении 

клинико-инструментальных данных о восстановленной перистальтики 

кишечника. 

Портальная и системная эндотоксемия, являются ключевыми звеньями СКН 

и развития ПОД, поэтому снижение концентрации и удаление эндотоксина из 

просвета кишки – одно из важнейших мероприятий. Достигается это 

чресзондовым применением энтеросорбентов. При энтеросорбции удаляются 

токсичные комплексы эндотоксина с желчными кислотами, ограничивается 

транспорт эндотоксина через кишечную стенку, происходит сорбция 

некротизированных участков эпителия кишечника, уменьшается патологическое 

воздействие внутрипросветного содержимого на стенку кишки. Обладая высокой 

сорбционной активностью, сорбенты связывают и нейтрализуют не только 

метаболические токсины, но и патогенную микрофлору. Многие авторы показали 

достоверное снижение системного эндотоксикоза, частоты развития ПОД и 

времени назоинтестинальной интубации, при использовании энтеросорбентов [39, 

44, 80]. Однако, литературных данных, основанных на принципах доказательной 

медицины в этом отношении нет. 

В последние годы активно развиваются методики раннего энтерального 

питания, которое не приводит к атрофии слизистой оболочки кишки и нарушению 

проницаемости защитного кишечного барьера, в отличие от неестественного 

парентерального пути введения нутриентов [82, 115]. Кроме того, ранее 

смешанное питание достоверно улучшает местный иммунитет слизистой тонкой 

кишки, способствует быстрому разрешению пареза, улучшается 

микроциркуляция в стенке кишки, снижаются количество гнойно-септических 

осложнений у оперированных больных и уровень летальности [54, 169, 194, 216]. 

Все это приводит к снижению транслокации бактерий и токсичных веществ. 

Зарубежные исследователи доказали, что при энтеральном питании частота 
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развития ПОД значительно ниже, чем при применении парэнтерального пути 

введения [141, 142, 188]. Однако, несмотря на все преимущества энтерального 

питания, нет единого мнения о сроках его начала [96]. Оно требует наличия 

адекватной двигательной и всасывательной функции ЖКТ, что невозможно при 

кишечной непроходимости в первые 2-3 суток до разрешения пареза. 

А.Е. Шестопалов и соавт., показали, что активная декомпрессия тонкой кишки, 

кишечный лаваж, энтеросорбция в сочетании с ранним использованием 

энтерального компонента (2-3 сутки введение глюкозо-солевого раствора, а затем 

полисубстратной смеси «Оволакт» 3-4 сутки), являются мощными лечебными 

факторами (положительный баланс электролитов, белков и азота, нормализация 

функционального состояния печени, смещение метаболических процессов в 

сторону анаболизма, восстановление количества Т-лимфоцитов и В-клеток, 

повышение функциональной активности неспецифической защиты организма, 

фагоцитарной активности), способствующими разрешению СКН и улучшению 

результатов лечения патологии [54]. 

В клинической практике с целью медикаментозной стимуляции моторной 

деятельности кишки применяется группа препаратов – прокинетиков 

(антихолинэстеразные препараты, антиэметики) [107, 114]. Е.В. Алексеева и 

соавт. (2011) показали, что сочетание глутаминовой и мотилиновой 

недостаточности определяет основной механизм угнетения моторной активности 

желудка и тонкой кишки у хирургических больных в критическом состоянии с 

синдромом кишечной недостаточности, и получили хорошие результаты 

применяя эритромицин в виде суспензии (агонист мотилиновых рецепторов) в 

сочетании с внутривенным введением глутамина (препарат «Дипептивен») [71]. 

Основным стандартом стимуляции кишечника является введение прокинетиков, и 

ранний энтеральный лаваж, что является достаточно эффективным в терапии 

пареза кишечника [72, 108]. 

Электростимуляция является одним из эффективных методов 

восстановления тонуса тонкой кишки с помощью импульсных низкочастотных 

синусоидальных токов [87, 98]. Лечебное действие основано на торможении 
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симпатического отдела вегетативной нервной системы с одновременным 

раздражением парасимпатических ганглиев брыжеечных нервных сплетений. Это 

способствовало купированию боли с одновременной стимуляцией перистальтики 

кишки. Кроме того, новокаиновые блокады брыжейки с продлением 

потенцированного блока эфферентной импульсации тонкой кишки с помощью 

гальванических токов позволяет увеличить продолжительность блокирующего 

действия анестетика, аккумулировать его в забрюшинном пространстве, 

улучшить кровоснабжение кишки, нормализовать клеточный и тканевой водно-

электролитный баланс стенки кишечника, тем самым восстановить моторно-

эвакуаторную функцию кишечника [52, 108]. Большой интерес представляет 

использование эпидуральной аналгезии, направленной на предотвращение 

индуцированных хирургической травмой изменений функциональной активности 

спинальных нейрональных структур [70, 75, 206]. 

Важными инструментами в клинической практике, для стимуляции 

перистальтики, служат и метаболические средства. Обнаруженная связь между 

метаболизмом серотонина и гладкомышечной недостаточностью кишечника, 

сподвигло к использованию 1 % раствора серотонина адипината, как 

прокинетического средства [90]. Другими авторами показано, что применение 

серотонина способствует раннему восстановлению моторики кишечника и 

разрешению СКН, ликвидации интраабдоминальной гипертензии и нарушений 

весцерального кровотока, а также быстрому регрессу проявлений синдрома 

системной воспалительной реакции (ССВР) и эндотоксикоза [6]. Препараты, 

содержащие янтарную кислоту, к которым относится полиионный раствор 

реамберина, являющийся мощным антигипоксантом, способствуют 

восстановлению функции тонкой кишки за счет нормализации внутриклеточного 

метаболизма [20, 89, 118]. 

Зарубежными учеными в эксперименте было изучено действие пробиотиков 

на дисфункцию кишечного барьера при синдроме кишечной недостаточности за 

счет стимуляции биосинтеза слизистой подвздошной кишки глутатиона, однако, 
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мета-анализы свидетельствуют, что эта терапия имеет «белые пятна», и не до 

конца изучена [13, 57]. 

Одним из ключевых проявлений ОТКН, как до операции, так и в 

послеоперационном периоде, ухудшающий прогноз, является внутрибрюшная 

гипертензия (ВБГ) и абдоминальный компартмент-синдром (АКС). Впервые на 

проблему ВБГ обратили внимание в XIX веке, была выявлена взаимосвязь между 

выраженностью дыхательной недостаточности и напряжением передне – боковой 

стенки живота. I. L. Kron в 1984 году впервые описал метод измерения ВБД через 

мочевой пузырь и внедрил в практику термин «abdominal compartment 

syndrome» [121]. Доказана связь между прогрессированием ВБГ и степенью 

летальности пациентов в критическом состоянии [83]. У пострадавших с закрытой 

травмой живота, а также после лапаротомий по поводу острой патологии органов 

брюшной полости, ВБГ развивается приблизительно в 30 % наблюдений, 

АКС возникает у 5,5 % [192]. В 2004 г. состоялась первая согласительная 

конференция посвященная проблеме абдоминального компартмент-синдрома и 

организовано Всемирное общество по изучению внутрибрюшной гипертензии 

(WSACS), а в 2013 г. выполнен пересмотр рекомендаций, где были определены 

основные понятия, термины, методики определения внутрибрюшного давления, 

диагностические критерии АКС, комплекс профилактических и лечебных 

мероприятий. Внутрибрюшное давление (ВБД) – это установившееся давление в 

брюшной полости, нормальный уровень которого примерно равен 5-7 мм рт. ст. 

Абдоминальное перфузионное давление (АПД) является разностью среднего 

артериального давления и ВБД. АПД является наиболее точным показателем 

перфузии органов брюшной полости и забрюшинного пространства [123, 185]. К 

изменению ВБД наиболее чувствительна функция почек, а не артериальное 

давление, поэтому олигурия первый клинический симптом развития ВБГ [208, 

217].  

Термины ВБГ и АКС не тождественны. WSACS в 2004 г. ВБГ была 

определена как устойчивое повышение ВБД до 12 мм рт. ст. и более, которое 

регистрируется как минимум при трех стандартных измерениях с интервалом в 4-
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6 часов. J. Burch at al. в 1996 году разработали классификацию ВБГ, которая после 

изменений имеет следующий вид: I степень – 12-15 мм рт. ст., II степень – 16-

20 мм рт. ст., III степень – 21-25 мм рт. ст., IV степень – более 25 мм рт. ст. ВБГ 

является продромальной фазой АКС. В настоящее время АКС определен как 

стойкое повышение ВБД более 20 мм рт. ст. (с АПД менее 60 мм рт. ст. или без 

него) с манифестацией органной (кишечной) или полиорганной 

дисфункций [120]. 

Развитие ВБГ и АКС предопределяется анатомически, так как брюшная 

полость вместе с забрюшинным пространством представляет собой замкнутый 

цилиндр [121]. За счет эластичности и растяжимости мягких тканей объем 

брюшной полости может увеличиваться до определенного предела. Основными 

факторами и причинами определяющими развитие ВБГ являются: болевой 

синдром, провоцирующий мышечное напряжение, искусственная вентиляция 

легких (ИВЛ) с положительным давлением в конце выдоха (ПДКВ), парез ЖКТ, 

острая кишечная непроходимость. Особо следует отметить факторы, 

способствующие развитию «капиллярной утечки» и висцерального отека это: 

ацидоз, гипотермия, массивная гемотрансфузия и инфузионнная терапия, 

коагулопатия [176, 181]. С.Д. Шеянов и соавт. в своем исследовании показали, что 

у больных с ОКН показатели ВБД при поступлении, достоверно выше значений в 

контрольной группе, превышая в среднем на 13,5 см вод. ст. Причем у 56 % 

выявлена I степень ВБГ, у 20 % – II степень ВБГ. У пациентов с отчетливыми 

рентгенологическими признаками кишечной непроходимости, имелись 

достоверно более высокие значения ВБД. После оперативного лечения, с 

ликвидацией причины ОТКН, адекватным дренированием ЖКТ и брюшной 

полости, ВБД значительно снизилось (92%  исследуемых), у одного больного ВБД 

оставалось высоким (18 см вод. ст.), при релапаротомии были обнаружены 

множественные ишемические язвы тонкой кишки с перфорацией. Авторы 

указывают на то, что изучение динамики ВБД у больных с ОТКН является 

чрезвычайно важным диагностическим тестом в плане установления показаний к 

неотложному оперативному вмешательству [111]. 
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ВБГ оказывает влияние практически на все органы и системы 

организма [145]. Высокое ВБД замедляет кровоток по нижней полой вене и 

уменьшает венозный возврат к сердцу [177], оттесненная диафрагма вверх 

увеличивает внутригрудное давление [204], ограничивается диастолическое 

заполнение желудочков, увеличивается давление в легочных капиллярах, 

венозный возврат еще сильнее усугубляется, в итоге снижается сердечный 

выброс [197]. Кроме того, повышенное внутригрудное давление приводит к 

нарушению оттока по яремным венам, следствием чего является рост 

внутричерепного давления [128]. Общее периферическое сопротивление сосудов 

растет вследствие прямого сдавливания висцерального сосудистого ложа и 

компенсаторно в ответ на снижение сердечного выброса. Сдавление базальных 

отделов легких диафрагмой, приводит к снижению дыхательного объема, 

развитию базальных ателектазов, вентиляционной дыхательной недостаточности, 

гипоксии и гиперкапнии [154, 210]. Конечной точкой является респираторный 

дистресс-синдром. 

Почечная дисфункция/недостаточность является ключевым проявлением 

АКС. Из-за высокого ВБД сокращается почечный кровоток и скорость 

клубочковой фильтрации [123]. Олигурия начинается при уровне ВБД более 

15 мм рт. ст., анурия – при более 30 мм рт. ст. [208]. Патогенез развития почечной 

недостаточности связан с повышением почечного сосудистого сопротивления, 

компрессией почечных вен и сосудов почечной паренхимы, повышением уровня 

антидиуретического гормона, ренина и альдостерона [145]. Важно отметить: 

декомпрессия не всегда сразу приводит к восстановлени функции почек. 

Первично изменения происходят в органах брюшной полости и 

забрюшинного пространства. ВБД в 15 мм рт. ст. сокращает висцеральный 

кровоток во всех органах живота [123, 154]. Резко падает мезентериальный 

кровоток по a. mesenterica superior, что вызывает нарушение кровообращения в 

слизистой оболочке кишечника, ацидоз и отек слизистой, это приводит к некрозу 

всех слоев кишечной стенки, развитию ишемических язв и перфоративного 

перитонита. Всасывание перитонеальной жидкости уменьшается в силу 
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замедления лимфотока по грудному лимфатическому протоку и портального 

кровотока. ВБД в 10 мм рт. ст. приводит к уменьшению артериального 

печеночного кровотока, а портальный начинает страдать при ВБД 20 мм рт. ст. с 

возникновением некротических изменений гепатоцитов, приводящим к развитию 

печеночной дисфункции. Олигурия и массивная инфузионная терапия усугубляют 

секвестрацию жидкости в третьем водном пространстве, нарастает висцеральный 

отек стенки кишечника, все это приводит к прогрессированию ВБГ, замыкая 

порочный круг [126, 145]. Начинается транслокация бактерий и их токсинов из 

просвета кишечника в портальную систему, мезентериальные лимфоузлы и 

системный кровоток с развитием абдоминального сепсиса – еще одного следствия 

АКС [142, 209]. Доказано, что бактериальная транслокация при ВБД более 25 мм 

рт. ст. развивается в течение одного часа [209]. Кроме того, высокое ВБД 

ухудшает заживление лапаротомных ран, вызывая ишемию и некрозы тканей 

брюшной стенки, приводя к развитию эвентраций и гнойных раневых 

осложнений [184]. Ключевым звеном развития полиорганной недостаточности 

является синдром ишемии – реперфузии. Токсические метаболиты, лактат и 

воспалительные цитокины накопленные в ишемизированной стенке кишки, 

обусловленные ВБГ и СКН, не оказывают выраженного системного действия до 

декомпрессии брюшной полости, так как их всасывание в системный кровоток 

ограничено самим расстройством как артериального так и венозного 

кровообращения. Однако, после декомпрессии брюшной полости 

(декомпрессионная лапаротомия, назоинтестинальная интубация) происходит 

резкое восстановление венозного оттока с усугублением эндотоксикоза и 

полиорганной дисфункции, что значительно ухудшает прогноз, а высокий 

уровень лактата крови рассматривается как предиктор ПОД и высокого риска 

летального исхода. 

Предложено много методов измерения ВБД, как прямых, так и непрямых. В 

настоящее время золотым стандартом измерения ВБД является чрезпузырный 

метод с использованием мочевого пузыря [207]. В ряде случаев ВБД оценивают, 

измеряя внутрижелудочное давление или давление в нижней полой вене через 
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центральный венозный катетер, которые корелируют с показателями ВБД, 

измеренными через мочевой пузырь. 

Адекватная по объему инфузионная терапия, подбор параметров 

искусственной вентиляции легких и своевременная декомпрессия брюшной 

полости являются основой профилактики абдоминального компартмент – 

синдрома [199, 203]. В настоящее время существует два подхода к хирургической 

профилактике ВБГ. С одной позиции предлагается с превентивной целью не 

ушивать апоневроз у пациентов с высоким риском развития АКС, которым 

выполняется лапаротомия, тем самым формируя различные виды 

лапаростом [158, 162]. Позиция других авторов противоположная, они 

рекомендуют после первичного глухого закрытия лапаротомной раны проводить 

постоянный мониторинг ВБД и при его повышении выполнять 

декомпрессионную релапаротомию [140, 163]. Своевременно начатая 

механическая и медикаментозная стимуляция нарушенной перистальтики ЖКТ 

после лапаротомии, декомпрессия желудка назогастральным зондом, седация при 

психомоторном возбуждении, продленная ИВЛ с миорелаксацией, выполненная 

во время первичной операции интубация тонкой кишки, дренирование скопления 

экссудатов брюшной полости и забрюшинной клетчатки, способствуют 

снижению ВБД без выполнения декомпрессионной лапаротомии/релапаротомии. 

Особую значимость АКС придает то, что при неустраненной ВБГ 

летальность носит 100 % характер. Смерть происходит на фоне явлений ПОД. 

Диагноз АКС устанавливается при ВБД больше или равно 20 мм рт. ст., плюс 

один или несколько признаков декомпенсации (олигурия, повышенное давление в 

легочной артерии, гипоксия, снижение сердечного выброса, гипотония, ацидоз), 

что является показанием в декомпрессии брюшной полости, которая вызывает 

очевидное улучшение состояния пациента [166, 190]. 

Лечение больных с ВБГ I и II степени, проводится консервативными 

мероприятиями, ВБГ (III, IV степени) и АКС – абсолютное показание для 

хирургической декомпрессии, которая является единственным эффективным 

методом лечения и выполняется по жизненным показаниям [76]. После 
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декомпрессионной лапаротомии/релапаротомии, выполненной через 3-6 часов 

после появления первых признаков АКС, летальность составляет около 20 %, в 

более поздние сроки – 43-65,5 %. Декомпрессионная лапаротомия приводит к 

снижению ВБД с 31±4 до 17±4 см вод. ст., после чего существенно увеличивается 

сердечный выброс, дыхательный объем и темп диуреза [160, 187]. После 

декомпрессии решается вопрос о вариантах ведения брюшной полости. Открытое 

ведение (лапаростома в буквальном значении) выполняется при анаэробном 

инфицировании брюшной полости и/или забрюшинного пространства, 

прогрессировании или возвратном АКС, а также при невозможности ушить 

лапаротомную рану из-за выраженного гнойно-некротического воспаления или 

флегмоны передней брюшной стенки [83]. Другие методы завершения 

декомпрессионной лапаротомии предусматривают временное закрытие брюшной 

полости специальными абсорбирующими сетками или заплатами (Gore-Tex, 

Marlex, Prolen) с целью увеличить объем брюшной полости и снизить ВБД с 

вакуумной терапией или без нее, или ушивание кожи без апоневроза [128, 187, 

196]. Закрытие лапаротомной раны выполняется после купирования отека 

кишечника и проявлений абдоминального компартмент – синдрома, что обычно 

происходит через 1-8 суток после декомпрессии [196, 198]. Идеальным вариантом 

закрытия брюшной полости является послойное ушивание слоев передней 

брюшной стенки (чередование 8-образных и узловых швов апоневроза с редкими 

кожными швами Донати-Парина). Отмечено, что реконструкция и окончательное 

закрытие лапаротомной раны в ранние сроки возможны только в 18 % 

наблюдений, в остальных случаях формируются вентральные грыжи, которые 

устраняются в плановом порядке в более отдаленные сроки [83]. 

Во время выполнения декомпрессии, или сразу после нее, могут отмечаться 

гипотония вследствие перераспределения объема циркулирующей крови (ОЦК), 

асистолия, связанная с резким падением ВБД и общего периферического 

сопротивления сосудов, реперфузией обширных ишемизированных зон 

кишечника с попаданием в системный кровоток промежуточных продуктов 

метаболизма, ацидоз, гипотермия, тромбоэмболия легочной артерии и ее ветвей 
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[132, 140, 164]. Типичными осложнениями декомпрессионной 

лапаротомии/релапаротомии являются кишечные свищи, послеоперационные 

вентральные грыжи (до 90 %), множественные лигатурные свищи (частота 

до 22 %) [159, 168, 193]. 

Необходимость кишечной декомпрессии в лечении ВБГ и АКС не вызывает 

сомнений [122, 165]. Методом выбора становится интубация тонкой кишки 

назоинтестинальным зондом. Продолжается дискуссия о необходимости 

тотальной интубации. Доказано, что для декомпрессии тонкой кишки достаточно 

дренирования начальных 40-70 см тощей кишки, поскольку именно этот сегмент 

является водителем ритма перистальтики для всего кишечника. 

Назоинтестинальной интубации свойственны осложнения в виде: пролежней 

кишечной стенки, кровотечения из язв и эрозий слизистой оболочки, перфорации, 

нарушение топической микробной экологии кишечника, аспирационный синдром, 

реперфузионно-ишемический синдром при быстром опорожнении 

дилатированной кишки. Патогенез последнего обусловлен резким увеличением 

мезентериального и внутристеночного кровотока на фоне снижения ОЦК, 

попаданием в кровоток промежуточных токсичных продуктов анаэробного 

метаболизма и значительным повышением проницаемости кишечной стенки с 

транслокацией бактериальных токсинов и эндогенных метаболитов в системный 

кровоток. Сама установка зонда провоцирует транслокацию за счет механической 

травмы стенки кишки. Из противопоказаний следует отметить техническую 

невозможность проведения зонда, обусловленную анатомическими 

особенностями (сужение или искривление носовых ходов, деформация 

пилороантрального отдела, двенадцатиперстной кишки (ДПК) или тощей кишки в 

зоне связки Трейтца, рубцово-спаечных инфильтратов в данной области); 

выраженная инфильтрация стенки кишки с множественными десерозациями 

(когда травма кишки превышает эффект от установки); крайняя тяжесть 

состояния больного при условии выбора этапного лечения, старческий возраст, 

сопутствующая тяжелая бронхо – легочная патология [83, 95]. 
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1.3. Диагностика и лечебная тактика при обтурационной тонкокишечной 

непроходимости на современном этапе 

 

Клиническая картина острой тонкокишечной непроходимости 

общеизвестна и, безусловно, является основой её диагностики. Однако, часто она 

носит стертый или атипичный характер, а у определенного контингента 

пациентов (старческий возраст, последствия перенесенного инсульта, нахождение 

на ИВЛ и тд.) выявить клинические симптомы вообще проблематично, зачастую 

не выявляется и каких-либо признаков позволяющих установить вид и тем более 

топический характер непроходимости. Поэтому на первый план диагностики 

ОТКН выходят инструментальные методы (рентгенологический, УЗИ, КТ, 

эндоскопия, лапароскопия). Основным, общедоступным и начальным является 

рентгенологический метод диагностики. Обзорная рентгенограмма органов 

брюшной полости и грудной клетки позволяет подтвердить ОТКН. Среди 

известных признаков (раздутые петли тонкой кишки, тонкокишечные чаши 

Клойбера, арки, перистость тонкой кишки, отсутствие газа в толстой кишке) 

простая рентгенограмма позволяет выявить ряд патогномоничных симптомов, 

таких как тень эктопированного желчного энтеролита, аэробилию, тень безоара. 

Приблизительно у 35-45 % больных с туберкулезом органов брюшной полости, на 

обзорном снимке органов грудной клетки выявляются специфические изменения 

в легких [37]. На обзорном снимке брюшной полости могут верифицироваться 

кальцинированные брыжеечные и забрюшинные лимфатические узлы. 

Эффективность данного метода высока и по данным многочисленных 

исследований достигает 87% в констатации факта и уровня непроходимости [42, 

155]. Ценность метода повышается при использовании контрастного препарата и 

оценки его пассажа по ЖКТ [201]. Этот метод позволяет с высокой точностью 

подтвердить диагноз ОТКН, определить выраженность, уровень препятствия, 

характер непроходимости и динамику заболевания. В качестве контраста 

рекомендовано использование водорастворимых препаратов, которые имеют 
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преимущество перед сульфатом бария при сравнимой диагностической 

эффективностью [63, 182]. Однако, у тяжелых больных, находящихся в 

отделениях реанимации, данный метод трудно применим, кроме того, 

рентгенография не всегда дает четкое представление об имеющейся кишечной 

непроходимости. Информативность классического рентгеновского метода в 

диагностике кишечной непроходимости составляет 60-70 %, в 10-20 % случаев 

изменения на рентгенограммах не определяются, и еще в 10-20 % случаев 

результаты трактуются как сомнительные [49, 93]. 

УЗИ обладает рядом достоинств, по сравнению с классическими 

рентгеновскими методами, это возможность многократных исследований, 

исключение лучевой нагрузки, высокая эффективность и возможность 

выполнения у пациентов в критическом состоянии, возможность исследования 

кровотока в стенке кишки с использованием дуплексного сканирования и 

цветового доплеровского картирования [212].  В исследованиях Т.Б. Легостаева 

чувствительность метода составила 97,9 % [43]. Основным УЗ-синдромом при 

ОТКН является энтеростаз, который проявляется в расширение диаметра кишки 

более 25 мм, утолщение ее стенки за счет ее отека, наличие свободной жидкости в 

брюшной полости, патологический маятникообразный характер перистальтики. 

Кроме этого, при полипозиционном исследовании обнаруживаются 

внутрипросветные образования (опухоль, безоар, желчный камень) в тонкой 

кишке, опухоли брюшной полости, сдавливающие тонкую кишку, инвагинаты. 

Чувствительность метода при острой тонкокишечной непроходимости 

достигает 92,7 % [178, 213], хотя другие авторы указывают на достаточно 

большое число (18,7 %) как ложноположительных, так и ложноотрицательных 

результатов [9, 16, 78]. Установить этиологию кишечной непроходимости по УЗИ 

удается довольно редко, по информации E.J. Balthazar et al., не более чем в 

35,7 % случаев [127]. Кроме того, УЗИ относится к операторзависимым методам 

исследования, при котором на результат и его интерпретацию влияют опыт 

исследователя и ряд других не поддающихся стандартизации факторов [9, 78, 

153]. По данным А.Г. Хасанова и соавт., точность УЗИ в диагностике 
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желчнокаменной обтурационной непроходимости составляет 85 %, 

чувствительность – 87 %, специфичность – 82 %, в 72,2 % случаев у больных с БИ 

выявлены конкременты в просвете кишки [102, 103]. 

По информации многих авторов, преимущественно зарубежных, решающее 

значение в обследовании больных с подозрением на ОТКН имеет компьютерная 

томография [46, 74, 94, 110, 183, 214]. По данным D.D. Maglinte et al. (2008), 

E.J. Balthazar et al. (1988), преимуществом этого метода является возможность 

получить все ответы на интересующие вопросы, подтвердить или опровергнуть 

наличие ОТКН, дифференцировать тонкокишечную и толстокишечную 

непроходимость, и установить ее возможную этиологию [127, 137]. В 

большинстве случает можно дифференцировать различные формы ОТКН с 

чувствительностью 90-94 % и специфичностью 96,7-99,8 % [143, 214]. 

Использование внутривенного и перорального контрастирования позволяет 

повысить информативность исследования, обнаружить ряд патологий в виде 

случайных находок. По данным A. Furukawa et al. 2009, использование 

внутривенного контрастирования позволяет установить ишемию стенки кишки с 

точностью 95 % [136]. Несомненным преимуществом КТ является способность 

обнаружить изменения проксимальнее или дистальнее уровня препятствия, 

достаточно точно топировать патологический процесс в кишке, оценить 

состояние брыжейки и смежных органов, а также состояние паренхиматозных 

органов и лимфатических узлов брюшной полости [214]. 

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) является информативным методом 

вспомогательной диагностики острой кишечной непроходимости. Основным 

признаком которой, является гастростаз, а при билиарном илеусе ЭГДС не только 

позволяет выявлять билиодигестивный свищ и камни в просвете ДПК, но и 

выполнить их дуоденолитоэкстракцию. Появление аэрохолии после ЭГДС на 

обзорном рентгеновском снимке ОБП, является абсолютно достовеным 

признаком холецистодуоденального свища [103]. 

Инвазивным и эффективным методом диагностики тонкокишечной 

непроходимости является лапароскопия [204]. Большинство исследователей 
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указывают на высокую эффективность диагностической лапароскопии при 

кишечной непроходимости (от 60 до 100 %), тогда как эффективность 

лапароскопических лечебных мероприятий является более низкой (40-88 %) [171, 

172, 173, 174]. Лапароскопия позволяет отказаться от длительного наблюдения за 

пассажем контрастного препарата, у пациентов с подозрением на острую 

кишечную непроходимость и является одним из наиболее эффективных методов 

установления причины кишечной непроходимости в комплексе диагностических 

мероприятий [8]. Лапароскопия позволяет с большой достоверностью установить 

абдоминальный туберкулез, провести забор материала для гистологического 

исследования и провести лечебные мероприятия [47]. Наиболее информативным 

методом диагностики обтурационной желчнокаменной непроходимости, по 

мнению А.Г. Хасанова, является лапароскопия, на втором месте УЗИ [103]. 

Хирургическая тактика при ОТКН носит различный характер в зависимости 

от причины непроходимости. Билиарный илеус является абсолютным показанием 

к операции. Основная цель – разрешение кишечной непроходимости, 

представляющую угрозу для жизни пациента, путем энтеролитотомии. На 

сегодняшний день нет единого мнения по выбору объема операции. Одни авторы 

считают одномоментную операцию (ликвидацию непроходимости и разобщение 

билиодигестивного свища) абсолютно показанной при технических условиях ее 

выполнения, квалификации хирурга, стабильности пациента, должной 

предоперационной подготовки. В необходимости таких операций говорит риск 

рецидива непроходимости, риск рака желчного пузыря, холангита и 

деструктивного холецистита [14, 124, 150, 195]. Повторное развитие 

непроходимости у больных, которым выполнена энтеролитотомия, составляет 

порядка 8,2 %, причем 52 % случаев наблюдаются в течение первого месяца. 

Однако, ряд авторов, отмечают, что невыявленные камни в кишке являются 

причиной рецидива тонкокишечной непроходимости, а не функционирующая 

холецистодуоденальная фистула [157, 172, 195]. Clavien с соавт., выступали за 

одноэтапную операцию там, где это возможно. В своем исследовании из 37 

пациентов было зарегистрировано 17 % случаев рецидива БИ у 23 пациентов, 
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которым выполнена только энтеролитотомия, что выше на 5-10 %, 

зарегистрированных в других группах исследований [149]. Более того 

рекомендуется применение миниинвазивных технологий. M.E. Franklin и др. 

(1994), впервые выполнили лапароскопическую одномоментную операцию [147]. 

Кулиш В. А. с соавт., сообщил о 39 успешных одномоментных операциях, 5 из 

них выполнены эндохирургическим способом, летальность 6,3 % [105]. Имеются 

сообщения о приминении мини – доступа с использованием набора мини-

ассистент и «рукава» hand-port в комбинации с лапароскопией для выполнения 

энтеролитотомии, а также использование лапароскопически-ассистированной 

методики [14, 104, 105, 175]. К преимуществам лапароскопии при БИ относят: 

предотвращение напрасных лапаротомий в недиагностированных случаях, 

принятие решения о хирургической тактике, сокращаются сроки госпитализации, 

снижается смертность [170, 172]. Ряд авторов категорически против 

одномоментных операций [102, 109], считая, что чрезмерно возрастает 

летальность, количество осложнений, обусловленных инфильтратом в зоне 

билиодигестивного свища, техническими сложностями его разобщения, риском 

несостоятельности швов двенадцатиперстной кишки. Вторым этапом, в 

«холодном» периоде через 4-6 месяцев выполняют холецистэктомию с 

разобщением свища. Летальность при такой тактике в описанных случаях 0 %, 

тогда как при одноэтапном лечении 19 % [104]. Одноэтапная процедура возможна 

у клинически стабильных пациентов в дооперационном периоде, имеющих 

удовлетворительное кардиореспираторное и метаболическое состояние, что 

позволит провести длительное и травматичное оперативное вмешательство [149, 

150]. Также имеются разногласия в уровне энтеролитотомии. Предлагается 

выполнять энтеротомию над конкрементом, ниже препятствия на интактной 

кишечной стенке, что, по мнению ряда авторов, снижает риски несостоятельности 

кишечных швов. Ряд авторов смещают конкремент в оральном направлении и 

затем выполняют рассечение кишечной стенки. При некротических изменениям 

кишки необходимо выполнить резекцию кишки с камнем. Показания к 

выполнению интраоперационной назоинтестинальной интубации определяются 
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индивидуально в зависимости от степени расширения петель тонкой кишки и 

выраженности воспалительной деформации ДПК [100, 101]. Несмотря на 

активную хирургическую тактику, уровень осложнений и летальности при БИ 

остается довольно высоким, достигая до 18-50 % при запущенных формах 

непроходимости [22, 24, 195]. 

Инвагинация тонкой кишки у взрослых подлежит экстренному 

оперативному лечению. Интраоперационная дезинвагинация допустима в ранних 

стадиях – при недавних, небольших и не фиксированных инвагинатах, в том 

числе и лапароскопически [40]. При успешной инвагинации недопустимо 

перемещать скопившееся проксимальнее кишечное содержимое путем 

«сцеживания», поскольку это может привести к тромбозу как в сосудах 

брыжейки, так и в микроциркуляторном русле стенки кишки, вызывая 

длительный парез, кроме того такое «отношение» к кишке приводит к ее 

десерозированию [26, 32]. При илеоцекальных инвагинациях предложено 

выполнять резекцию инвагината через слепую кишку, или выполняется 

правосторонняя гемиколэктомия. Учитывая, что причиной инвагинации у 

взрослых является органическая патология (опухоли тонкой кишки, полипы, 

дивертикул Меккеля) показания для резекции кишки расширяются [56]. 

При опухоли тонкой кишки осложненной инвагинацией резекция 

инвагината безопаснее дезинвагинации с последующей резекцией [45]. 

Рекомендации относительно длины резецируемой петли различны: по данным 

В.С. Савельева (1946) следует удалять 15-20 см в оральном и 5-7 в аборальном 

направлениях, по данным С. М. Петришина (1972) – 50-60 см в оральном и 20-

30 смв аборальном. По данным Н.В. Карамана и соавт. (1978), суперрадикальная 

резекция с иссечением 80 см в оральном и 30 см в аборальном направлении не 

гарантирует надежности анастомоза, а экономная резекция не предопределяет 

обязательной несостоятельности швов. В литературе встречаются сообщения о 

различных границах резекции (от 25 до 50 см в проксимальном направлении и от 

10 до 50 в дистальном), кроме того, они зависят от близости связки Трейтца и 

илеоцекального угла [19, 46, 58, 60]. Обязательным также является клиновидное 
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иссечение брыжейки с пакетом лимфоузлов [73]. При канцероматозе брюшной 

полости, нерезектабельных опухолевых конгломератах необходимо ограничиться 

межпетлевыми обходными анастомозами. 

Тактические моменты при ОТКН вызванной безоаром не отличаются от 

других видов непроходимости. Редко диагноз устанавливается до операции. При 

неэффективности консервативной терапии показано оперативное лечение. Чаще 

всего безоары удается фрагментировать методом «дигитоклазии» и сместить в 

толстую кишку, если это не удается, выполняют энтеротомию или если имеются 

некробиотические изменения стенки кишки, выполняется резекция [4, 5]. 

Операцией выбора при стриктурах тонкой кишки, вызванных болезнью 

Крона, является резекция кишки с формированием межкишечного анастомоза [28, 

59, 130]. 

Обтурационная непроходимость, этиологией которой является 

абдоминальный туберкулез, обусловлена сужением просвета тонкой кишки из – 

за продуктивного воспаления. Лечение складывается из оперативного разрешения 

непроходимости посредством выполнения резекции тонкой кишки, 

правосторонней гемиколэктомии или наложением обходных межкишечных 

анастомозов с последующей специфической противотуберкулезной терапией в 

послеоперационном периоде [2, 12]. 

Резюмируя проблему обтурационной тонкокишечной непроходимости, 

можно выразить мнение о том, что она недостаточно освещена в отечественной и 

мировой литературе. В основном представлены отдельные статьи о клинических 

наблюдениях, исследования внутрибрюшной гипертензии и кишечной 

недостаточности при различных заболеваниях. Не заостряется внимание на 

особенностях течения данных синдромов при ОТКН, нет собранных обобщенных 

и анализированных данных по способам декомпресии брюшной полости и ЖКТ 

при данном виде кишечной непроходимости, что и явилось целью данной работы. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В основу настоящей диссертационной работы положены результаты 

клинического ретроспективного и проспективного когортного исследования и 

анализа лечения 176 пациентов оперированных по поводу ОТКН. Все больные 

находились на лечении в клинике факультетской и госпитальной хирургии 

ФГБОУ ВО КубГМУ Минздрава России, расположенной на базе 

ГБУЗ ККБСМП МЗ КК с 2005 по 2022 гг. 

В работе использован этиологический и синдромный подход к тактике 

диагностики и лечения ОТКН. При этом в течении ОТКН выделены следующие 

главные синдромы, отражающие морфофункциональные изменения тонкой 

кишки и системные проявления эндогенной интоксикации: синдром кишечной 

недостаточности и внутрибрюшная гипертензия. 

Были изучены изменения клинико-лабораторных показателей, 

инструментальные данные, отражающие течение и тяжесть СКН и ВБГ, 

нарушение функций различных органов у больных различными формами ОТКН и 

оперативными вмешательствами. Полученные результаты явились основой для 

выработки усовершенствованных лечебно – диагностических рекомендаций для 

ранней диагностики и хирургического лечения пациентов с ОТКН.  

 

2.1. Характеристика клинического материала 

Нами было проведено проспективное когортное исследование и анализ 

результатов обследования и лечения 176 больных, оперированных по поводу 

ОТКН. 

Критерии включения:  

– пациенты в возрасте старше 18 лет; 

– больные с обтурационной тонкокишечной непроходимостью (этиология: 

билиарный илеус, тонкокишечная инвагинация, обтурация энтеролитами, 

псевдоопухолевая и опухолевая непроходимость). 
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Критерии исключения: 

– пациенты моложе 18 лет; 

– больные с острой тонкокишечной непроходимостью (спаечная 

тонкокишечная непроходимость; обтурационная тонкокишечная 

непроходимость, вызванная гельминтами и инородными телами; динамическая 

тонкокишечная непроходимость); 

– летальный исход в первые 6 суток послеоперационного периода; 

– отказ больного от участия в клиническом исследовании. 

Из них мужчин было 81 пациент (46 %), женщин 95 больных (54 %). 

Возраст пациентов варьировал от 19 до 91 года, средний возраст составил 

58,36±1,12, медиана 59,5 лет (таблица 1). 

 

Таблица 1 – Распределение пациентов по возрасту 

Количество 

пациентов 

Возраст пациентов (в годах) 
Всего 

19-29 30-39 40-49 50-59 60-69 > 70 

Итого: 
4 

(2,3%) 

17 

(9,6%) 

28 

(15,9%) 

39 

(22,2%) 

59 

(33,5%) 

29 

(16,5%) 

176 

(100%) 

 

Общий дизайн исследования представлен на рисунке 1. 

Ретроспективное и проспективное контролируемое исследование 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

Рисунок 1 – Дизайн исследования 

I и II степени ВБГ 

n=129 

III и IV степени 

ВБГ, n=47 

 

Больные с обтурационной тонкокишечной непроходимостью (билиарный илеус, 

тонкокишечная инвагинация, обтурация безоарами, псевдоопухолевая, опухолевая) n=176 

Статистическая обработка результатов исследования 

Методы декомпрессии брюшной 

полости и ЖКТ 

Консервативная               Хирургическая 

Назоинтестинальная 

интубация + швы на 

апоневроз, n=18 

Лапаростомия, 

n=16 

Назоитестинальная 

интубация + 

лапаростомия, n=13 

Выводы и практические рекомендации 
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По длительности заболевания до обращения в стационар больные 

распределились следующим образом: до суток – 43 (24,4 %), 24-48 часов – 

68 (38,6 %), 48-72 часа – 39 (22,2 %), свыше 72 часов – 26 (14,8 %) (таблица 2). 

 

Таблица 2 – Распределение больных обтурационной тонкокишечной 

непроходимостью по срокам обращения в стационар 

Количество 

пациентов 

Сроки обращения в стационар 

 

 

До суток 

n (%) 

 

 

 

24 – 48 ч. 

n (%) 

 

 

 

до 48 - 72 ч. 

n (%) 

 

 

 

Свыше 72 ч. 

n (%) 

Всего До суток 

n (%) 

24 – 48 ч. 

n (%) 

До 48 – 72 ч. 

n (%) 

Свыше 72 ч. 

n (%) 

Итого: 43 (24,4) 68 (38,6) 39 (22,2) 26 (14,8) 176 

 

Причинами обтурации просвета тонкой кишки явились: желчнокаменная 

непроходимость – 52 (29,54 %) больных; опухоли тонкой кишки – 62 (35,23 %); 

безоары тонкой кишки – 43 (24,43 %); тонко-тонкокишечная инвагинация – 

13 (7,39%); псевдотуморозная непроходимость (туберкулез кишечника, 

осложненный стенозом) – 6 (3,41 %). Из общей массы больных с ОТКН мы также 

выделили высокую (отнесены все случаи, при которых до операции или 

интраоперационно был установлен уровень обтурации не ниже 1,5 м от связки 

Трейтца) и низкую (все случаи обтурации ниже 1,5 м от связки Трейтца). Группа 

пациентов с высокой ОТКН составила 65 больных (36,9 %), группа с низкой 

ОТКН – 111 пациентов (63,1%) (таблица 3). 

 

Таблица 3 – Распределение больных по этиологии и уровню обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Этиология обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Распределение больных по уровню обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Высокая n (%) Низкая n (%) Всего n (%) 

Желчнокаменная 

непроходимость 
28 (43,1) 24 (21,7) 52 (29,54) 

Опухолевая 25 (38,5) 37 (33,3) 62 (35,23) 
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Продолжение таблицы 3 

Этиология обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Распределение больных по уровню обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Высокая n (%) Низкая n (%) Всего n (%) 

Безоары 5 (7,7) 38 (34,2) 43 (24,43) 

Тонкокишечная инвагинация 6 (9,2) 7 (6,3) 13 (7,39) 

Псевдотуморозная 1 (1,5) 5 (4,5) 6 (3,41) 

Итого: 65 (36,9%) 111 (63,1%) 176 (100) 

 

По характеру выполненных оперативных вмешательств больные 

распределились следующим образом. При жёлчно-каменной непроходимости 

выполнены следующие виды операций: энтеролитотомия, разобщение 

холецистодигестивного свища, холецистэктомия – 34 пациента, в том числе 

полный объем лапароскопически – 5, из них у 3 больных выполнена 

эндоскопическая паппилосфинктеротомия; резекция тонкой кишки, разобщение 

холецистодигестивного свища, холецистэктомия – 4 пациента, из них 

у 1 выполнена эндоскопическая паппилосфинктеротомия; энтеролитотомия – 

12 пациентов, из них в 3 случаях выполнены диагностические лапароскопии; 

дуоденолитэкстракция – 2 пациента, в том числе у 1 пациента эндоскопически; 

разобщение холецистодигестивного свища, холецистэктомия из мини-

лапаротомного доступа, во 2-ой этап – 1 пациент. Всего 53 операции. 

При опухолевой ОТКН 62 операции: еюнотрансверзоанастамоз – 

у 7 больных, межкишечные анастомозы – у 4, правосторонняя гемиколэктомия – 

у 2, резекция тонкой кишки – у 49 пациентов. При непроходимости вызванной 

безоарами (фито- и трихобезоары) выполнены 43 энтеротомии. Инвагинационная 

ОТКН: дезинвагинация – у 9 больных, резекция кишки с инвагинатом – 

у 4 больных, всего 13 операций. Псевдотуморозная ОТКН: межкишечные 

анастомозы – у 2, резекция сегментов тонкой кишки – у 3, правосторонняя 

гемиколэктомия – у 1 больного, всего 6 операций (таблица 4). 
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Таблица 4 – Оперативные вмешательства при различных видах обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

Вид 

оперативного 

вмешательства 

Этиологические виды обтурационной тонкокишечной непроходимости 

Желчно-

каменная 

абс.(%) 

Опухолевая 

абс. (%) 

Безоары 

абс. (%) 

Инваги-

нация 

абс. (%) 

Псевдоту-

морозная 

абс. (%) 

Всего 

абс. (%) 

Энтеролитотомия, 

разобщение свища, 

холецистэктомия 

(лапаротомная) 

29 (54,7) 

- - - - 34 (19,2) Энтеролитотомия, 

разобщение свища, 

холецистэктомия 

(лапароскопически 

ЭПСТ – 3 случая) 

5 (9,4) 

Резекция кишки, 

разобщение свища, 

холецистэктомия в 

том числе: 

ЭПСТ – 1 случай 

4 (7,5) - - - - 4 (2,3) 

Лапаротомия, 

энтеролитотомия 
9 (17) 

- - - - 12 (6,8) 

Диагностическая 

лапароскопия, 

конверсия в 

лапаротомию, 

энтеролитотомия 

3 (5,7) 

Разобщение свища, 

холецистэктомия 

из минидоступа 

1 (1,9) - - - - 
1 (0,6) 

 

Дуоденолит- 

экстракция 
2 (3,8) - - - - 2 (1,1) 
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Продолжение таблицы 4 

Вид 

оперативного 

вмешательства 

Этиологические виды обтурационной тонкокишечной непроходимости 

Желчно-

каменная 

абс.(%) 

Опухолевая 

абс. (%) 

Безоары 

абс. (%) 

Инваги-

нация 

абс. (%) 

Псевдоту-

морозная 

абс. (%) 

Всего 

абс. (%) 

Еюнотрансверзо 

анастомоз 
- 7 (11,3) - - - 7 (3,9) 

Межкишечные 

анастомозы 
- 4 (6,45) - - 2 (33,3) 6 (3,4) 

Правосторонняя 

гемиколэктомия 
- 2 (3,2) - - 1 (16,6) 3 (1,7) 

Резекция тонкой 

кишки 
- 49 (79) - 4 (30,8) 3 (50,1) 56 (31,6) 

Энтеротомия - - 43 (100) - - 43 (24,3) 

Дезинвагинация в 

том числе: опухоли 

из ДПК 

- - - 9 (69,2) - 9 (5,1) 

Итого: 53 (100) 62 (100) 43 (100) 13 (100) 6 (100) 177 (100) 

Примечание: ЭПСТ – эндоскопическая паппилосфинктеротомия 

 

Среди больных с опухолями тонкой кишки наиболее частым гистологическим 

вариантом являлась аденокарцинома (24 пациента (38,7 %)), у 20 больных (32,3 %) – 

GIST и у 18 человек (29 %) – лейомиома. В качетве первичной опухоли 

аденокарцинома наблюдалась у 4 пациентов, в остальных 20 случаях – 

матастатические поражения тонкой кишки. В группе больных с GIST у 7 – 

эпителиоидноклеточный вариант, у 13 – веретеноклеточный, смешанного типа не 

выявлено. У больных с аденокарциномой основной операцией была резекция тонкой 

кишки – 14 случаев, у 5 – еюнотрансверзоанастомоз и в 4 – межкишечный анастомоз 

при неудалимых опухолях, 1 – правосторонняя гемиколэктомия. В группе пациентов 

с GIST: 2 еюнотрансверзоанастомоза, 1 правосторонняя гемиколэктомия и 17 
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резекций тонкой кишки. При лейомиоме тонкой кишки во всех 18 случаях 

выполнены резекции тонкой кишки (таблица 5). 

 

Таблица 5 – Виды операций при различных гистотипах опухолей и уровне 

обтурационной тонкокишечной непроходимости 

Гистологический 

тип 

опухолей 

Уровень непроходимости и виды операций 

В
ы

со
к
ая

 

Н
и

зк
ая

 

Вид операций 

Е
ю

н
о

-т
р
ан

св
ер

зо
-

ан
ас

то
м

о
з 

М
еж

к
и

ш
еч

н
ы

й
 

ан
ас

то
м

о
з 

П
р
ав

о
ст

о
р
о
н

н
я
я
 

ге
м

и
к
о
л
эк

то
м

и
я
 

Р
ез

ек
ц

и
я
 т

о
н

к
о
й

 

к
и

ш
к
и

 

В
се

го
 

Аденокарцинома (в 

том числе mts) 
8 16 5 4 1 14 24 

G
IS

T
 

Эпителиоидно-

клеточный тип 
3 4 2 - 1 4 7 

Веретено-

клеточный тип 
6 7 - - - 13 13 

Лейомиома 8 10 - - - 18 18 

Итого: 25 37 7 4 2 49 62 

 

Таблица 6 – Распределение группы больных обтурационной тонкокишечной 

непроходимостью по степени внутрибрюшной гипертензии 

Группы пациентов 
Степень внутрибрюшной гипертензии 

I (n=73) II (n=56) III (n=31) IV (n=16) 

Внутрибрюшное 

давление (мм Hg) 
13,18±0,12* 17,88±0,18* 22,65±0,24* 29,38±0,60* 

Примечание: * – различия между группами р˂0,05 

 

Так же больные были распределены по уровню внутрибрюшного давления и 

способам декомпрессии брюшной полости и ЖКТ (таблица 6). Группы 
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сформированны согласно степени ВБГ, так как имели статистически различное 

ВБД до операции, что определяло дальнейшую лечебно-хирургическую тактику. 

Декомпрессия осуществлялась 2 принципиально различными подходами: 

консервативным и хирургическим. У больных 1 и 2 групп использовалась 

консервативная декомпрессия, подгрупп не выделяли, в 3 и 4 – хирургическая, 

достигаемая различными методами (рисунок 2). 

 

 

Рисунок 2 – Способы хирургической декомпрессии у больных III и IV групп 

 

Пациенты подгрупп в соответствующих III-IV группах были сопоставимы 

между собой и не имели статистической разницы, значение критерия 

χ
2
 составляет 0.513, р=0,774. (таблица 7). 

 

Таблица 7 – Распределение больных по способам декомпрессии в III – IV группах 

 
НИИ + шов 

(подгруппа а) 

Лапаростомия 

(подгруппа b) 

НИИ + 

лапаростомия 

(подгруппа c) 

Всего 

III группа 13 10 8 31 

IV группа 5 6 5 16 

Итого 18 16 13 47 

 
 

Больные с III и IV 

степенями ВБГ 

а 

назоинтестинальная 

интубация  +  

глухой шов лапаротомной 

раны 

b 
Лапаростомия  

(швы на кожу) 

c 

назоинтестинальная 

интубация  +  

лапаростомия 
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2.2. Характеристика методов исследования 

 

Больным в периоперационном периоде проводили комплексное 

обследование с использованием общеклинических, лабораторных и 

инструментальных методов: общий анализ крови, билирубин и его фракции, 

общий белок и его фракции, мочевина, креатинин, 

аланинаминотрансфераза (АЛТ), аспартатаминотрансфераза (АСТ), электролиты 

(натрий, калий, хлор), глюкоза крови, коагулограмма, С – реактивный белок, 

обзорная рентгенография органов брюшной полости, УЗИ органов брюшной 

полости с определением свободной жидкости, диаметра, толщины стенки и 

перистальтики тонкой кишки (Aloka SSD 500, датчик абдоминальный 

3,5 ГГц (Япония)), КТ органов брюшной полости и забрюшинного пространства с 

внутривенным и пероральным контрастированием (Somatom Emotion 6 

(Германия)), эзофагогастродуоденоскопия (Olympus GIF-E (Япония)), измерение 

внутрибрюшного (Kron и соавт., 1984). Измерение внутрибрюшного давления 

проводили чрезпузырным методом с помощью катетера Фолея. Техника, 

применяемого нами, измерения внутрибрюшного давления: в положении лежа 

мочевой пузырь катетеризируется катетером Фолея, мочевой пузырь 

опорожняется, вводится 25 мл теплого стерильного физиологического раствора 

натрия хлорида 0,9 %. К катетеру присоединяется система для внутривенных 

инфузий и располагается от уровня средней аксилярной линии перпендикулярно к 

телу, зажим на катетере снимается и измеряется высота столба жидкости от 

уровня средней аксилярной линии в см водного столба в конце выдоха. 

Полученное значение переводится в мм ртутного столба из расчета: 1 мм рт. ст. 

равен 1,36 см вод. ст. (рисунки 3, 4). 
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Рисунок 3 – Методика измерения внутрибрюшного давления 

 

 

Рисунок 4 – Система для измерения внутрибрюшного давления  

через катетер Фолея 

 

Для выявления и стадирования тяжести синдрома кишечной 

недостаточности использовали следующие специальные критерии: определение 

эндотоксина в плазме крови, диаметр петель тонкой кишки, толщина стенки 
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тонкой кишки, количество и характер жидкости в брюшной полости, характер 

перистальтики, количество удаленного внутрикишечного содержимого по 

назоинтестинальному зонду во время операции, результаты посевов 

внутрибрюшного экссудата. Эндотоксин в плазме крови определяли с помощью 

хромогенного ЛАЛ-теста (LAL – тест, хромогенный, 405 нм., система Hycult 

biotech) основанного на образовании окрашенного продукта желтого цвета, 

концентрация определяется по скорости оптической плотности. Максимальная 

чувствительность метода 0,005 ЕЭ/мл. Исходя из этих данных, нами установлены 

критерии определения стадии СКН (таблица 8). В качестве маркера эндотоксикоза 

определяли уровень циркулирующих молекул средней массы (МСМ) по методике 

Н.И. Габриэляна (1985) (норма 0,24±0,04 у.е.) [11]. Для стадирования ВБГ 

использовали классификацию Всемирного общества по синдрому абдоминальной 

гипертензии (WSACS I-IV). У пациентов с III и IV степенями внутрибрюшной 

гипертензии тяжесть состояния и развитие ПОД оценивали по шкале SOFA 

(отклонение в 2 и более балла), а реперфузионно-ишемический синдром по 

уровню лактата. Уровень лактата крови измеряли в цельной венозной крови с 

помощью анализатора Lactate plus (NOVA Biomedical Corp.) в ммоль/л. 

 

Таблица 8 – Критерии стадий синдрома кишечной недостаточности 

Критерии 
Стадии синдрома кишечной недостаточности 

1 2 3 

Количество 

эндотоксина 

(норма 0,2±0,1 ЕЭ/мл) 

норма до 1 более 1 

Диаметр петель тонкой 

кишки (мм) 
менее 30 30-40 более 40 

Толщина стенки 

тонкой кишки (мм) 
2 2 - 4 более 4 

Количество 

внутрибрюшного 

экссудата (мл) 

нет или следы менее 1000 более 1000 

http://quickmed.ru/nova-biomedical


54 

 

 

Продолжение таблицы 8 

Критерии 
Стадии синдрома кишечной недостаточности 

1 2 3 

Характер 

внутрибрюшного 

экссудата 

серозный серозный 

серозно-фибринозный, 

фибринозно-гнойный, 

каловый, 

геморрагический 

Количество удаленного 

кишечного 

содержимого (мм) 

менее 1000 1000-2000 более 2000 

Результат посева 

внутрибрюшного 

экссудата 

нет роста нет роста рост бактерий на средах 

Характер 

перистальтики тонкой 

кишки 

угнетена, 

маятникообразная 

выражено угнетена, 

отсутствие 

перистальтики 

нет перистальтики, 

полностью угнетена 

 

Микробиологическое исследование экссудата брюшной полости, 

проводилось путем посева на редуцированные питательные смеси с 

последующим определением качественных характеристик микрофлоры, их 

чувствительности к антибактериальным препаратам, в бактериологической 

лаборатории ГБУЗ ККБСМП МЗ КК. 

 

 

2.3. Методы статистической обработки 

 

Статистическая обработка данных проводилась в соответствии с 

требованиями к анализу биомедицинских данных. Обработка полученных 

результатов осуществлялась по общепринятым методикам описательной и 

вариационной статистики с помощью программного пакета «Excel 2007 for 

Windows» (Microsoft, USA), программы для статистической обработки данных 
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STATISTICA Trial (StatSoft). Для проверки нормальности выборки использовали 

критерий Шапиро-Уилка относительно уровня значимости α=0,05. Различия и 

связь в группах определяли с помощью критерия χ
2
 и точного критерия Фишера. 

Статистическую значимость различий в группах по интересующим параметрам 

проводили с помощью t-критерия Стьюдента с определение среднего 

арифметического – M; стандартной ошибки среднего арифметического – m. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

ОБТУРАЦИОННОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

 

 

 

3.1. Оценка клинико-инструментальной диагностики обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

 

Все 176 больных с обтурационной тонкокишечной непроходимостью 

поступали в стационар в экстренном порядке. 63 (35,8 %) пациента 

самостоятельно обратились в приемный покой стационара. В случае направления 

больных медицинской организацией (поликлиниками) или бригадами скорой 

медицинской помощи, 113 пациентов. (64,2 %), основными направительными 

диагнозами звучали: острая кишечная непроходимость – 55 случаев, острый 

панкреатит – 28, острый холецистит – 17, острый аппендицит – 7, желудочно-

кишечное кровотечение – 6. Основными жалобами были: боль в животе – 

170 пациентов (96,6 %), тошнота и рвота – 140 пациентов (79,5 %), слабость – 

113 пациентов (64,2 %), задержку стула и газов отмечали лишь 

63 пациента (35,8 %), причем у 97 чел (55,1 %) накануне обращения был 

самостоятельный стул, что связано с тонкокишечным характером 

непроходимости; 1 больная, помимо основных жалоб, отмечала примесь крови в 

кале, 5 пациентов жаловались на рвоту «черным» содержимым. Все больные на 

этапе приемного покоя были осмотрены хирургом. Из предварительных 

диагнозов фигурировали: острая и/или частичная кишечная непроходимость у 

123 больных (69,9 %), острый панкреатит – 39 (22,2 %), острый аппендицит – 

7 (3,95 %) и желудочно-кишечное кровотечение – 7 (3,95 %) (рисунок 5). 
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Рисунок 5 – Предварительные диагнозы 

 

Всем 176 больным выполнена обзорная рентгенография органов брюшной 

полости (100 %) и УЗИ органов брюшной полости с оценкой диаметра, толщины 

стенки, перистальтики петель кишечника и свободной жидкости в брюшной 

полости (100 %), 7 больным (3,9 %) выполнена ЭГДС по поводу подозрения на 

желудочно-кишечное кровотечение. В 2 случаях выполнения ЭГДС был 

установлен диагноз высокой дуоденальной желчно-каменной непроходимости и 

визуализировал холецистодуоденальный свищ, в 5 оставшихся случаях 

описывалась картина гастростаза и эрозивного гастрита. Проведенный алгоритм 

обследования (рентгенография, УЗИ) позволил у 137 (77,8 %) чел. установить 

диагноз острой кишечной непроходимости и госпитализировать больных 

У 37 (21 %) больных диагноз был не определен, что послужило показанием 

к срочному выполнению КТ брюшной полости с внутривенным и пероральным 

контрастированием. В направительном диагнозе указывались острый панкреатит 

(14 пациентов), острая кишечная непроходимость (12 пациентов) и 

мезентериальный тромбоз (11 пациентов). После выполнения КТ во всех случаях 

установлен диагноз послуживший показанием к срочному оперативному 

вмешательству. У 20 пациентов – выявлена аэрохолия, энтеростаз, конкремент 

тонкой кишки, признаки билиодигестивного свища, установлен диагноз: ЖКБ, 
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холецистодуоденальный свищ, камень тонкой кишки, острая тонкокишечная 

непроходимость. У 11 больных – выявлены инородные тела (безоары) тонкой 

кишки, энтеростаз. В 4 случаях выявлена опухоль тонкой кишки, энтеростаз и у 

2 пациентов описывалась тонко-тонкокишечная инвагинация с проксимальным 

энтеростазом. Таким образом, в 100 % случаев КТ верифицировало топический 

диагноз до операции, и позволила установить показания к оперативному 

вмешательству (рисунок 6). 

 

20
11

4
2

В 100% установлен топический диагноз

Аэрохолия, 

энтеростаз, камень 

тонкой кишки

Инородное тело 

тонкой кишки 

(безоар)

 

Рисунок 6 – Компьютерная томография семиотика при обтурационной 

тонкокишечной непроходимости 

 

Эхосемиотика ОТКН складывалась из выявления расширенных петель 

тонкой кишки (более 25 мм), утолщения стенки тонкой кишки (более 2 мм) за 

счет отека, маятникообразной перистальтики, отсутствия перистальтических 

движений или наоборот их усиления, наличие свободной жидкости в брюшной 

полости. Расширение петель выявлено у 161 (91,5 %) больного, утолщение стенки 

кишки у 132 (75 %), изменение характера перистальтики у 153 (86,9 %), свободная 

жидкость визуализирована у 127 (72,2 %). Среди находок при УЗИ были: у 

19 больных не визуализирован желчный пузырь, при отсутствии холецистэктомии 

в анамнезе, а у 23 описывался сморщенный желчный пузырь, все эти изменения 
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были у 52 пациентов с желчно-каменной непроходимостью, что позволяет 

отнести данные эхографические симптомы к достаточно специфичным 

[всего 42 (80,8%)]; у 1 больного выявлено образование брыжейки тонкой кишки, 

у 2 – описан синдром поражения полого органа (тонкой кишки) вызванные 

вероятно опухолью, что было подтверждено на операции. Таким образом, 

в 3 случаях (1,7 %) УЗИ позволило установить этиологический дооперационный 

диагноз. Все описанные эхо – признаки ОТКН были выявлены у 

116 больных (65,9 %). 

Обзорная рентгенография органов брюшной полости выполнялась в 

положении стоя [142 (80,7 %)], сидя [27 (15,3 %)] и в латеропозиции [7 (4 %)]. 

Признаками ОТКН были пневматоз, перистость рисунка слизистой, расширенные 

петли тонкой кишки в виде тонкокишечных арок и чаш Клойбера, которые 

выявлены у 141 больных (80,1 %). У 4 (2,3 %) больных выявлена тень 

конкремента в проекции дистальных отделов тонкой кишки, что послужило 

показанием к оперативному лечению; у 5 (2,8 %) аэробилия. Все признаки триады 

Риглера (тень эктопированного конкремента, аэробилия, признаки кишечной 

непроходимости) выявлены у 3 больных (1,7 %). 

Обзорная рентгенография органов грудной клетки выполнялась 

в 124 случаях (70,5 %). В 9 случаях выявлена сегментарная односторонняя 

пневмония, в 2 – диссименированный туберкулез легких, в 21 – 

метатуберкулезные изменения, в остальных случаях патологических изменений 

не описано. Из 6 больных оперированных с псевдотуморозной тонкокишечной 

непроходимостью у 2 на обзорном снимке органов грудной клетки выявлен 

диссименированный туберкулезный процесс, у 4 – метатуберкулезные изменения. 

По своему клиническому течению все случаи разделились на 2 группы: с 

ремиттирующим характером течения (чередование эпизодов полной обструкции и 

ее временного разрешения как клинически, так и по данным инструментальных 

методов) – 73 (41,5 %) больных и с полным обтурационным (без эпизодов 

улучшения, с прогрессивным ухудшением явлений непроходимости) – 

103 (58,5 %). 
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Во всех случаях высокой тонкокишечной непроходимости на первый план 

выступали явления гастростаза (тошнота, обильная рвота), прогрессирующей 

дегидратации и энцефалопатии. Низкая тонкокишечная непроходимость 

протекала с более выраженным болевым синдромом, на первый план выступали 

вздутие живота, парез кишечника. 

При планировании выполнения оперативного вмешательства с целью 

дифференцированного выбора оперативного доступа и предполагаемого объема 

операции, проводили предварительную дифференциацию больных по стадии 

синдрома кишечной недостаточности и внутрибрюшной гипертензии. 1 и 2 

стадии синдрома кишечной недостаточности, I и II степени внутрибрюшной 

гипертензии считали потенциально применимыми мини- инвазивные доступы 

(лапароскопия, мини- лапаротомный доступ), а также выполнение полного 

(радикального) объема операции. 

По стадиям синдрома кишечной недостаточности больные распределились 

следующим образом (исходя из критериев): I стадия – 58 (33 %) больных, II – 

71 (40,3 %) , III – 47 (26,7 %) (таблица 9). 

 

Таблица 9 – Стадии синдрома кишечной недостаточности у пациентов с 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью 

Критерии 
Стадии синдрома кишечной недостаточности 

1 2 3 

Количество эндотоксина 

(норма 0,2±0,1 ЕЭ/мл) 
0,15±0,03 0,58±0,01* 1,85±0,03* 

Диаметр петель тонкой кишки 

(мм) 
26,50±0,16* 34,41±0,27* 45,85±0,34* 

Толщина стенки тонкой 

кишки (мм) 
1,2±0,4* 2,9±0,5* 4,2±0,2* 

Количество внутрибрюшного 

экссудата (мл) 

нет или 

следы 
менее 1000 более 1000 
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Продолжение таблицы 9 

Критерии 
Стадии синдрома кишечной недостаточности 

1 2 3 

Характер 

внутрибрюшного 

экссудата 

серозный серозный 

серозно-фибринозный, 

фибринозно-гнойный, 

каловый, 

геморрагический 

Количество 

удаленного кишечного 

содержимого (мм) 

менее 1000 1000-2000 более 2000 

Результат посева 

внутрибрюшного 

экссудата 

Нет роста Нет роста 
Рост бактерий на 

средах 

Характер 

перистальтики тонкой 

кишки 

угнетена, 

маятникообразная 

выражено угнетена, 

отсутствие 

перистальтики 

нет перистальтики, 

полностью угнетена 

Итого больных 58 (33 %) 71 (40,3 %) 47 (26,7 %) 

Примечание: * – различие показателей между группами р˂0,05 

 

Количество эндотоксина (ЕЭ/мл) в I стадии было 0,15±0,03 (р˃0,05), что 

статистически не отличалось от нормы, во II стадии – 0,58±0,01 (р˂0,05), в 

III стадии – 1,85±0,03 (р˂0,05). Средний диаметр петель тонкой кишки в 

I стадии – 26,50±0,16 мм (р˂0,05), II– 34,41±0,27 (р˂0,05), III– 45,85±0,34 (р˂0,05). 

Толщина стенки тонкой кишки: I стадия – 1,2±0,4 мм (р˂0,05), II – 

2,9±0,5 (р˂0,05), III – 4,2±0,2 (р˂0,05). В I стадии свободной жидкости в брюшной 

полости не было или определялись следы серозной жидкости; во II стадии – 

количество внутрибрюшного экссудата не превышало 1000 мл, во всех случаях 

был серозный выпот; в III стадии количество экссудата превышало 1000 мл, 

характер выпота инфицированный (серозно-фибринозный, фибринозно-гнойный, 

каловый, геморрагический). В I стадии СКН количество удаленного 
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внутрикишечного содержимого не превышало 1000 мл и в среднем составило 

550±250 мл; во II стадии - 1400±200 мл; в III - 2300±100 мл. Во всех случаях I и II 

стадиях результаты посевов внутрибрюшного выпота не дали роста бактерий на 

питательных средах, в III стадии рост колоний был получен у 44 больных, что 

составило 67,7%. Бактериальный пейзаж составили: Escherichia coli – 29 (65,9 %), 

Enterobacter cloacae – 8 (18,2 %), Klebsiella pneumoniae – 5 (11,4 %), Proteus 

mirabilis – 2 (4,5 %). 

Всем больным перед оперативным вмешательством в мочевой пузырь 

вводился катетер Фолея и измерялось внутрибрюшное давление. Градация 

степени внутрибрюшной гипертензии проводилась согласно рекомендациям 

Всемирной ассоциации по абдоминальному компартмент синдрому (WSACS). У 

всех больных с ОТКН имелось повышение внутрибрюшного давления: I степень 

внутрибрюшной гипертензии имелась у 73 (41,5 %) больных, II – 56 (31,8 %), III – 

31 (17,6 %), IV – 16 (9,1 %). Средний уровень внутрибрюшного давления в 

группах больных по внутрибрюшной гипертензии составил: I степень 

13,18±0,12 мм. рт. ст., II степень – 17,88±0,18 мм. рт. ст., III степень – 

22,65±0,24 мм. рт. ст., IV степень – 29,38±0,60 мм. рт. cт. Отмечено, что IVстепень 

внутрибрюшной гипертензии имелась только у больных, поступивших в 

стационар с давностью заболевания свыше 72 часов. 

 

 

3.2. Характеристика лечебно-диагностических мероприятий у 

пациентов с билиарным илеусом 

 

 

Из 52 больных с желчнокаменной непроходимостью, радикально 

оперированы 38 (73 %), разобщение холецистодуоденального свища, 

холецистэктомия. В 34 (65,4 %) случаях выполнена энтеролитотомия, разобщение 

холецистодуоденального свища, холецистэктомия, из них в 5 (9,6 %) – данный 

объем выполнен лапароскопическим доступом, так как диагноз установлен до 



63 

 

 

операции, у больных имелась 1 стадия синдрома кишечной недостаточности и 

I степень внутрибрюшной гипертензии. Кроме того, 3 больным в 

послеоперационном периоде потребовалась ЭПСТ (эндоскопическая 

паппилосфинктеротомия) по поводу желчеистечения по дренажам из 

подпеченочного пространства вызнанного билиарной гипертензией, причиной 

которой был стенозирующий папиллит. В 4 (7,7 %) случаях выполнена резекция 

участка тонкой кишки с желчным камнем (некроз стенки кишки) с разобщением 

холецистодуоденального свища и холецистэктомией из лапаротомного доступа. В 

этой же группе выполнена 1 ЭПСТ, показанием послужил резидуальный 

микрохоледохолитиаз с эпизодом билиарного панкреатита. В общей сложности до 

операции данный вид непроходимости диагностирован у 26 больных, из них 

20 случаев диагностировано на КТ, 4 случая – на обзорной рентгенографии 

органов брюшной полости, 2 случая – на ЭГДС. 

Во всех случаях ранней диагностики выполнялись срочные оперативные 

вмешательства. В случаях диагностики на ЭГДС высокой дуоденальной 

желчнокаменной непроходимости, у 1 больного непроходимость разрешена путем 

эндоскопической дуоденолитоэкстракции, у второго попытки эндоскопического 

извлечения были безуспешны – была выполнена лапаротомия, 

дуоденолитоэкстракция (дуоденолитотомия), у обоих больных была I степень 

внутрибрюшной гипертензии.  

Клинический пример. Пациентка 80 лет поступила в 

ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК 21.04.14 г. с клинической картиной гастростаза. На 

обзорной рентгенограмме органов брюшной полости – аэробилия (рисунок 7). На 

ЭГДС выявлен холецисто-дуоденальный свищ и желчные конкременты в 

просвете ДПК (рисунки 8,9). 
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Рисунок 7 – Аэробилия Рисунок 8 – Локус холецисто-

дуоденального свища закрыт фибрином 

 

 

  

Рисунок 9 – Желчный конкремент в 

двенадцатиперстной кишке 

Рисунок 10 – Дуоденолитэкстракция 
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В условиях операционной под эндотрахеальным наркозом проведена ЭГДС, 

визуализированы конкременты, дуоденолитоэкстракция с помощью корзинки 

Дормиа (рисунки 10, 11). 

 

  

Рисунок 11 – Удаленные желчные камни Рисунок 12 – Регресс аэробилии 

 

Послеоперационный период гладкий, на 9 сутки выполнен контрольная 

рентгенография (рисунок 12) – значительное уменьшение аэробилии. Выписана 

на 10 сутки после дуоденолитоэкстракции в удовлетворительном состоянии. 

Однако, не во всех случаях раннего установления диагноза, была 

возможность планирования радикальной операции. Так у 2 больных отмечена 

IV степень, а у 4-х – III степень внутрибрюшной гипертензии, что явилось 

противопоказанием к полному объему операции, выполнена неотложная 

лапаротомическая энтеролитотомия. В 13 случаях дооперационной диагностики 

патологии, у 10 выполнена энтеролитотомия, разобщение свища, 

холецистэктомия; у 3-х – резекция кишки, разобщение свища, холецистэктомия. 

Всего изолированных энтеролитотомий выполнено 12 (23 %). У остальных 6 

больных радикальный объем не позволили выполнить тяжелая сопутствующая 

патология (декомпенсированный сахарный диабет, ХСН 2Б стадии, ХОБЛ) и 

старческий возраст. Кроме того, в 3 случаях операция начата с диагностической 
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лапароскопии для верификации диагноза, диагноз был подтвержден и выполнен 

переход на лапаротомию. 

В 1 случае после энтеролитотомии, как первого этапа, через 3 месяца 

выполнено разобщение холецистодуоденального свища и холецистэктомия как 

второй этап лечения. Общая летальность составила 5,7 % (3 пациента). Во всех 

случаях причины экстраабдоминальные: инфаркт миокарда, геморрагический 

инсульт, ТЭЛА в послеоперационном периоде. Осложнения представлены 

нагноением лапаротомной раны – 7 (13,5 %) случаев, желчеистечением по 

дренажу из подпеченочного пространства – 3 (5,8 %), острым билиарным 

панкреатитом – 1 (1,9 %). Случаи желчеистечения и билиарного панкреатита 

разрешены выполнением ЭПСТ в послеоперационном периоде. Общие 

результаты лечения больных с желчнокаменной тонкокишечной 

непроходимостью приведены в таблице 10. 

 

Таблица 10 – Результаты лечения больных с билиарным илеусом 

Операции и манипуляции 

Больные с билиарным илеусом (n=52) 

Диагностировано 

до операции 

1 группа (n=26) 

Диагностировано 

Инраоперационно 

2 группа (n=26) 

Энтеролитотомия, разобщение свища, 

холецистэктомия 
10 19 

Лапароскопическая энтеролитотомия, 

разобщение свища, холецистэктомия 
5 - 

Резекция тонкой кишки, разобщение свища, 

холецистэктомия 
3 1 

Энтеролитотомия 6 6 

Лапаротомия, дуоденолитоэкстракция 1 - 

Эндоскопическая дуоденолитоэкстракция 1 - 
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Продолжение таблицы 10 

Операции и манипуляции 

Больные с билиарным илеусом (n=52) 

Диагностировано 

до операции 

1 группа (n=26) 

Диагностировано 

Инраоперационно 

2 группа (n=26) 

Разобщение свища, холецистэктомия из 

минидоступа как 2-й этап 
 1* 

Другие процедуры:   

Диагностическая лапароскопия - 3 

Эндоскопическая паппилосфинктеротомия 1 3 

Общее количество радикальных 

вмешательств 
18 (69%) 20 (77%) 

Осложнения: 3 (11,5%) 8 (30,8%) 

Нагноение раны 2 5 

Желчеистечение - 3 

Острый билиарный панкреатит 1 - 

Летальные исходы всего: 1 (3,8%) 2 (7,7%) 

Инфаркт миокарда - 1 

Геморрагический инсульт - 1 

ТЭЛА 1 - 

Примечание: * - общее количество операций 53 у 52 больных 
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Таким образом, общее количество радикальных операций оказалось больше 

во 2 группе (интраоперационная диагностика) чем в первой, на что повлияли 

тяжесть соматического состояния больных, сопутствующая патология, возраст, а 

также квалификация хирургов, что является достаточно субъективным критерием, 

однако, качественно влияющим на возможность расширенного объема операции. 

Кроме того, в 1 группе выполнены 5 одномоментных вмешательств из 

лапароскопического доступа, на что повлияла дооперационная ранняя 

этиологическая диагностика, которая позволила заранее спланировать объем 

операции и операционный доступ (р<0,05). Число осложнений и летальных 

исходов было ниже в 1 группе чем во второй, 11,5 % и 30,8 % против 

3,8 % и 7,7 % соответственно, однако статистически нет достоверной связи между 

дооперационной диагностикой с осложнениями и летальностью в 

группах (р>0,05). Как и количество радикальных операций (р>0,05). 

 

 

3.3. Характеристика лечебно-диагностических мероприятий у 

пациентов с другими видами обтурационной тонкокишечной 

непроходимости 

 

 

ОТКН опухолевой этиологии преобладала, всего 62 пациента (35,2 %). До 

операции удалось установить диагноз в 7 (11,3 %) случаях: 4 случая верификация 

на КТ, 3 случая – верификация УЗИ. У 2 (3,2 %) больных удалось применить 

мини-инвазивные вмешательства: 1 пациентка имела сочетанное осложнение в 

виде ремитирующей тонкокишечной непроходимости и эпизодов кишечного 

кровотечения, диагноз был подтвержден с помощью КТ органов брюшной 

полости с двойным контрастированием (внутривенным и пероральным), который 

позволил топировать мини-доступ на передней брюшной стенке над опухолью; и 

1 больной, которому в связи с неясной картиной ремитирующей тонкокишечной 

непроходимости выполнена диагностическая лапароскопия, в результате, которая 
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позволила также выполнить мини-лапаротомный доступ с помощью набора мини-

ассистент, над опухолью и провести резекцию кишки. 

Клинический пример. Больной 44 года, поступил в отделение экстренной 

хирургии №3 ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК 01.09.12 г. с жалобами на задержку стула 

и газов в течение 3 дней, вздутие живота, рвоту. Объективно: состояние средней 

тяжести, язык сухой, обложен белым налетом, живот симметрично вздут, при 

пальпации мягкий, безболезненный во всех отделах, перитонеальные симптомы 

отрицательные, шум плеска не определяется, ректально – на перчатке следы кала 

коричневого цвета. Из анамнеза: в 2001 году позвоночноспинномозговая 

травма (ПСМТ), тетрапарез, нарушение функций тазовых органов. УЗИ органов 

брюшной полости при поступлении: признаки гастростаза, энтеростаза, малого 

гидроперитонеума. Обзорная рентгенография органов брюшной полости при 

поступлении: расширенные петли тонкой кишки в виде арок (рисунок 13). 

Рентгенологическое динамическое исследование с пассажем контраста: пассаж 

резко замедлен на фоне паретичных петель тонкой кишки, но контраст 

мигрировал до дистальных отделов толстой кишки (рисунок 14). 

 

 

Рисунок 13 – Энтеростаз. Расширение петель в виде арок 
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Рисунок 14 – Энтеростаз, контраст в  восходящей ободочной кишке 

 

При существовании тетрапареза, непроходимость расценена как 

динамическая, начата консервативная терапия. В течение 7 суток пребывания в 

стационаре, сохранялись явления умеренно выраженного гастростаза и клинико-

рентгенологическая картина ремитирующей динамической тонкокишечной 

непроходимости. Последнее обстоятельство поддерживало версию о 

паралитическом илеусе на фоне тетрапареза. На 8 сутки пребывания в стационаре, 

резкое ухудшение состояния в виде нарастания вздутия живота, обильная рвота 

застойным отделяемым мимо назогастрального зонда, признаки энцефалопатии. 

На контрольной рентгенографии органов брюшной полости вздутые петли тонкой 

кишки. Отсутствие эффекта от проводимой консервативной терапии, нарастание 

признаков тонкокишечной непроходимости неясного генеза, явились показанием 

к диагностической лапароскопии. 10.09.2012 г. выполнена диагностическая 

лапароскопия. В брюшной полости межпетельно и в полости малого таза 

серозный выпот, дилятация петель тонкой кишки до 35 мм, петли тонкой кишки, 

расположенные в полости малого таза спавшиеся. При ревизии тонкой кишки в 

70 см от связки Трейтца обнаружен инвагинат тощей кишки, другой патологии 

органов брюшной полости не обнаружено. Настойчивые попытки 
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лапароскопической дезинвагинации безуспешны. В мезогастрии слева, в 

проекции инвагината, выполнена мини-лапаротомия длиной 5 см. Коррекция 

доступа аппаратом «Мини-ассистент», в рану выведен инвагинат, мануальная 

дезинвагинация (рисунки 15,16). 

 

  

Рисунок 15 – Вид инвагината 

интраоперационно 

Рисунок 16 – Дезинвагинация, симптом 

«умбиликации» 

 

В просвете тонкой кишки определяется опухолевидное образование 

диаметром ≤ 5 см (рисунок 17). 

 

 

Рисунок 17 – Макропрепарат, опухоль тонкой кишки 
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Выполнена резекция участка тощей кишки, наложен однорядный анастомоз 

«конец в конец». Операция закончена дренированием брюшной полости и 

послойным зашиванием операционных ран. Послеоперационный диагноз: 

Опухоль тощей кишки. Тонко-тонкокишечная инвагинация. Острая высокая 

тонкокишечная непроходимость. Иммуногистохимическое исследование, 

заключение: Злокачественная GIST тощей кишки (лейомиобластома), 

эпителиоидный вариант (рисунок 18).  

 

 

Рисунок 18 – Микропрепарат. Увеличение х100, окраска гемотоксили – эозин. 

Иммуногистохимическое исследование: GIST, эпителиоидноклеточный 

(эпителиоидный) гистологический вариант 

 

Послеоперационный период протекал относительно удовлетворительно. 

Пациент выписан на 10 сутки с момента операции. Клиническое выздоровление. 

У 60 (96,8 %) больных выполнены лапаротомии. В большинстве случаев, у 

51 (82,3 %) пациента выполнены резекции кишечника с опухолью: 49 (79 %) – 

резекции тонкой кишки, в 2 (3,2 %) – правосторонние гемиколэктомии. У 

11 (17,7 %) больных наложены обходные анастомозы: у 7 (11,3 %) – 

еюнотрансверзоанастомозы при нерезектабельных злокачественных опухолях 

подвздошной кишки, у 4 (6,5 %) – межкишечные анастомозы по поводу 

туморозных стенозов тонкой кишки вызванных метастатическим поражением. 
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При неудалении опухоли, выполнялась биопсия метастазов париетальной 

брюшины, печени, большого сальника или лимфоузлов брыжейки. Летальность 

составила – 3,2 % (2 случая). Причиной смерти в одном случае явилось 

прогрессирование онкологического заболевания с развитием полиорганной 

дисфункции, в другом случае абдоминальный сепсис от послеоперационного 

распространенного перитонита по причине несостоятельности межкишечного 

анастамоза. В группу осложнений вошли: нагноение лапаротомной раны – 

4 (6,4 %) случая, застойная пневмония – 4 (6,4 %) случая, ранняя 

послеоперационная кишечная непроходимость – 3 (4,8 %) случая, 

несостоятельность анастомоза – 1 (1,6%), абсцесс брюшной полости – 1 (1,6 %). 

Осложнения составили – 20,9 %.  

Результаты лечения больных с опухолевой ОТКН представлены в 

таблице 11. 

 

Таблица 11 – Результаты лечения пациентов с опухолевой обтурационной 

тонкокишечной непроходимостью 

Гистологический тип 

опухолей n; % / 

Осложнения % / 

Летальность % 

Операции 

Еюно-

трансверзоа

настомоз 

Межкишеч-

ный 

анастомоз 

Правосто-

ронняя 

гемикол-

эктомия 

Резекция 

тонкой 

кишки 

Аденокарцинома 

n=24 (38,7%) 
5 4 1 14 

G
IS

T
 n

=
2
0

 

(3
2
,3

%
) 

Эпителиоидно-

клеточный тип 
2 - 1 4 

Веретено- 

клеточный тип 
- - - 13 

Лейомиома 

n=18 (29%) 
- - - 18 

Всего больных: 

(n=62) 
7 (11,3%) 4 (6,5%) 2 (3,2%) 49 (79%) 
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Продолжение таблицы 11 

Гистологический тип 

опухолей n; % / 

Осложнения % / 

Летальность % 

Операции 

Еюно-

трансверзоа

настомоз 

Межкишеч-

ный 

анастомоз 

Правосто-

ронняя 

гемикол-

эктомия 

Резекция 

тонкой 

кишки 

Осложнения 

всего (20,9%): 
4 4 2 3 

Нагноение раны 2 2 - - 

Застойная пневмония 2 - 1 1 

Ранняя послеоперационная 

кишечная непроходимость 
- 1 - 2 

Несостоятельность 

анастомоза 
- 1 - - 

Абсцесс брюшной полости - - 1 - 

Летальность 

n=2 (3,2%): 
1 1 - - 

 

Нагноение раны купировано консервативно, разведением краев и открытым 

ведением, в 1 случае на рану наложена вакуумная повязка на 3 суток с 

последующим ее удалением и пластикой раны вторичным швом. Застойная 

пневмония и послеоперационная непроходимость разрешены консервативно. 

Несостоятельность анастомоза потребовала релапаротомии, обструктивной 

резекции, лапаростомии, больная скончалась от полиорганной недостаточности 

на фоне абдоминального сепсиса. Абсцесс брюшной полости после 

правосторонней гемиколэктомиии дренирован под УЗ – навигацией. В группе 

больных с обходными анастомозами осложнений больше, что объясняется 

запущенностью заболевания, метастатическим поражением брюшной полости. 
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В 43 (24,43 %) случаях обтурация просвета тонкой кишки была вызвана 

безоарами. Часть больных (17 человек) связывали свои симптомы с 

употреблением в пищу незрелых плодов хурмы, в других случаях 

анамнестических указаний не было. У 11 больных диагноз поставлен до 

операции, безоары тонкой кишки верифицированы на КТ. Все больные 

оперированы в объеме энтеротомии, удалении безоара. Патоморфологическое 

заключение установило 2 типа безоаров: фитобезоары – 28 (65 %) и 

трихобезоары – 15 (35 %). Осложнений и летальности у данной группы больных 

не было. 

Клинический пример. Пациент 52 года поступил в 

ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК с клинической картиной кишечной непроходимости. Из 

анамнеза операций на брюшной полости не было. Ургентно, в приемном 

отделении выполнено КТ брюшной полости, выявлено образование тонкой 

кишки, признаки тонкокишечной непроходимости (рисунок 19). 

 

 

Рисунок 19 – Компьютерная томография. Образование в просвете тонкой кишки, 

энтеростаз 

 

Выполнена лапаротомия, в подвздошной кишке обнарущено 

внутрипросветное смещаемое образование, проксимальные отделы дилятированы 
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до 3 см, дистальнее кишка спавшаяся. Энтеротомия, удален фитобезоар 4х3 см. 

Пациент выписан на 7 сутки послеоперационного периода в удовлетворительном 

состоянии. 

Инвагинационная ОТКН выявлена у 13 больных (6,25 %): у 11 пациентов 

интраоперационно на лапаротомиях по поводу тонкокишечной непроходимости, у 

2 больных дооперационная диагностика с помощью КТ, на котором инвагинация 

визуализирована. Причинами, провоцирующими инвагинацию, стали: гематома 

стенки тонкой кишки – 6 пациента, инвагинация в зоне ранее наложенного тонко-

тонкокишечного анастомоза – 4 пациента, воспалительный инфильтрат стенки 

кишки (Болезнь Крона) – 3 пациента. Дезинвагинацию удалось выполнить в 

7 случаях (63,6 %), у 4 больных (36,4 %), в связи с некротическими изменениями 

и неудачными попытками дезинвагинации, выполнена резекция инвагината. Все 

больные выписаны из стационара, летальных исходов и осложнений не было. 

Клинический пример. Пациент 59 лет обратился в приемное отделение 

ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК с интенсивной болью в животе. В анамнезе 

фибрилляция предсердий и постоянный прием антикоагулянтов. Выполнено УЗИ 

(рисунок 20) и КТ брюшной полости (рисунок 21) для исключения 

мезентериального тромбоза - выявлена тонкокишечная инвагинация. 

 

 

Рисунок 20 – Ультразвуковая картина тонкокишечной инвагинации 



77 

 

 

 

Рисунок 21 – Компьютерная томография – картина тонкокишечной инвагинации 

 

Проведена лапаротомия, дезинвагинация, в стенке тонкой кишки гематома 

(спонтанная на фоне приема антикоагулянтов). Операция закончена 

дренированием брюшной полости и послойным швом брюшной стенки. Эпизод 

травмы пациент отрицал. Выписан в удовлетворительном состоянии на 10 сутки. 

В группу больных с псевдотуморозной ОТКН отнесены больные с 

туберкулезом кишечника и продуктивным гранулематозным воспалением в 

стенке кишки. Всего было 6 пациентов (3,41 %). Из оперативных вмешательств 

выполнялись: резекция сегментов тонкой кишки – 3, межкишечные   

анастомозы – 2, правосторонняя гемиколэктомия – 1. Правосторонняя 

гемиколэктомия произведена была по поводу опухоли баугиниевой заслонки, 

однако, на препарате и по патогистологическому заключению, выявлен стеноз – 

обтурация терминального отдела подвздошной кишки вызванный продуктивным 

туберкулезным воспалением. 

Клинический пример. Пациент 50 лет поступил 4.02.2017 г в 

хирургическое отделение №3 ГБУЗ «ККБСМП» МЗ КК с диагнозом частичная 

кишечная непроходимость. В приемном отделении выполнены рентгеновские 
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снимки грудной клетки и брюшной полости, на котором визуализированы 

тонкокишечные чаши Клойбера (рисунок 22). 

 

 

Рисунок 22 – Тонкокишечные чаши Клойбера 

 

На снимке грудной клетки туберкулезные изменения, что послужило 

показаниями к выполнению КТ грудной клетки и брюшной полости, где 

обнаружены диссименированный туберкулез легких, утолщение стенок в области 

баугиниевой заслонки (вероятно, опухоль) и явления выраженного энтеростаза 

(рисунки 23,24). 

 

Рисунок 23 – Компьютерная томография-энтерография. Опухоль илецекального 

перехода  
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Рисунок 24 – Компьютерная томография – признаки энтеростаза 

 

05.02.2017 г. произведена лапаротомия, правосторонняя гемиколэктомия, 

дренирование брюшной полости. Патогистологическое исследование выявило 

туберкулезное воспаление в области терминального отдела подвздошной кишки 

(рисунок 25). 

 

 

Рисунок 25 – Макропрепарат. Илеоцекальный стеноз – обтурация туберкулезной 

этиологии 

 

В группе псевдотуморозной ОТКН летальных исходов не было. В одном 

случае развилась несостоятельность анастомоза после резекции участка тонкой 
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кишки. Выполнена релапаротомия, ререзекция тонкой кишки, клиническое 

выздоровление. 

Резюме: общие результаты лечения ОТКН: 176 пролеченных пациентов, 

52 – с БИ, которым проведено 53 операции (из них 38 радикальных 

одномоментных операций в том числе 5 лапароскопических); 52 пациента с 

опухолями тонкой кишки; 43 – с ОТКН вызванной безоарами; 13 – инвагинации 

тонкой кишки: 6 – с псевдотуморозной ОТКН. Общая летальность составила – 

2,8 % (5 пациентов), уровень осложнений – 14,2 %. Применение современных 

методов лучевой диагностики позволяет установить диагноз кишечной 

непроходимости, ее вид, этиологию, наличие осложнений, и избрать оперативный 

доступ. 
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ГЛАВА 4.  СРАВНЕНИЕ И ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ЛЕЧЕНИЯ 

ОБТУРАЦИОННОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

 

 

4.1. Характеристика и сравнение результатов лечения пациентов с 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью 1 и 2 групп 

 

 

Выполняемые оперативные вмешательства, вне зависимости от этиологии 

обтурации, включали: оперативный доступ (лапаротомия, лапароскопия, мини-

лапаротомный доступ с помощью набора инструментов мини-ассистент), 

устранение причины непроходимости, назоинтестинальная интубация тонкой 

кишки по показаниям, санация и дренирование брюшной полости, оперативный 

выход (первичный послойный шов лапаротомной раны, лапаростомия (швы на 

кожу). Назоинтестинальная интубация не применялась при мини-инвазивных 

доступах, не всегда была возможна при операциях по поводу желчнокаменной 

непроходимости без разобщения свища, так как инфильтрат подпеченочного 

пространства затруднял проведения зонда через двенадцатиперстную кишку. 

Показаниями для назоинтестинальной интубации служили: дооперационный 

уровень внутрибрюшной гипертензии III и IV степени, дилятация тонкой кишки 

более 40 мм, отсутствие перистальтики тонкой кишки, наложенные анастомозы.  

В остальных случаях решение об интубации принималось интраоперационно 

(сомнения в состоятельности швов на кишке, старческий возраст, технически не 

выполнимая интубация). Известно, что III и IV степени внутрибрюшной 

гипертензии (ВБГ) вызывают гипоперфузию и ишемию органов брюшной 

полости, в том числе и стенки кишечника, висцеральный отек. В 

ишемизированных органах аэробный метаболизм переключается на анаэробный, 

происходит повреждение тканей и клеток с накоплением в них токсических 

продуктов метаболизма и воспалительных цитокинов. Последние при 

восстановлении адекватной перфузии, попадая в общий кровоток, приводят к 
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полиорганному повреждению тканей, детерминируя развитие реперфузионно-

ишемического синдрома и, как следствие, полиорганную 

дисфункцию/недостаточность. Одним из продуктов анаэробного метаболизма 

является лактат, по его содержанию в сыворотке крови определяли  степень 

выраженности реперфузионно-ишемического синдрома. 

Всем больным до операции на 1,3,5 и 7 сутки послеоперационного периода 

выполнялось: измерение внутрибрюшного давления, концентрации эндотоксина в 

крови, лактата, молекул средней массы. Больные были распределены на 4 группы, 

соответствующие степени внутрибрюшной гипертензии.  

В 1 и 2 группах (I и II степени внутрибрюшной гипертензии) декомпрессия 

ЖКТ и брюшной полости осуществлялась назогастральным зондом и комплексом 

консервативных мероприятий в послеоперационном периоде (медикаментозная 

стимуляция кишечника, очистительные и гипертонические клизмы, нормализация 

водно-электролитного и белково-энергетического обмена), назоинтестинальная 

интубация проводилась по показаниям, с интраоперационной декомпрессией и 

последующим удалением. Результаты исследования представлены в таблице 12. 

 

Таблица 12 – Изменение интегральных показателей у больных 1 и 2 группы 

Показатели 

Степень внутрибрюшной гипертензии 

n = 129 

I (n=73) II (n=56) 

До операции 

ВБД (мм.рт.ст.) 13,18±0,12* 17,88±0,18* 

МСМ (у.е.) 0,33±0,021* 0,42±0,019* 

Лактат (ммоль/л) 1,79±0,04 1,88±0,03 

Эндотоксин (ЕЭ/мл) 0,22±0,01* 0,52±0,02* 

1 сут 

ВБД 14,97±0,1* 

0,39±0,021* 

19,21±0,2* 

0,474±0,015* МСМ 

Лактат 1,94±0,04* 2,38±0,03* 

Эндотоксин 0,26±0,01* 0,74±0,02* 
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Продолжение таблицы 12 

Показатели 

Степень внутрибрюшной гипертензии 

n = 129 

I (n=73) I (n=73) 

3 сут 

ВБД 11,53±0,1* 14,88±0,14* 

МСМ 0,284±0,004* 0,34±0,03* 

Лактат 1,44±0,03 1,46±0.04 

Эндотоксин 0,15±0,03 0,16±0,01 

5 сут 

ВБД 9,44±0,08 9,59±0.3 

МСМ 0,261±0,01 0,271±0,012 

Лактат 1,26±0,03 1,25±0,03 

Эндотоксин 0,14±0,02 0,16±0,02 

7 сут 

ВБД 7,49±0,1 7,41±0,14 

МСМ 0,243±0,006 0,256±0,017 

Лактат 1,32±0.04 1,31±0,04 

Эндотоксин 0,16±0,01 0,15±0,02 

Примечание: * - различия между группами р˂0,05 

 

До операции, в обеих группах больных, уровни внутрибрюшного давления, 

статистически отличались друг от друга и от нормальных значений (рисунок 26). 

Различия концентрации МСМ так же достоверны от нормы и говорят о развитии 

эндотоксикоза вызванного тонкокишечной непроходимостью (р˂0,05) 

(рисунок 27). Лактат крови находился в нормальных значениях и не отличался в 

обоих группах (р˃0,05) (рисунок 26). 

В первые сутки послеоперационного периода происходит повышение 

внутрибрюшного давления в 1 группе в среднем на 12 % и во второй на 7 %, что 

обусловлено послеоперационной дисфункцией кишки, в виде его пареза. МСМ 

также нарастают. Лактат статистически достоверно увеличивается, однако, в 
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1 группе не выходит за пределы нормы (˂2,2 ммоль/л), во 2 группе достоверно 

отличается от нормальных значений составляя 2,38±0,03 ммоль/л (р˂0,05) 

(рисунок 26). Данное повышение лактата во второй группе говорит о более 

значимых ишемических изменениях в органах брюшной полости при II степени 

внутрибрюшной гипертензии и развитии реперфузионно-ишемического синдрома 

легкой степени. 
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Рисунок 26 – Динамика – внутрибрюшного давления и лактата в I и II группах 
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Рисунок 27 – Динамика молекул средней массы и эндотоксина в I и II группах 

р˂0,05 

р˂0,05 
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Концентрация эндотоксина увеличивается, что является свидетельством 

транслокации бактерий через стенку кишки, однако в 1 группе это статистически 

не различимо от нормы (р˃0,5), а во второй группе достоверно, составляя 

0,74±0,02 ЕЭ/мл (р˂0,05) (рисунок 27). Обусловлено это более значимыми 

изменениями стенки кишки вызванной внутрибрюшной гипертензией, 

послеоперационным парезом, а также операционной травмой кишки, которые 

усиливают транслокацию. К 3-5 суткам внутрибрюшное давление постепенно 

приходит в норму. Лактат и эндотоксин приходят в норму на 3 сутки и 

статистически не отличаются от нормы и в обеих группах, что сохраняется и к 

7 суткам (рисунки 26,27). Такое снижение лактата и эндотоксина совпадает с 

восстановлением перистальтики тонкой кишки, что на фоне консервативных 

мероприятий происходит в среднем на 3 сутки послеоперационного периода. 

МСМ приходят к норме на 5 сутки, что говорит о разрешении эндотоксикоза и 

воспалительных изменений брюшины. Ни у одного больного не развилась ПОД, 

ни в одном случае нет отклонения значений более 2 по шкале SOFA. 

Резюме: у больных с ОТКН, с I и II степенями внутрибрюшной 

гипертензии, развивается 1 и 2 стадии синдрома кишечной недостаточности, 

изменения основных интегральных показателей в большинстве случаев не 

достоверны, внутрибрюшное давление плавно снижается и полностью 

нормализуется к 5 суткам, реперфузионно – ишемический синдром не 

развивается, таким образом угроза полиорганной дисфункции минимальна, 

проводимые консервативные мероприятия достаточны для декомпрессии ЖКТ и 

брюшной полости, риск неблагоприятного исхода минимален.  

 

 

4.2. Характеристика и сравнение лечения пациентов с обтурационной 

тонкокишечной непроходимостью 3 и 4 групп 

 

В 3 и 4 группах больных (соответственно III и IV степени внутрибрюшной 

гипертензии) оперативные вмешательства обязательно заканчивались одним из 
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следующих способов декомпрессии ЖКТ и брюшной полости: 

назоинтестинальная интубация с первичным глухим швом лапаротомной раны, 

декомпрессионная лапаростомия (швы на кожу), назоинтестинальная интубация с 

декомпрессионной лапаростомией. Соответственно способу декомпрессии, были 

выделены по 3 подгруппы в каждой группе (a, b, c). У больных данных групп так 

же проводился комплекс консервативных мероприятий, направленных на 

обеспечение адекватной оксигенации и перфузии органов и тканей - продлённая 

ИВЛ, купирование пареза кишечника (медикаментозная и механическая 

стимуляция кишечника), коррекция водно – электролитного и энергетического 

баланса. Изменения основных показателей отражены в таблице 13. 

 

Таблица 13 – Изменение интегральных показателей у больных 3 и 4 группы 

Показатели 

Степень внутрибрюшной гипертензии 

n = 47 

III (n=31) IV (n=16) 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

Лапаро-

стомия 

n=10 

b 

НИИ+лапаро-

стомия 

n=8 

c 

НИИ+шов 

n=5 

а 

Лапаро-

стомия 

n=6 

b 

НИИ+лапаро-

стомия 

n=5 

c 

Д
о
 о

п
ер

ац
и

и
 

ВБД  

(мм Hg) 
22,85±0,4 22,08±0,3 22,85±0,4 28,8±0,7 29,33±0,6 29,4±0,8 

МС  

(у.е.) 
0,43±0,02 0,44±0,02 0,46±0,02 0,65±0,02 0,67±0,02 0,65±0,03 

Лактат 

(ммоль/л) 
3,08±0,1 3,06±0,1 3,13±0,12 4,22±0,12 4,23±0,10 4,20±0,11 

Эндотоксин 

(ЕЭ/мл) 
1,32±0,03 1,26±0,03 1,27±0,02 1,86±0,01 1,83±0,01 1,85±0,02 

1
 с

у
т 

ВБД 14,92±0,3 15,50±0,42 12,13±0,47* 17,4±0,57 20,5±0,47* 16,4±0,57 

МСМ 0,61±0,02 0,62±0,02 0,74±0,02* 0,85±0,04 0,82±0,02 0,87±0,03 

Лактат 4,20±0,09* 3,82±0,07* 4,76±0,11* 6,34±0,15 5,00±0,08* 6,6±0,10 

Эндотоксин 1,69±0,03* 1,45±0,02* 1,82±0,03* 1,98±0,03 1,99±0,01 1,99±0,02 
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Продолжение таблицы 13 

Показатели 

Степень внутрибрюшной гипертензии 

n = 47 

III (n=31) III (n=31) 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

НИИ+ 

шов 

n=13 

а 

3
 с

у
т 

ВБД 12,31±0,3* 13,30±0,3* 10,75±0,39* 14,80±0,4* 17,17±0,3* 12,8±0,42* 

МСМ 0,70±0,02* 0,58±0,02* 0,84±0,02* 0,75±0,02 0,67±0,02* 0,77±0,02 

Лактат 3,94±0,05* 2,83±0,1* 4,45±0,06* 5,22±0,13* 3,92±0,07* 5,74±0,14* 

Эндотоксин 1,1±0,03* 0,87±0,05* 1,43±0,04* 1,63±0,03 1,71±0,01* 1,62±0,03 

5
 с

у
т 

ВБД 9,23±0,36 9,50±0,36 8,00±0,49 11,2±0,42 13,0±0,40* 10,6±0,27 

МСМ 0,53±0,02* 0,22±0,02* 0,67±0,03* 0,55±0,02 0,52±0,02 0,56±0,02 

Лактат 2,62±0,05* 2,02±0,08* 3,69±0,07* 3,94±0,1 2,97±0,09* 3,98±0,08 

Эндотоксин 0,29±0,02* 0,19±0,02* 1,01±0,04* 0,97±0,04 0,96±0,02 0,97±0,03 

7
 с

у
т 

ВБД 6,85±0,26 6,50±0,36 6,50±0,35 9,8±0,42 10,83±0,34 9,6±0,57 

МСМ 0,22±0,01 0,19±0,01* 0,23±0,01 0,28±0,02 0,27±0,02 0,29±0,02 

Лактат 2,01±0,06 1,85±0,08* 2,2±0.06 2,28±0,07 2,23±0,1 2,36±0,13 

Эндотоксин 0,17±0,01 0,16±0,01 0,23±0,01* 0,32±0,03 0,30±0,04 0,33±0,03 

Примечание: * – различия между группами р˂0,05 

 

Основные показатели до операции у больных 4 группы в сравнении с 3, в 

среднем были выше на 41 %: ВБД выше на 30 %, МСМ на 52 %, лактат на 37 %, 

эндотоксин на 45 %. У всех больных в обоих группах имелась 3 стадия синдрома 

кишечной недостаточности, проявляющаяся во всех критериях (выраженной 

дилатации петель кишечника, высокие концентрации эндотоксина в крови, 

количестве внутрикишечного содержимого и внутрибрюшного экссудата и его 
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инфицировании (66,7 % – рост бактериальных колоний на питательных средах), 

утолщении стенки тонкой кишки. 

Основные показатели (ВБД, МСМ, лактат крови, эндотоксин крови) в 

каждой подгруппе, до операции, были между собой сопоставимы и достоверно не 

отличались. Все способы декомпрессии брюшной полости уже на 1 сутки 

приводили к достоверному снижению ВБД во всех группах (р˂0,05). Однако, 

уровень и темп снижения различен. В подгруппах IIIа и IIIc, IVа и IVс с 

использованием назоинтестинальной интубации, ВБД снижалось быстрее и 

интенсивнее по сравнению с больными IIIb и IVb, что позволило отнести 

лапаростомию (швы на кожу) к медленному способу декомпрессии, а 

назоинтестинальную интубацию к быстрому. Более выраженное снижение ВБД 

при назоинтестинальной интубации происходит за счет купирования 

внутрикишечной гипертензии, как основного компонента внутрибрюшной 

гипертензии при острой тонкокишечной непроходимости. На 1 сутки 

послеоперационного периода в 3 группе, в подгруппах «а» и «b» величины ВБД 

достоверно не отличались (р˃0,05), хотя в подгруппе «а» оно было несколько 

ниже, в подгруппе «с» ВБД составило 12,13±0,47 мм. рт. ст. (р˂0,05), что 

достоверно ниже чем в подгруппах «а» и «b». В подгруппе IVb ВБД составило 

20,5±0,47 мм. рт. ст. (р˂0,05), что достоверно выше ВБД в подгруппах IVa и IVc. 

Скорость снижения в процентном отношении составила: IIIa – 35%, IIIb – 30%, 

IIIc – 47%, IVa - 40%, IVb – 30%, IVc – 44%. Таким образом, «медленная» 

декомпрессия снижает ВБД на 30%, а «быстрая» на 35% и более от исходных 

данных. В дальнейшем ВБД постепенно снижалось и к 5 суткам в 3 группе 

нормализовалось, не имея статистической значимости между подгруппами. В 

4 группе больных ВБД нормализовалось к 5 суткам в подгруппах с «быстрым» 

способом декомпрессии, и к 7 суткам с «медленным» (рисунок 28). 
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Рисунок 28 – Динамика внутрибрюшного давления 

в III и IV группах и подгруппах 

 

В обеих группах на 1 сутки отмечалось достоверное повышение лактата в 

отличие от показателей до операции, причем в подгруппах с медленной 

декомпрессией, уровень лактатемии достоверно ниже, чем в подгруппах с 

быстрой декомпрессией. Кроме того, совместно с лактатом значительно 

увеличивался уровень эндотоксина и МСМ, что говорит о манифестации 

эндотоксинемии и эндотоксикоза, в следствие реперфузионно-ишемического 

синдрома, что проявлялось в развитии органной дисфункции/недостаточности, 

соответственно шкале SOFA. К 3 суткам уровень лактата снижался достоверно 

быстрее при медленной декомпрессии, приходя в норму к 5 суткам в 3 группе 

больных, а в 4 группе достоверно ниже (2,97±0,09, р˂0,05), чем при быстрой 

декомпрессии, приближаясь к норме (˂2,2 ммоль/л). Во всех случаях показатели 

лактата приходили в норму к 7 суткам (рисунки 29,30,31). 

 

р˂0,05 
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Рисунок 29 – Динамика лактата в III группе 
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Рисунок 30 – Динамика лактата в IV группе 

р˂0,05 
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Так же снижались показатели МСМ и эндотоксина, отмечалась регрессия 

реперфузионно-ишемического синдрома и органной дисфункции (кишечной 

недостаточности). 
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Рисунок 31 – Сравнительная динамика лактатемии в III и IV группах и 

подгруппах 

 

 

Концентрация эндотоксина в IIIa и IIIc подгруппах достоверно выше, что 

связано с травматичностью установки назоинтестинального зонда, делая 

кишечную стенку более проницаемой к транслокации бактерий и их токсинов в 

системный кровоток. В 4 группе больных  не выявлено достоверных отличий в 

концентрации эндотоксина, что по видимому обусловлено тяжестью самой 

внутрибрюшной гипертензии и кишечной недостаточности при недренированной 

тонкой кишке и медленном снижении ВБД, при котором уровень бактериальной 

транслокации сопоставим с травмой тонкой кишки при интубации (рисунок 32). 
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Рисунок 32 – Динамика эндотоксина в III и IV группах и подгруппах 

 

Степень органной дисфункции оценивали по шкале SOFA, при увеличении 

числа баллов на 2 и более от исходных значений. В IIIa подгруппе у 3 (23,1 %) 

больных, в IIIb – ни у одного пациента не было признаков ПОД, в IIIc – у 4 (50 %) 

больных развилась картина ПОД (SOFA 2,7±0,1), общее количество больных – 7, 

что составило 22,6 %. В IVa подгруппе ПОД манифестировала у 3 (60 %) 

пациентов, в IVb – у 2 (33,3 %), в IVc – у 4 (80 %) пациентов (SOFA 3,9±0,2). 

Общее количество пациентов с ПОД составило 9 (56,25 %) (рисунок 33). 
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Рисунок 33 – Соотношение развития полиорганной дисфункции, в % 

р˂0,05 
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Таким образом, имеется зависимость между частотой развития ПОД и 

степенью ВБГ в группах (таблица 14). При IV степени ПОД манифестирует 

значительно чаще, что отражается в высоких уровнях лактата, а следовательно, 

говорит о развитии реперфузионно-ишемического синдрома. 

 

Таблица 14 – Частота манифестации полиорганной дисфункции в группах 

Группы С ПОД Без ПОД ВСЕГО 

III группа 

SOFA 2,7±0,1 
7 24 31 

IV группа 

SOFA 3,9±0,2 
9 7 16 

Примечание: Значение χ
2 

составляет 5,328, уровень значимости р=0,021 (р<0,05) 

 

В подгруппах с «медленной» декомпрессией (IIIb и IVb) ПОД суммарно 

выявлена у 2 больных из 16, с «быстрой» декомпрессией – у 14 из 31, что 

составило 12,5 % и 45,2 % соответственно (рисунок 34 и таблица 15). 
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Рисунок 34 – Способ декомпрессии и частота развития полиорганной 

дисфункции 
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Таблица 15 – Зависимость между способом декомпрессии и полиорганной 

дисфункции 

Способ 

декомпрессии 
С ПОД Без ПОД ВСЕГО 

«Медленная» 2 (12,5%) 14 (87,5%) 16 (100%) 

«Быстрая» 14 (45,2%) 17 (54,8%) 31 (100%) 

Примечание: точный критерий Фишера 0,04904 при значимости р<0,05 

 

Летальные исходы (5 случаев) наблюдались в подгруппах IIIc – 2 случая, в 

IVa – 1 случай, в IVc – 2 случая, тем самым летальные случаи были только у 

больных с «быстрой» декомпрессией брюшной полости на фоне ПОД. Случаи 

нагноения послеоперационных лапаротомных ран наблюдались в 6 случаях, все 

пришлись на подгруппы с лапаростомиями. 

Резюме: у больных с ОТКН, с III и IV степенями внутрибрюшной 

гипертензии, отмечено развитие 3 стадии синдрома кишечной недостаточности, 

снижение ВБД зависит от способа декомпрессии брюшной полости и кишечника. 

«Медленная» декомпрессия приводит к плавному снижению ВБД, что 

благоприятно сказывается на сдерживании реперфузионно-ишемического 

синдрома и снижении частоты ПОД, который развивается в 12,5 % случаев. 

«Быстрая» декомпрессия, связанная с установкой назоинтестинального зонда, 

вызывает обрушение ВБД и манифестацию реперфузионно-ишемического 

синдрома и ПОД в 45,2 % случаев. Назоинтестинальная декомпрессия с 

первичным глухим швом лапаротомной раны занимает промежуточное 

положение, однако выгодно отличается от лапаростомий низким числом 

послеоперационных гнойных осложнений. Таким образом, больные с 

III и IV степенями внутрибрюшной гипертензии потенциально опасны в плане 

развития реперфузионно-ишемического синдрома и полиорганной 

недостаточности. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Острая обтурационная тонкокишечная непроходимость остается одной из 

самых сложных и трудноразрешимых проблем в ургентной хирургии органов 

брюшной полости. Послеоперационная летальность составляет в среднем 7-

12 % [35]. Разнообразные причинные факторы, сложный патогенез, широкий 

диапазон клинической картины, а также пожилой и старческий возраст пациентов, 

поздняя обращаемость за медицинской помощью, наличие тяжелой коморбидной 

соматической патологии часто являются причиной неудовлетворительных 

результатов лечения. Среди всех расстройств, при ОТКН, особое место занимают 

кишечная недостаточность и внутрибрюшная гипертензия сопровождающиеся 

расстройствами метаболизма. ОТКН независимо от давности заболевания и 

формы сопровождается повышением ВБД, эндотоксикозом, а при III и 

IV степенях внутрибрюшной гипертензии развитием реперфузионно-

ишемического синдрома и полиорганной дисфункции, которые являются 

основной причиной смерти больных. Несмотря на наличие достаточно большого 

количества работ, посвященных данной проблеме, некоторые аспекты нуждаются в 

более детальном и глубоком изучении. Так, недостаточно полно освещены 

закономерности развития синдрома ишемии-реперфузии при различных уровнях 

ВБД и характером выполненных оперативных вмешательств. Мало внимания 

посвящено мини-инвазивным методам лечения ОТКН, выработке 

диагностических рекомендаций. Поэтому, с целью улучшения результатов 

диагностики и лечения больных с ОТКН на основе ранней этиологической 

диагностики, изучения закономерностей развития внутрибрюшной гипертензии, 

реперфузионно-ишемического синдрома и ПОД, возможностей мини-инвазивного 

лечения данной патологии, и была выполнена данная диссертационная работа. 

В основу диссертационной работы были положены результаты клинического 

проспективного и ретроспективного исследования 176 пациентов, оперированных 

по поводу ОТКН. 
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На клиническом материале были изучены изменения клинико-лабораторных 

показателей, отражающих течение внутрибрюшной гипертензии, синдрома 

кишечной недостаточности, эндотоксикоза, реперфузионно-ишемического 

синдрома у больных с обтурационной тонкокишечной непроходимостью. 

Проведена оценка диагностической ценности УЗИ, рентгенографии и КТ органов 

брюшной полости. Изучены возможности выполнения одномоментных 

радикальных операций при желчнокаменной кишечной непроходимости, мини-

инвазивные оперативные доступы. Полученные результаты явились отправной 

точкой для разработки рекомендаций по ранней диагностике и лечению пациентов 

с ОТКН. 

Был проведен анализ результатов обследования и лечения 176 больных. По 

этиологии ОТКН распределилась на: желчнокаменная непроходимость – 

52 (29,54 %) больных; опухоли тонкой кишки – 62 (35,23 %); безоары тонкой 

кишки – 43 (24,43 %); тонко-тонкокишечная инвагинация – 13 (7,39 %); 

псевдотуморозная непроходимость (туберкулез кишечника, осложненный 

стенозом просвета) – 6 (3,41 %). Группа больных с высокой ОТКН составила 

65 чел. (36,9 %), группа с низкой ОТКН – 111 чел. (63,1 %). 

При обращении больных в стационар фигурировали различные 

предварительные диагнозы, что является свидетельством сложности первичной 

диагностики и многообразия клинической картины ОТКН. Стандартный алгоритм 

обследования в объеме УЗИ и рентгенографии органов брюшной полости в 77,8 % 

случаев позволяет поставить диагноз острой кишечной непроходимости, 

установить ее тонкокишечный характер и уровень обтурации, госпитализировать 

пациентов. Дополнение алгоритма обследования КТ, позволяет установить 

этиологию обтурации и сформулировать показания для раннего оперативного 

лечения. В 100 % случаев КТ позволила установить этиологический и топический 

диагноз энтеростаза. Отсутствие визуализации желчного пузыря или сморщенный 

его вид, при отсутствии других причин, позволяет заподозрить желчнокаменную 

непроходимость, что относится к специфичным ультразвуковым симптомам 

(выявлен у 80,8 % пациентов с желчнокаменной непроходимостью). УЗ – 
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диагностика весьма специфична в установлении факта энтеростаза, 

дифференциации стадий синдрома кишечной недостаточности. В 1,7 % случаев 

УЗИ позволило установить этиологический дооперационный диагноз. Типичные 

рентгенологические признаки тонкокишечной непроходимости выявлены в 

80,1 % случаев. Триада Риглера, как рентгенологический симптомокомплекс, 

выявляется достаточно редко – 1,7 % больных с билиарным илеусом. 

Визуализация тени эктопированного конкремента и аэробилии встречается не 

намного чаще – у 4 (2,3 %) и 5 (2,8 %) больных соответственно. 

ОТКН имеет 2 вида клинического течения: ремитирующий и полный 

обтурационный. Первый вид наиболее сложен с позиции клинической оценки и 

диагностики. При высокой непроходимости основным синдромом является 

гастростаз и/или гастродуоденостаз , при низкой – болевой синдром и энтеростаз. 

Из 52 больных с желчнокаменной непроходимостью, радикально 

оперированы 38 (73 %) – разобщение холецистодуоденального свища, 

холецистэктомия. В 34 (65,4 %) случаях – энтеролитотомия, разобщение 

холецистодуоденального свища, холецистэктомия, из них в 5 (9,6 %) – 

лапароскопическим доступом, так как диагноз установлен до операции, у больных 

имелась 1 стадия синдрома кишечной недостаточности и I степень 

внутрибрюшной гипертензии. 3 больным в послеоперационном периоде 

потребовалась ЭПСТ по поводу желчеистечения вызнанного билиарной 

гипертензией, причиной которой был стенозирующий папиллит. В 4 (7,7 %) 

случаях выполнена резекция участка тонкой кишки с желчным камнем и 

разобщением холецистодуоденального свища с холецистэктомией из 

лапаротомного доступа. В этой же группе выполнена 1 ЭПСТ, показанием 

послужил резидуальный микрохоледохолитиаз и билиарный панкреатит.  

Дооперационно данный вид непроходимости диагностирован у 26 больных, 

из них 20 случаев диагностировано на КТ, 4 случая – на обзорной рентгенографии 

органов брюшной полости, 2 случая – на ЭГДС. 

Во всех случаях ранней диагностики выполнялись срочные оперативные 

вмешательства. В случаях диагностики на ЭГДС высокой дуоденальной 
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желчнокаменной непроходимости, у 1 больного непроходимость разрешена 

эндоскопической дуоденолитоэкстракции, у второго выполнена лапаротомия, 

дуоденолитоэкстракция (дуоденолитотомия), у обоих больных была I степень 

внутрибрюшной гипертензии. В 13 случаях дооперационной диагностики 

патологии, у 10 – энтеролитотомия, разобщение свища, холецистэктомия; у 3-х – 

резекция кишки, разобщение свища, холецистэктомия. Всего изолированных 

энтеролитотомий выполнено 12 (23 %). В 3 случаях операция начата с 

диагностической лапароскопии для верификации диагноза, диагноз был 

подтвержден и выполнен переход на лапаротомию. 

В 2 случаях БИ отмечена IV степень, а у 4-х пациентов – III степень 

внутрибрюшной гипертензии, что явилось противопоказанием к полному объему 

операции, выполнены, неотложны лапаротомии и энтеролитотомии, 

хирургическая декомпрессии брюшной полости. 

В 1 случае после энтеролитотомии, как первого этапа, через 3 месяца 

выполнено разобщение холецистодуоденального свища и холецистэктомия как 

второй этап лечения. Общая летальность составила 5,7 % (3 пациента). Во всех 

случаях причины экстраабдоминальные: инфаркт миокарда, геморрагический 

инсульт, ТЭЛА в послеоперационном периоде, диагнозы подтверждены на 

патологоанатомических вскрытиях. Осложнения представлены нагноением 

лапаротомной раны – 7 (13,5 %) случаев, желчеистечением по дренажу из 

подпеченочного пространства – 3 (5,8 %), острым билиарным панкреатитом – 

1 (1,9 %). Общее количество радикальных операций больше в группе с 

интраоперационной диагностикой БИ, на что повлияли тяжесть соматического 

состояния больных, сопутствующая патология, возраст, а также квалификация 

хирургов. В группе дооперационно диагностированного БИ выполнены 

5 одномоментных вмешательств из лапароскопического доступа (р<0,05). Число 

осложнений и летальных исходов было ниже в 1 группе чем во второй, 

11,5 % и 3,8 % против 30,8 % и 7,7 % соответственно, однако статистически нет 

достоверной связи между дооперационной диагностикой с осложнениями и 

летальностью (р>0,05). 
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ОТКН опухолевой этиологии преобладала, всего 62 пациента (35,2 %). До 

операции установлен диагноз в 7 (11,3 %) случаях: 4 – верификация на КТ, 3 – 

верификация УЗИ. У 2 (3,2 %) больных применены мини-инвазивные 

вмешательства. У 60 (96,8 %) пациентов выполнены лапаротомии. В большинстве 

случаев, у 51 (82,3 %) пациента выполнены резекции кишечника с опухолью: 

49 (79 %) - резекции тонкой кишки, в 2 (3,2 %) – правосторонние гемиколэктомии. 

У 11 (17,7 %) наложены обходные анастомозы: у 7 (11,3 %) – 

еюнотрансверзоанастомозы, у 4 (6,5 %) – межкишечные анастомозы. 

Летальность – 3,2 % (2 случая). Причина смерти – прогрессирующая 

полиорганная дисфункция. Осложнения в виде: нагноения лапаротомной раны – 

4 (6,4%), застойной пневмонии – 4 (6,4 %), ранней послеоперационной кишечной 

непроходимости – 3 (4,8 %), несостоятельности швов анастомоза – 1 (1,6 %), 

абсцесса брюшной полости – 1 (1,6 %). Надо отметить, что суммарно осложнения 

возникли у 20,9 % пациентов. 

В 43 (24,43 %) случаях тонкокишечная непроходимость вызвана безоарами. 

У 11 больных диагноз поставлен до операции, безоары визуализированны на КТ. 

Все оперативные пособия в виде энтеротомии, удалении безоара. Осложнений и 

летальных исходов не было. 

В группе больных с псевдотуморозной ОТКН были больные с туберкулезом 

кишечника – 6 пациентов (3,41 %). Оперативные вмешательства: резекция 

сегментов тонкой кишки – 3, межкишечные анастомозы – 2, правосторонняя 

гемиколэктомия – 1. Летальных исходов нет. Одно осложнение – 

несостоятельность анастомоза. 

Во всех случаях ОТКН сопровождается внутрибрюшной гипертензией (в 

большинстве случаев I и II степени) и синдромом кишечной недостаточности. 

Надежным способом измерения ВБД является чрезпузырный метод с 

использованием катетера Фолея и капельной системы с расчетом в сантиметрах 

водного столба и переводом в мм. рт. ст. Больные были разделены на группы, 

согласно степени ВБГ. Средний уровень внутрибрюшного давления в группах 

больных составил: I степень 13,18±0,12 мм. рт. ст., II степень – 



100 

 

 

17,88±0,18 мм. рт. ст., III степень – 22,65±0,24 мм. рт. ст., IV степень – 

29,38±0,60 мм. рт. cт. ВБГ III и IV степени сопровождается 3 стадией синдрома 

кишечной недостаточности, I и II степени – 1 и 2 стадиями соответственно. 

Ранняя диагностика в совокупности с I и II степенями ВБГ, позволяет 

планировать и выполнять ранние оперативные вмешательства в расширенном 

объеме, в том числе миниинвазивно. 

В 1 и 2 группах декомпрессия ЖКТ и брюшной полости осуществлялась 

назогастральным зондом и комплексом консервативных мероприятий в 

послеоперационном периоде. До операции, в обеих группах, уровни 

внутрибрюшного давления, статистически отличались друг от друга и от 

нормальных значений (р<0,05), составляя 13,18±0,12 и 17,88±0,18 мм. рт. ст. 

соответственно. Концентрация МСМ достоверно отличается от нормы и говорит о 

развитии эндотоксикоза (0,33±0,021 и 0,42±0,019 у.е. в 1 и 2 группах 

соответственно (р˂0,05)). Лактат в пределах нормы и не отличался в обоих 

группах, соответственно 1,79±0,04 и 1,88±0,03 ммоль/л (р˃0,05)  

В 1 и 2 группах, в первые сутки послеоперационного периода происходит 

повышение ВБД в 1 группе в среднем на 12 % и во второй на 7 % (14,97±0,1 и 

19,21±0,2 мм. рт. ст., р<0,05). МСМ нарастают. Лактат достоверно увеличивается, 

но в 1 группе не выходит за пределы нормы (˂2,2 ммоль/л), во 2 группе 

достоверно отличается от нормальных значений составляя 

2,38±0,03 ммоль/л (р˂0,05). Эндотоксин увеличивается, но в 1 группе это не 

достоверно различно от нормы 0,26±0,01 ЕЭ/мл (р˃0,5), а во 2 группе достоверно, 

составляя 0,74±0,02 ЕЭ/мл (р˂0,05) К 5 суткам ВБД нормализуется, составляя 

9,44±0,08 и 9,59±0.3 мм. рт. ст. соответственно группам (р>0,05). 

Лактат (1,44±0,03 и 1,46±0.04 ммоль/л, р>0,05) и эндотоксин (0,15±0,03 и 

0,16±0,01 ЕЭ/мл, р>0,05) нормализуются на 3 сутки, не отличаются в обеих 

группах. ПОД не зарегистрирована ни в одном случае (нет отклонения значений 

более 2 по шкале SOFA), реперфузионный ишемический синдром (РИС) 

не развивается, угроза полиорганной дисфункции минимальна, проводимые 
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консервативные мероприятия достаточны для декомпрессии ЖКТ и брюшной 

полости. 

«Запущенные» формы ОТКН приводят к ВБГ III и IV степени с 3 стадией 

СКН, что диктует необходимость в хирургических декомпрессионных 

мероприятиях после устранения причины непроходимости. 

В 3 и 4 группах больных (соответственно III и IV степени ВБГ) оперативные 

вмешательства заканчивались одним из способов декомпрессии ЖКТ и брюшной 

полости: назоинтестинальная интубация с первичным швом апоневроза 

(подгруппа а), лапаростомия (швы на кожу) (подгруппа b), назоинтестинальная 

интубация с лапаростомией (подгруппа с). Основные показатели ВБД, МСМ, 

лактата и эндотоксина до операции у больных 4 группы в сравнении с 3, 

в среднем выше на 41 %. 

ВБД, МСМ, лактат и эндотоксин крови в каждой подгруппе, до операции, 

были между собой сопоставимы и достоверно не отличались. Все способы 

декомпрессии брюшной полости приводили к достоверному снижению ВБД во 

всех группах (р˂0,05). В подгруппах IIIа-c (14,92±0,3 и 12,13±0,47 мм. рт. ст., 

соответственно), IVа-с (17,4±0,57 и 16,4±0,57 мм. рт. ст., соответственно), где 

использовалась назоинтестинальная интубация, ВБД снижалось быстрее и 

интенсивнее, чем в IIIb и IVb (15,50±0,42 и 20,5±0,47 (р˂0,05) мм. рт. ст., 

соответственно), что позволило отнести лапаростомию (швы на кожу) к 

медленному способу декомпрессии, а назоинтестинальную интубацию к 

быстрому. На 1 сутки послеоперационного периода в 3 группе, в подгруппах «а» 

и «b» величины ВБД достоверно не отличались (14,92±0,3 и 

15,50±0,42 мм. рт. ст., р˃0,05), хотя в подгруппе «а» оно было ниже; в 

подгруппе «с» ВБД составило 12,13±0,47 мм. рт. ст. (р˂0,05). В подгруппе IVb 

ВБД составило 20,5±0,47 мм. рт. ст. (р˂0,05), что выше ВБД в IVa и IVc (17,4±0,57 

и 16,4±0,57 мм. рт. ст. соответственно). Скорость снижения в процентном 

отношении составила: IIIa – 35%, IIIb – 30%, IIIc – 47%, IVa - 40%, IVb – 30%, IVc 

– 44%. Таким образом, «медленная» декомпрессия снижает ВБД на 30%, а 

«быстрая» на 35% и более от исходных данных. Далее ВБД постепенно снижается 
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и к 5 суткам в 3 группе нормализовалось, не имея статистической значимости 

между подгруппами. В 4 группе больных ВБД нормализовалось к 5 суткам в 

подгруппах с «быстрым» способом декомпрессии, и к 7 суткам с «медленным». 

На 1 сутки послеоперационного периода имеется достоверное повышение 

лактата, причем в подгруппах с медленной декомпрессией, уровень лактатемии 

достоверно ниже (3,82±0,07 и 5,00±0,08 мм. рт. ст соответственно в IIIb и 

IVb, р˂0,05). Совместно с лактатом увеличивался уровень эндотоксина и МСМ, 

что говорит о эндотоксинемии и эндотоксикозе, в следствие РИС, что 

проявлялось в развитии ПОД. К 3 суткам уровень лактата снижался быстрее при 

медленной декомпрессии, приходя в норму к 5 суткам (2,02±0,08 ммоль/л) в 

3 группе больных. В 4 группе уровень лактата достоверно ниже к 5 суткам 

(2,97±0,09 ммоль/л, р˂0,05), чем при быстрой декомпрессии. 

Развитие ПОД оценивалась по шкале SOFA. В IIIa подгруппе у 3 (23,1 %) 

больных, в IIIb – ПОД не было, в IIIc – у 4 (50 %) (SOFA 2,7±0,1), общее 

количество – 7, что составило 22,6 %. В IVa ПОД манифестировала у 3 (60 %) 

пациентов, в IVb – у 2 (33,3 %), в IVc – у 4 (80 %) (SOFA 3,9±0,2). Общее 

количество пациентов с ПОД  составило 9 (56,25 %). 

Развитие ПОД у больных с IV степенью ВБГ выше чем в III, составляя 

56,25 % (χ
2 

=5,328, уровень значимости р=0,021(р<0,05)). Внутрикишечная 

гипертензия является определяющим компонентом высокого ВБД. Декомпрессия 

сопровождается развитием реперфузионно – ишемического синдрома, причем при 

«быстрой» декомпрессии он развивается чаще, чем при «медленной», 45,2 % и 

12,5 % соответственно (р<0,05). Это приводит к более выраженной органной 

дисфункции и сопровождается большей частотой летальных исходов и 

осложнений. 

На основании проведенных исследований разработаны рекомендации по 

ранней диагностики ОТКН с выполнением на 1 этапе УЗИ и рентгенографии 

органов брюшной полости, на 2 этапе КТ органов брюшной полости с двойным 

контрастированием. В предоперационном периоде обязательное измерение ВБД 

чреспузырным способом. Данная последовательность позволяет установить 
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раннюю этиологическую и топическую диагностику ОТКН, и выбрать 

оперативный доступ и способ декомпрессии брюшной полости и ЖКТ. 

Оптимальными способами являются лапаростомия (швы на кожу) с отсроченным 

ушиванием апоневроза на 3-5 сутки после купирования ВБГ, висцерального отека 

и восстановления перистальтики, кроме того отсроченная операция позволяет 

оценить состоятельность швов на кишечнике, а первичная операция завершается 

быстрее, позволяя раньше начать интенсивную терапию в отделении реанимации. 

Сочетание назоинтестинальной интубации тонкой кишки с лапаростомией 

приводит к достоверно более высокому риску развития реперфузионно-

ишемического синдрома и ПОД, в 45,2 % случаев.  

Предложенная лечебно - диагностическая тактика у больных с ОТКН 

позволяет улучшить результаты лечения данной патологии и снизить уровень 

развития РИС и ПОД до 12,5 %, а общую летальность до 2,8 %. 
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Выводы 

 

 

1. Компьютерная томография является основополагающим методом 

этиологической и топической диагностики энтеростаза при обтурационной 

тонкокишечной непроходимости, что оправдано тактически ввиду ее высокой 

информативности по сравнению с ультрасонографией и другими методами лучевой 

диагностики. Стандартный алгоритм обследования в объеме УЗИ и 

рентгенографии органов брюшной полости в 77,8 % случаев позволяет поставить 

диагноз острой кишечной непроходимости, установить ее тонкокишечный 

характер и уровень обтурации. Дополнение алгоритма обследования КТ, 

позволяет установить этиологию обтурации (в 100% случаев) и сформулировать 

показания для раннего оперативного лечения. Отсутствие визуализации желчного 

пузыря или сморщенный его вид при УЗИ, относится к специфичным 

ультразвуковым симптомам - выявлен у 80,8 % пациентов с желчнокаменной 

непроходимостью.  

2. При внутрибрюшной гипертензии I-II степени и дооперационной 

этиологической диагностики обтурационной тонкокишечной непроходимости, 

оправдан выбор миниинвазивных (лапароскопический и мини-доступ, при отсутствии 

общих противопоказаний к ним) доступов для выполнения энтеролитотомии с 

холецистэктомией и разобщением холецистодуоденального свища, дезинвагинации, 

резекции сегмента тонкой кишки, энтеротомии. В наших наблюдениях при данных 

операциях не выявлено значимых осложнений и летальных исходов. 

3. Выполнение радикальных операций при отсутствии тяжелой 

декомпенсированной сопутсвующей патологии и старческого возраста в случае 

желчнокаменной тонкокишечной непроходимости возможно при низких степенях 

внутрибрюшной гипертензии, так как в этой группе больных не было достоверного 

увеличения частоты возникновения летальности и осложнений (р>0,05). 

Холецистэктомия с разобщением холецистодуоденального свища и 

энтеролитотомией, а в 4 случаях с резекцией кишки с камнем, выполнена у 38 
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больных (73 %), в том числе миниинвазивно: лапароскопически 5 случаев (9,6%) и 

через мини-доступ – 1 (1,9%), как второй этап лечения. Общая летальность 3 пациента 

(5,7 %). 

4. Частота развития реперфузионно-ишемического синдрома и 

полиорганной недостаточности напрямую коррелирует с выраженностью 

внутрибрюшной гипертензии - при IV степени данные осложнения возникли у 9 

(56,25 %), при III степени у 7 (22,6 %) больных (χ
2 

=5,328, уровень значимости 

р=0,021(р<0,05)). 

5. При внутрибрюшной гипертензии III и IV степени у больных с 

обтурационной тонкокишечной непроходимостью показана хирургическая 

декомпрессия. Все способы хирургической декомпрессии брюшной полости 

приводят к достоверному снижению внутрибрюшного давления от 

дооперационных показателей уже на 1 сутки послеоперационного периода 

(р˂0,05). В подгруппах IIIа и IIIb внутрибрюшное давление достоверно не 

отличается между собой (14,92±0,3 и 15,50±0,42 мм. рт. ст., р˃0,05); а в 

подгруппе IIIс составляя 12,13±0,47 мм. рт. ст., различия достоверны (р˂0,05); в 

подгруппе IVb - 20,5±0,47 мм. рт. ст. (р˂0,05), что достоверно выше чем в IVa и 

IVc (17,4±0,57 и 16,4±0,57 мм. рт. ст. соответственно). Установлено, что 

«медленная» декомпрессия снижает внутрибрюшное давление на 30%, а 

«быстрая» на 35% - 47% от исходных данных; «медленная» приводит к 

достоверно меньшей концентрации лактата крови (3,82±0,07 и 5,00±0,08 мм. рт. ст 

соответственно в IIIb и IVb, р˂0,05), что позволяет отнести лапаростомию (швы 

на кожу) к медленному способу, а назоинтестинальную интубацию (при которой 

устраняется внутрикишечная гипертензия, как основной компанент 

внутрибрюшной) к быстрому. 

6. Применение «медленной» декомпрессии брюшной полости и тонкого 

кишечника при внутрибрюшной гипертензии III – IV степеней позволяет снизить  

частоту развития реперфузионно-ишемического синдрома и полиорганной 

дисфункции у больных с обтурационной тонкокишечной непроходимостью. В 

подгруппах с «медленной» декомпрессией (IIIb и IVb) полиорганная дисфункция 
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выявлена у 2 больных (12,5%), с «быстрой» декомпрессией – у 14 (45,2%) (точный 

критерий Фишера 0,04904 при значимости р<0,05). Летальные исходы (5 случаев) 

наблюдались только в подгруппах больных с «быстрой» декомпрессией брюшной 

полости на фоне прогрессирующей полиорганной дисфункции. Применение 

выработанной тактики позволило добиться общей летальности в 2,8% при 

обтурационной тонкокишечной непроходимости. 
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Практические рекомендации 

 

1. Компьютерную томографию органов брюшной полости необходимо 

выполнять всем больным с подозрением на обтурационную тонкокишечную 

непроходимость при поступлении в стационар. 

2. Мониторинг внутрибрюшного давления чрезпузырным методом абсолютно 

показан в периоперационном периоде у пациентов с острой кишечной 

непроходимостью. 

3. В лечении обтурационной тонкокишечной непроходимости следует отдавать 

предпочтение применению мини-инвазивных оперативных доступов (лапароскопия и 

мини-доступ, а также их сочетанию). 

4. Радикальные операции при желчнокаменной тонкокишечной 

непроходимости потенциально выполнимы (в том числе и с применением мини-

инвазивных доступов) и рекомендованы к выполнению при стабильном состоянии, I и 

II степени внутрибрюшной гипертензии, так как не влияют на неблагоприятный 

прогноз. 

5. При I и II степенях внутрибрюшной гипертензии декомпрессивные 

консервативные мероприятия достаточны, необходимости в хирургической 

декомпрессии нет.  

6. При III и IV степенях внутрибрюшной гипертензии операции должны 

заканчиваться хирургической декомпрессией брюшной полости и тонкого кишечника. 

Применение лапаростомии с временным закрытием операционной раны кожными 

швами, как варианта «медленной» декомпрессии в сочетании с консервативными 

методами лечения, приводит к улучшению выживаемости больных. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

АКС – абдоминльный компатмент-синдром 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АПД - абдоминальное перфузионное давление  

АСТ – аспартатаминотрансфераза  

БИ – билиарный илеус 

ВБГ – внутрибрюшная гипертензия 

ВБД – внутрибрюшное давление 

ДПК – двенадцатиперстная кишка 

ЖКБ – желчнокаменная болезнь 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

КТ – компьютерная томография 

МСМ – молекулы средней массы 

ОБП – органы брюшной полости 

ОКН – острая кишечная непроходимость 

ОТКН – обтурационная тонкокишечная непроходимость 

ОЦК – объем циркулирующей крови 

ПДКВ – положительное давление в конце выдоха 

ПОД – полиорганная дисфункция 

РИС – реперфузионный ишемический синдром 

СКН – синдром кишечной недостаточности 

ССВР – синдром системной воспалительной реакции 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия 

ЭПСТ – эндоскопическая паппилосфинктеротомия 

GIST – гастроинтестинальные стромальные опухоли 
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