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ВВЕДЕНИЕ 

В России частота встречаемости ОКН составляет примерно 5 человек на 100 

тыс. населения, что составляет 9 – 20% от всех больных с острой абдоминальной 

патологией [30]. Наряду с этим она не имеет тенденции к снижению, так на боль-

ных с ОКН приходится 1,2 – 3,5% мест в хирургических стационарах, и они упор-

но занимают 4 место, уступая лишь острому аппендициту, острому холециститу и 

острому панкреатиту [18].  

Среди больных преобладают мужчины (3:1), чаще 40 – 60 лет, то есть тру-

доспособного возраста, поэтому распространенная послеоперационная инвалиди-

зация обусловливает социальную значимость проблемы [98, 211].  

Вместе с тем большинство больных пожилого и старческого возраста по-

ступают с сопутствующими хроническими заболеваниями и часто в стадии де-

компенсации [95]. Поэтому успех лечения больных с ОКН во многом зависит от 

стадии процесса, выраженности эндтоксикоза и сроков оказания помощи с мо-

мента заболевания [79, 162]. Почти половина больных имеют запущенную стадию 

заболевания и соответственно эффективность проведения консервативных лечеб-

ных мероприятий, по данным различных авторов, колеблется от 14 до 60%, а ча-

стота выполнения паллиативных и симптоматических операции достигает до 

44,9% [126, 191].   

Важной особенностью, отмечающейся в последнее время, является пере-

распределение по частоте отдельных форм ОКН [161]. Хотя полного единства 

мнения по данному вопросу нет, но все авторы отмечают значительное превали-

рование спаечной ОКН [6, 223]. 

За последние годы в научных центрах техника выполнения хирургических 

вмешательств при ОКН несколько поменялась, главным образом из-за внедрения 

в практику малоинвазивных доступов, лапароскопического оборудования, био-

совместимых синтетических нитей, коагуляторов, осуществляющих гемостаз, не 

оставляя в брюшной полости лигатур [185, 215]. Однако внедрение новшеств су-

щественно не повлияло ни на компоненты клинической картины, ни на тактику 
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ведения пациентов, а результаты лечения до сих пор остаются неудовлетвори-

тельными [16, 265].  

При анализе результатов лечения установлено, что важную роль в патогене-

зе ОКН играет интоксикация, которая и после устранения причины непроходимо-

сти оперативным путем представляет угрозу для жизни больного [62, 270]. По 

данным многих авторов частота инфекционных послеоперационных осложнений 

при ОКН составляет от 11 до 42%, а при выполнении операций на высоте острой 

кишечной непроходимости достигает 38 – 80%, причем почти в 70,0% случаев 

они приводят к летальному исходу [72, 114, 277].  

В то же время данная патология по летальным исходам в абсолютных циф-

рах делит первое – второе места среди всех острых заболеваний органов брюшной 

полости [93, 256]. Так она составляет 1,2-3,5% от всех острых хирургических за-

болеваний, а среди умерших от этих заболеваний на ОКН падает 40%, т.е. почти 

половина всех умерших [56, 240]. Остаются стабильно высокими и интраопераци-

онная летальность, достигающая в ряде случаев 22-25%, и послеоперационная ле-

тальность при осложненных формах ОКН, составляющая 17,7 – 71,2%, зависящие 

от сроков операции и формы поражения кишечника [97, 253].  

Вместе с тем, имеются различия в оценке непосредственных результатов 

лечения этого состояния. Так, в литературных источниках за последние 20 лет ле-

тальность при ОКН у одних авторов достигает 18 – 20%, у других – она указана 

не более 2 – 3% [101, 181, 227, 253].  

Важно и то, что летальности, непосредственно связанной с ОКН не отмеча-

ется, а её причиной чаще всего указывается декомпенсация со стороны сердечно-

сосудистой системы [104, 226, 231]. 

Однако неоднозначность в оценке результатов лечения вряд ли может быть 

объяснена лишь различием уровня лечебно-диагностической работы или возраст-

ными особенностями контингента. Совершенно очевидно, необходимо учитывать 

стадию заболевания, в которой начато лечение, а краеугольным камнем при пла-

нировании лечебных мероприятий – являются допустимые сроки консервативных 

лечебных процедур [121, 253]. До настоящего времени не определены четкие кри-
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терии, позволяющие безошибочно прибегнуть либо к консервативному лечению 

таких больных, либо к неотложному оперативному вмешательству.  

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Улучшить результаты лечения больных кишечной непроходимостью путем 

коррекции метаболических расстройств и возникающей при этом энтеральной не-

достаточности. 

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. Выявить и оценить тяжесть синдрома энтеральной недостаточности у 

пациентов с кишечной непроходимостью и его влияние на течение и исход забо-

левания. 

2. Выявить и проанализировать признаки септицемии при энтеральной не-

достаточности и её связь с изменениями гемостаза у больных с острой кишечной 

непроходимостью. 

3. Изучить изменения барьерной функции кишечника и печени на фоне 

синдрома энтеральной недостаточности, и влияние их дисфункции на гемостаз у 

больных с острой кишечной непроходимостью. 

4. Определить влияние энтеральной недостаточности на риск развития ге-

паторенального синдрома, как звена ПОН, во взаимосвязи с гемостазом и септи-

цемией у больных с острой кишечной непроходимостью пациентов. 

5. Оценить роль гепатопротекторной коррекции в комплексном подходе 

лечения синдрома энтеральной недостаточности у больных с острой кишечной 

непроходимостью.  

НАУЧНАЯ НОВИЗНА ИССЛЕДОВАНИЯ 

Научная новизна исследования заключается в том, что выявлены и оценены 

различия в этиопатогенетическом течении различных форм острой кишечной не-

проходимости, а также подтверждена роль догоспитального этапа в развитие син-

дрома энтеральной недостаточности.  

Впервые акценты комплексного подхода в лечении больных с острой ки-

шечной непроходимостью и разным этиопатогенезом проанализированы во взаи-

мосвязи развития самого заболевания и течения сопутствующих ему синдрома эн-
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теральной недостаточности, и развивающегося впоследствии гепаторенального 

синдрома. Впервые у пациентов с острой кишечной непроходимостью проведено 

исследование изменения гемостаза в соответствие с развитием выраженности эн-

теральной недостаточности. Впервые у больных с острой кишечной непроходи-

мостью выявлена и оценена тяжесть печеночной дисфункции с учетом тяжести 

энтеральной недостаточности, и подтверждено её влияние на изменение уровня 

гемостатических нарушений в организме пациента.  Изучена возможность улуч-

шения результатов лечения больных с острой кишечной непроходимостью с по-

мощью включения в комплексный алгоритм лечения ранней гепатопротекторной 

терапии.  

ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ 

Изучение синдрома энтеральной недостаточности у больных с острой ки-

шечной непроходимостью выявило актуальность данной проблемы. Анализ мор-

фо-функциональных изменений в кишечной стенке выявил особенности кишеч-

ной дисфункции, как отдельного звена патогенеза полиорганной недостаточности, 

что обозначило необходимость данных исследований в ургентной хирургии. Диа-

гностика и оценка тяжести поражения печени у больных с острой кишечной не-

проходимостью в очередной раз доказала свою состоятельность как важной со-

ставлющей в экстренной абдоминальной хирургии. Эффективное применение ге-

патопротекторной терапии в комбинации с энтеральной коррекцией в очередной 

раз подвердило необходимость дальнейшего совершенствования и улучшения ка-

чества лечения больлных с острой кишечной непроходимостью. 

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ 

Разработана и внедрена в клиническую практику методика гепатопротек-

торной терапии у пациентов с острой кишечной непроходимостью. В ходе срав-

нительного анализа результатов лечения больных с острой кишечной непроходи-

мостью с акцентом на гепатопротекторный компонент доказана эффективность и 

целесообразность применения препаратов с гепатопротекторными свойствами в 

хирургической практике с целью для коррекции синдрома энтеральной недоста-

точности и купирования проявлений полиорганных нарушений. 
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Изученная методика внедрена и применяется в клинике у больных с острой 

кишечной непроходимостью независимо от этиопатогенеза заболевания, причем 

не только  у прооперированных больных, но и в предоперационном периоде, и у 

больных с консервативным алгоритмом разрешения кишечной непроходимости.  

ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ РАБОТЫ 

Результаты данной исследовательской работы внедрены в практику 1-го хи-

рургического отделения ГБУ РО ГК БСМП г. Рязани.  

Практические и теоретические данные полученных в ходе исследования 

внедрены и используются в учебном процессе кафедры общей хирургии ГБОУ 

ВПО РязГМУ им. акад. И.П. Павлова Минздрава России, включая курсы обучения 

последипломного образования клинических интернов, ординаторов и аспирантов. 

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ, ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ: 

1. У больных с острой кишечной непроходимостью тяжесть синдрома эн-

теральной недостаточности II-III степени встречается в 69% случаев, причем уве-

личение его выраженности изменяется корреляционно длительности заболевания. 

2. У больных с острой кишечной непроходимостью, сопровождающейся 

развитием синдрома энтеральной недостаточности, летальность составляет 11,9%, 

при этом риск летального исхода повышается при увеличении длительности до-

госпитального этапа и прогрессировании СЭН.  

3. У больных с острой кишечной непроходимостью изменения показателей 

гемостаза не несут корреляционной зависимости от выраженности энтеральной 

дисфункции, но при этом при I степени СЭН показатели коагулограммы находят-

ся в норме, при II степени СЭН чаще встречаются признаки гиперкоагуляции, у 

пациентов с III степенью СЭН – признаки гипокоагуляции.  

4. При острой кишечной непроходимости выраженность проявлений СЭН 

изменяется корреляционно с увеличением степени и площади ишемических 

нарушений в стенке кишки, однако только при манифестации III степени СЭН 

токсичность крови в системном кровотоке сопоставима с уровнем брыжеечных 

вен, и одновременно с этим сопровождается тромбоцитопенией, удлинением ПВ, 

дефицитом потребления антитромбина III и фибриногена.  
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5. У больных с ОКН в 63,6% случаев встречается выраженное повреждение 

паренхимы печени, которое коррелирует с тяжестью СЭН, и сопровождается 

снижением концентрации фибриногена и антитромбина III, и прогрессированием 

гепаторенального синдрома.  

6. Включение в лечебный комплекс больных с ОКН гепатопротекторную 

терапию позволяет к 7-му дню послеоперационного периода купировать СЭН – у 

77,4% больных, а без неё – у 50,8%, что сопровождается снижением послеопера-

ционных осложнений с 40,3% случаев до 9,7%, и снижением летальности с 11,9% 

до 9,7%. 

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ 

Основные результаты работы доложены на: 

1. Межрегиональной ежегодной научной конференции университета с 

международным участием (Рязань, 2014). Тема доклада «Течение острой кишеч-

ной непроходимости на фоне синдрома энтеральной недостаточности» (Соавт.: 

Федосеев А.В., Муравьев С.Ю., Бударев В.Н.); 

2. Внутрибольничной клинической врачебной конференции ГБУ РО ГК 

БСМП (Рязань, 2013). Тема доклада «Распространенность, диагностика и тактика 

ведения синдрома энтеральной недостаточности у больных с острой кишечной 

непроходимостью» (Соавт.: А.В. Федосеев);  

3. Межбольничной клинической врачебной конференции ГБУ РО Шилов-

ская ЦРБ (Шилово, Рязанской обл., 2015). Тема доклада «Лечебно-

диагностическая тактика у больных с острой кишечной непроходимостью с уче-

том синдрома энтеральной недостаточности» (Соавт.: А.В. Федосеев).  

4. II Всероссийской научной конференции студентов и молодых специали-

стов «Актуальные вопросы современной медицины: взгляд молодого специали-

ста». ( ФГБОУ ВО РязГМУ Минздрава России, 2016) Тема доклада: «Энтераль-

ный дистресс-синдром и его коррекция у больныхс с механической кишечной не-

проходимостью» (Соавт.: А.В.Федосеев, С.Ю.Муравьев, В.Н.Бударев)  

Объем и структура диссертации. Работа выложена на 145 страницах ма-

шинописного текста. Состоит из введения, обзора литературы, трех глав, заклю-
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чения, выводов, практических рекомендаций, списка литературы (в том числе 145 

отечественных источников и 133 - зарубежных) и 5 приложений. Работа иллю-

стрирована 17 таблицами, 24 диаграммами и рисунками.                                    

 

ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Кишечная непроходимость. Состояние проблемы 

Первая классификация ОКН была разработана Викентием Добровольским, о 

чем он и сообщил в монографии «О болезни, именуемой ileus». Вторая классифи-

кация была предложена Н.И. Пироговым (1849). Третья, как утверждали некото-

рые авторы, была классификация Leichtenstern. В 1889 г. свою классификацию 

предложил Wal, который механическую непроходимость делил на 2 группы: 

странгуляционную и обтурационную.  

Много классификаций было опубликовано в XX веке. В 1907 году предло-

жил свою классификацию Wilms, в которой он делил ОКН на 9 основных групп: 

1) динамическая, 2) обтурационная, 3) странгуляционная, 4) необычной формы; 5) 

болезнь Гиршпрунга, 6) дивертикул Меккеля, 7) завороты тонкого и толстого ки-

шечника, 8) узлообразование и 9) инвагинация. В XX веке предложены классифи-

кации В.Г. Цеге-Мантейфелем (1909), В.А. Оппелем (1930), А.В. Мельниковым 

(1937), И.М. Перельманом: (1937), А.Г. Соловьевым (1948), М.Д. Ковалевичем 

(1960) и др. 

По данным литературы наиболее удобной, простой и популярной считается 

классификация В.И. Стручкова и Э.В. Луцевича: 

I. Динамическая (функциональная) непроходимость: а) спастическая; б) па-

ралитическая.  

II. Механическая непроходимость: а) странгуляционная (заворот, узлообра-

зование, внутреннее ущемление); б) обтурационная (обтурация опухолью, заку-

порка инородным телом, каловым или желчным камнем, клубком аскарид, копро-

стаз); в) смешанные формы странгуляционной и обтурационной непроходимости 

(инвагинация, спаечная).  
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В более поздних классификациях, например Л.В.Успенского (1986), морфо-

логические формы во многом повторяют классификацию 1982 года, лишь немно-

го расширяя этиологическую и клиническую составляющую:  

Во-первых – по происхождению – на врожденную (пороки развития, атре-

зии тонкой и толстой кишок, заднепроходного отверстия) и приобретенную;  

Во-вторых – по механизму возникновения – на механическую и динамиче-

скую. Механическую ОКН разделяют на обтурационную (без сдавления сосудов 

брыжейки), странгуляционную (со сдавлением сосудов) и сочетанную (комбина-

цию обтурации со странгуляцией – инвагинация);  

В-третьих – по уровню непроходимости – на высокую (тонкокишечную) и 

низкую (толстокишечную);  

В-четвертых – по клиническому течению – на полную и частичную, на 

острую и хроническую. 

Большинством авторов сообщается, что на обтурационную и смешанные 

виды непроходимости приходится 65,1-70,0% случаев, на ранее перенесенные 

воспалительные заболевания кишечника менее 35%, а на странгуляционную – от  

27 до 40,1% [148]. Динамическая ОКН составляет 1 – 2,6 % от всех видов патоло-

гии [45].  

Непроходимость тонкой кишки встречается у 70-89,2% больных с исследу-

емой патологией [74, 250]. Из доступных источников, проанализированных за 20 

лет, наиболее часто ТонкоКН возникает на уровне подвздошной кишки (75,9-

80,5% случаев), и значительно реже – на уровне тощей – (13,3-16,5%) [43, 160]. 

При этом авторами отмечается, что подвздошная кишка чаще вовлекается в узло-

образование, а илеоцекальный угол — одна из характерных локализаций инваги-

нации [84]. Если выделить в этой общей структуре отдельно высокую и низкую 

механическую ТонкоКН, то первая составила всего 12,1%, а вторая — 74,5%. 

Причинами же ТонкоКН в 46,4% случаев отмечают спайки брюшной полости, в 

28% - ущемленные грыжи [184]. Причем ущемление кишки в наружной грыже 

живота, по данным литературы, почти в 12 раз чаще ведет к развитию низкой 

ТонкоКН, чем высокой [12]. 



 13 

По некоторым данным непроходимость толстой кишки становится причи-

ной госпитализации у 15-30% всех больных с острым нарушением пассажа по же-

лудочно-кишечному тракту, по другим – эта частота достигает – 29 – 40% наблю-

дений [21]. При этом механическая ТолстоКН неопухолевого генеза отмечена в 

10,6% наблюдений, на уровне восходящей ободочной кишки располагалось в 2 % 

случаев, в поперечной ободочной — в 2,1%, в нисходящей ободочной кишке — в 

0,2% и в сигмовидной ободочной кишке — в 6,3% [23, 180].  

По ряду публикаций злокачественные опухоли служат причиной непрохо-

димости толстой кишки в 80—96% случаев [21]. Чаще развивается острая Тол-

стоКН у больных при раке левой половины толстой кишки, достигая 67-72% слу-

чаев [204]. В то же время среди больных со злокачественными образованиями 

опухоли ободочной кишки являются причинами ОКН у 93% пациентов [207]. 

Следует отметить, что в некоторых случаях непроходимость развивается не на 

месте первичной опухоли, а в других отделах толстой кишки и обусловлена сдав-

лением метастазами или распространением первичной опухоли [73, 221].  

Относительно редкой формой ТолстоКН является заворот разных отделов 

ободочной кишки, который составляет 10—18% всех случаев непроходимости 

толстой кишки, чаще сигмовидной кишки [89, 219]. Кроме этого, в 2 – 9% наблю-

дений причиной непроходимости толстой кишки является дивертикулит, в 6% - 

инвагинации, в 1,4 -7,1% - рубцы, спайки и другие заболевания [18, 252]. 

В ряде работ отмечено, что за последние 20 лет частота возникновения 

острой спаечной кишечной непроходимости увеличилось в 1,9 раза, и составляет 

3,5 % общего числа хирургических больных в стационаре [205]. При этом в 

настоящее время её частота составляет от 50,0% до 93,3% всех других видов ОКН 

неопухолевого генеза. Вместе с тем, в 72,3% наблюдений спаечная ТонкоКН свя-

зывается поражением подвздошной кишки [2, 229]. Смешанная спаечная непро-

ходимость отмечена у 37% больных, а массивные спаечные процессы в брюшной 

полости у 47,9%, и может протекать по типу странгуляционной, обтурационной 

или динамической непроходимости [236, 271]. По данным литературы, около 32-
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71% больных, перенёсших операцию адгезиолизиса, спустя некоторое время опе-

рируются повторно [273]. 

В тезисах о проведении лапароскопии у больных с кишечной непроходимо-

стью в 1,9 % случаев процесс имел динамический характер, а в 72,9 % - диагно-

стирована кишечная непроходимость на почве тромбоза мезентериальных сосу-

дов [69, 266].  

Многообразие форм, атипичность клинической картины, тяжесть течения 

создают значительные трудности в диагностике и лечении ОКН. Так, частота диа-

гностических ошибок на догоспитальном этапе достигает порой 50%, а в условиях 

стационара – 16–34% [42]. Авторами отмечается, что количество неотложной ла-

пароскопии у больных с ОКН составило 8,9 % от всех лапароскопий, выполнен-

ных за анализируемый период времени, а диагноз был подтвержден только у 74,3 

% больных [40].  

Причины летальных исходов при ОКН очень разнообразны. Однако боль-

шинством экспертов утверждается, что ведущей причиной, оказывающей реша-

ющее влияние на неблагоприятный исход, являются диагностические ошибки на 

догоспитальном этапе [4]. При этом анамнестически отмечается, что о первичной 

госпитализации по поводу спаечной кишечной непроходимости сообщалось всего 

22,1 % больных, вторично  — 23,8 %, а 51,9 % - из них, были госпитализированы 

более двух раз. Вместе с тем у 58 % больных в анамнезе – более 1 лапаротомии 

[99]. 

Частоту и значимость болевого синдрома при кишечной непроходимости 

авторы оценивают по-разному. В некоторых источниках авторы фиксировали его 

в 100% наблюдений, причем в 46,4% - боли носили схваткообразный характер. 

Там же отмечается, что у 82,8% боль была постоянной, острой, а у 30,9% - разли-

тая боль в животе нарастала постепенно [268]. Задержка стула и газов менее по-

стоянный симптом, и его частота составляет от 69 до 81%. В авторских наблюде-

ния рвота отсутствовала у 26,3% больных, поступивших с ОКН, а у 10,2% - была 

однократной и у 63,5% больных носила мучительный многократный характер 

[166]. Асимметрию живота часто удается выявить при внимательном осмотре. По 
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ряду сообщений, этот признак встретился лишь у 46,7% больных. Интересно то, 

что по литературным данным, при наличии подтвержденной ОКН у 10,8% боль-

ных перистальтические кишечные шумы не выслушивались, у 26,5% были ослаб-

лены, у 11,4% больных определялись обычные кишечные шумы, у 37,8% - пери-

стальтика была усилена, а у 13,5% - приобрела патологический (металлический) 

оттенок. Симптом Обуховской больницы, характерный для низкой кишечной не-

проходимости, наблюдался у 14,2% больных с ОКН [93]. 

По сборной статистике различных авторов, в первые 6 часов от начала забо-

левания госпитализируется только 9-40% больных, а в течение 24 часов – 19-46% 

[12, 213]. Имеются сообщения, что все больные с ОКН поступали более чем через 

сутки от начала заболевания [3].  

Интересен факт о 65% больных со спаечной кишечной непроходимостью, 

которые обращались за медицинской помощью в течение первых суток от начала 

заболевания, и лишь 14% из них попадали в стационар не позднее 6 часов [131]. В 

других тезисах утверждалось о 35% больных доставленных в больницу после 24 

часов от начала заболевания, как правило, с выраженными клиническими прояв-

лениями острой спаечной кишечной непроходимостью [217]. При этом леталь-

ность среди пациентов, госпитализированных до 24 часов от начала заболевания, 

составила 3 – 16 %, а после 24 часов – 17-35% [23].  

Встречаются данные о том, что послеоперационные осложнения развива-

лись у 40,1% из оперированных больных с ТонкоКН [77]. При этом предраспола-

гающими факторами для их возникновения авторы считают имевшиеся у больных 

ожирение III—IV степени, хроническую ИБС, гипертоническую болезнь, сахар-

ный диабет, хронический алкоголизм, а также пожилой возраст [47].  

На современном этапе обсуждения тактики лечения больных с ОКН акту-

альным является вопрос купирования СЭН, который, по данным литературы, в I 

стадии встречается в 21% наблюдений, во II стадии – в 50%, а в III стадии – в 29% 

[61, 70, 253]. 

В целом в литературе причинами смерти у больных с ОКН в 24-58 % случа-

ев называются развитие эндогенной интоксикации и тяжелых нарушениях водно-



 16 

электролитного обмена [37, 58]. У 56,2% из них причиной смерти послужили ин-

фекционные осложнения в брюшной полости [247]. В 10,7% случаев отмечено 

прогрессирование имевшегося перитонита без несостоятельности швов, а в 4,7% 

— развитие поздних отграниченных внутрибрюшинных гнойников [60]. У 6,7% 

больных возникла несостоятельность швов межкишечного соустья после резек-

ции кишки, в условиях развивающегося перитонита [78, 258]. При этом в 52,6% 

наблюдений осложнения были представлены нагноением операционной раны [83, 

221].  

В раннем послеоперационном периоде больных с ОКН повышение внутри-

брюшного давления отмечено в 30-48% наблюдений, а развитие абдоминального 

компартмент-синдрома – в 4,4%, причем 16 – 26 % пациентов погибают от пнев-

монии, сердечно-сосудистой недостаточности, тромбоэмболических осложнений 

[88, 229].  

Осложнения, обусловленные сопутствующими заболеваниями сердечно-

сосудистой системы и развитием послеоперационной пневмонии, у ослабленных 

больных авторами выделены в 16,2-33,7%% случаев [100, 137]. При этом данные 

осложнения чаще встречаются у больных в возрасте 68 – 89 лет. Так же у умер-

ших на аутопсии выявляются острый нефронекроз, множественные аденомы 

надпочечников, отек легких [80]. 

Есть данные о том, что при ОКН легкие являются органом-мишенью, в том 

числе в свете механизмов бактериальной транслокации, что подтверждает частота 

развития пневмонии, соответствующая 8,3% наблюдений [115]. При этом частота 

развития пневмоний коррелирует со степенью выраженности СЭН, например, у 

больных с I стадией она составила 7,5%, со II стадией – 25,5%, с III стадией – 

80,7% [137]. 

Наряду с легкими, органом-мишенью, наиболее страдающим при ОКН, яв-

ляется головной мозг. Клиническим отображением этого процесса является энце-

фалопатия, протекающая в форме интоксикационного психоза у 4,1-44% респон-

дентов.  
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Данные о частоте возникновения ОКН в зависимости от пола больного, 

противоречивы. Некоторыми исследователями у женщин она наблюдается в 1,5-2 

раза реже, чем у мужчин, за исключением спаечной непроходимости [248]. Дру-

гими сообщается, что процентное соотношение мужчин и женщин в среднем рав-

но 45% к 55% [107].  

Острая кишечная непроходимость может возникать во всех возрастных 

группах, но наиболее часто она встречается в возрасте от 30 до 60 лет. Странгуля-

ционные формы преимущественно наблюдаются у больных старше 40-летнего 

возраста, а обтурационные – старше 50 лет [8]. Наиболее часто неблагоприятные 

исходы хирургического лечения ОКН наблюдаются у пациентов пожилого воз-

раста [98]. При этом по данным публикаций, чаще в возрасте от 69 лет до 91 лет, с 

летальностью, достигающей 20 % [104]. 

Общая летальность при ОКН, по данным доступных источников, составляет 

от 1,95 до 25%. При этом в публикациях отмечается, что именно, послеопераци-

онная летальность при всех формах кишечной непроходимости в среднем дер-

жится на уровне 20 % [114]. В отдельности послеоперационная летальность при 

острой кишечной непроходимости неопухолевого генеза достигает 12–20%, при-

чем после операций по поводу ОКН умерло 14,37% больных [48]. Послеопераци-

онная летальность у больных со спаечной кишечной непроходимостью колеблет-

ся в пределах от 13 до 60 %, а у лиц старческого возраста до 20% - 40% [125].  

В последние годы послеоперационная летальность несколько снизилась при 

опухолевой толстокишечной обтурации и составляет 12,5%, но остается высокой 

(до 20%) при завороте сигмовидной ободочной кишки [103]. В то же время, ана-

лизируя послеоперационную летальность при ОКН, ряд авторов установил, что в 

36,9% случаев причиной неблагоприятных исходов является поздняя обращае-

мость больных, в 49,2% случаев – запоздалая операция, а тактические и техниче-

ские ошибки во время операции – в 7,8-13,8% случаев [102, 205]. 

С учетом временного фактора, исследователями публикуются данные о 

3,5% случаев летальности среди оперированных в первые 6 часов, а среди опери-

рованных позже 24 часов – 24,7-40% [174, 238]. При этом указывается, что паци-
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енты умирали как во время предоперационной подготовки или при интубации, так 

непосредственно, и на операционном столе [138, 205].  

По сборным сведениям после резекции жизнеспособной сигмовидной обо-

дочной кишки летальность колеблется от 0 до 18%, а после расправления заворота 

сигмовидной ободочной кишки от 18,43 до 40%, причем приверженцы паллиа-

тивных операций после расправления заворота сигмовидной ободочной кишки 

наблюдали летальные исходы в 4,8 – 14,2% случаев [142, 263]. 

По данным литературы, из основных причин летальных исходов более 50% 

приходится на долю перитонита, развивающегося как до операции, так и ослож-

няющего течение послеоперационного периода [46, 111]. Коварность и обманчи-

вое впечатление жизнеспособного вида развернутой кишки, заключающихся в 

первичном некрозе слизистой оболочки и последующем распространении на 

наружные слои, по некоторым данным, служат причиной смертельных осложне-

ний в 41,47% случаев кишечной непроходимости [96, 186]. При этом от 20% до 

52% осложнений, в послеоперационном периоде связанны с неправильной оцен-

кой жизнеспособности резецированной кишки, и лишь у 17-30,6% пациентов с 

ОКН производилась резекция тонкой кишки в связи с нежизнеспособностью 

[112]. Также отмечается, что после наложения первичного анастомоза несостоя-

тельность швов достигает 11%, при этом  летальность достигает 92% [89].  

Гибель больных не исключена в разные сроки послеоперационного периода, 

так есть сообщения о 30,8% больных летальный исход, которых наступил в пер-

вые 3 суток после операции, о 17,2% — умерших на 4-10-е сутки [187]. В том 

числе пациенты умирали и в более поздний период [91].  

1.2. Микрофлора кишечника, как обособленное звено в патогенезе ОКН 

Общая численность микроорганизмов, обитающих в разных биотопах чело-

веческого организма, достигает 10
15

, что на 2 порядка больше численности соб-

ственных клеток макроорганизма. С современных позиций нормальную микро-

флору рассматривают как своеобразный экстракорпоральный орган макроорга-

низма, составляющий совокупность микробиоценозов различных биотопов, цен-
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тральным и наиболее густо заселенным, из которых является микробиоценоз ки-

шечника [87].  

В пищеварительном канале находится более 500 различных видов микроор-

ганизмов с биомассой 1,5 – 3кг, что приблизительно равно массе печени. Они 

распределяются как вертикально – от ротовой полости до нижних (дистальных) 

отделов толстой кишки, так и горизонтально – от просвета до различных слоев 

слизистой оболочки [76, 145].  

По локализации в кишечнике выделяют следующие виды микрофлоры: 1) 

просветную (П-флора) – расположенную в просвете и не связанную со стенками 

кишечника; 2) мукозную (М-флора) – плотно связанную с муцином, покрываю-

щим кишечный эпителий, и являющуюся наиболее важным компонентом в фор-

мировании биопленок. Через нее осуществляется постоянный обмен продуктами 

метаболизма и генетическим материалом между нормофлорой и организмом хо-

зяина. В отличие от свободноживущих (просветных) бактерий, представители му-

козной микрофлоры в организме способны фиксироваться лишь к строго опреде-

ленным рецепторам слизистой. Нормальный симбионт кишечника Lactobacillus 

acidophilus формирует слой бактерий, расположенный непосредственно на по-

верхности слизистой оболочки кишечника в составе защитного гликокаликса; 3) 

пристеночную – неплотно связанную со стенками кишечника. Более стабильная 

пристеночная микрофлора представлена в основном бифидобактериями и лакто-

бактериями, которые конкурируют с условно-патогенными бактериями за связь с 

эпителиальноклеточными рецепторами [67].  

В 1983 году M.Hill предложил подразделять основную нормальную микро-

флору кишечника на доминирующую, субдоминирующую и минорную. 

Однако наиболее популярной стала другая классификация, где выделяется 

облигатная (микроорганизмы, постоянно входящие в состав нормальной микро-

флоры) и факультативная (бактерии, часто встречающиеся у здоровых людей, но 

являющиеся условно-патогенными, которые могут стать причиной заболеваний в 

случае снижения резистентности макроорганизма) микрофлоры кишечника [250]. 

В соответствии с этой классификацией в сформировавшемся микробиоценозе 
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90% составляют резидентные представители нормофлоры, менее 9,5% - факульта-

тивные и до 0,5% - случайные микроорганизмы [22]. 

Плотность бактерий в разных отделах желудочно-кишечного тракта неоди-

накова: в желудке <1000/мл, в тощей кишке <10 000/мл, в подвздошной кишке 

<100 000/мл, в ободочной кишке <1 трлн/мл [76].  

Микрофлора желудка немногочисленна, что связано с бактерицидными 

свойствами соляной кислоты и желудочного сока, содержащего ферменты и лизо-

цим, sIgA. Она представлена в основном кислотоустойчивыми лактобациллами, 

стрептококками, стафилококками, хеликобактериями, сарцинами, энтерококками 

и грибами [67]. 

В тонкой кишке в физиологических условиях находится очень мало бакте-

рий (в тощей – 10
4
 в 1 мл; подвздошной – 10

7
), причем в различных отделах со-

держание микробов неодинаково. В высоких отделах тонкого кишечника микро-

бов может не быть вовсе или их содержание еще меньше, чем в желудке, в ниж-

них отделах микрофлора начинает сближаться с флорой толстых кишок [67].  

Возможность бактерий колонизировать тонкую кишку ограничивается осо-

бенностями агрессивной щелочной среды с пищеварительными ферментами, а 

также интердигестивной сократительной активностью, заключающейся в том, что 

каждые 90–120 мин энтеральное содержимое перемещается в толстую кишку, и 

адекватной запирательной функцией баугиниевой заслонки [76].  

Микрофлора тонкой кишки достаточно проста и немногочисленна: в 

начальных отделах (при полном отсутствии облигатно-анаэробных бактерий и эн-

теробактерий) доминируют стрептококки и лактобациллы, локализующиеся пре-

имущественно пристеночно. В дистальном отделе подвздошной кишки сравнива-

ется количество аэробных и анаэробных микроорганизмов, а внутрипросветная 

микрофлора начинает превалировать над пристеночной [67]. 

Наибольшее количество бактерий накапливается в толстой кишке, где pH 

варьирует от 5 до 7 [201]. Наиболее богата микрофлорой толстая кишка – около 

400 различных видов, которые составляют около 5% общей массы тела и 30% от 

сухой массы фекалий [87].  
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Общая биомасса микробных клеток толстой кишки составляет примерно 1,5 

кг, что соответствует 10
11

-10
12

 КОЕ/г содержимого, а 90% -приходится на анаэ-

робные бактерии. При этом разнообразные виды бактерий, заселяющих толстую 

кишку человека, условно разделяют на три группы. В первую – основную – груп-

пу, составляющую 96–98% всех микроорганизмов кишечника, входят неспорооб-

разующие анаэробные микробы (бактероиды, бифидобактерии), лактобациллы. 

Во вторую – факультативную – группу, на которую приходится 1–4% микроорга-

низмов кишечной микрофлоры здоровых людей, представляют аэробные бакте-

рии (кишечная палочка, стрептококк). Представители третьей группы в кишечни-

ке встречаются спорадически, то есть в 0,01–0,001%, вследствие чего их называют 

«остаточной флорой» – стафилококки, клостридии, протей, дрожжеподобные 

грибы, клебсиеллы [116].  

Макроорганизм и населяющая его микрофлора являются сбалансированной 

экологической системой, которая пребывает в состоянии гомеостаза, или эубиоза 

[22, 200]. 

Известно, что нормальная бактериальная микрофлора способствует «созре-

ванию» макрофагально-гистиоцитарной системы, влияет на структуру слизистой 

оболочки кишечника и ее всасывательную способность [144].  

Резидентная микрофлора увеличивает резистентность кишечного эпители-

ального барьера, модулируя проницаемость плотных контактов энтероцитов. При 

этом микроорганизмы производят «обучение» локальной иммунной системы сли-

зистой оболочки [267]. Основные звенья этих процессов сводятся к модулирова-

нию экспрессии TLR-рецепторов, цитокиновых профилей Т-лимфоцитов и увели-

чению синтеза секреторного иммуноглобулина А (sIgA) [92, 223].  

Факультативная микрофлора, включая Bacillus subtilis и другие аэробы спо-

собны утилизировать кислород, создавая тем самым благоприятные условия для 

роста и развития нормальной сахаролитической анаэробной флоры. Кроме того, 

представители факультативной флоры продуцируют биологически активные ве-

щества, стимулируют иммунную систему [188]. Также принимают участие в раз-

личных метаболических процессах организма: защищают от эндогенных и экзо-
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генных токсических веществ (аминов, нитратов, солей тяжелых металлов, пести-

цидов, некоторых лекарственных средств), участвуют в энтерогепатической цир-

куляции желчных кислот и активно влияют на метаболизм билирубина и холесте-

рина [273]. Метаболизм мочевины в кишечнике происходит примерно на 50% за 

счет бактериальных уреаз. Известна способность молочно - кислых бактерий про-

дуцировать гистаминазу, инактивирующую гистамин [51]. 

Следует помнить, что факультативная микрофлора является условно-

патогенной, и увеличение ее процентной концентрации в микробиоценозе может 

вызывать развитие инфекционных осложнений [207, 212]. В некоторых публика-

циях засвидетельствовано, что «…представители нормальной микрофлоры, даже 

такие «апатогенные», как бифидобактерии и лактобациллы, способны вызвать 

разнообразные формы локальных и генерализованных инфекций в основном у 

лиц с вторичными иммунодефицитами» [17, 219]. 

В ряде случаев обнаруживается общность бактериальных генов и генов 

главного комплекса гистосовместимости у человека. Антитела, образующиеся к 

бактериальному компоненту, перекрестно реагируют с белками клеток кишечни-

ка, что ведет к увеличению проницаемости слизистой, нарушению ее барьерной 

функции в отношении различных молекул и токсинов [274]. При этом метаболиты 

некоторых бактерий адсорбируются на слизистой, вызывая серологический ответ 

макроорганизма путем простой или индуцируемой молекулярной мимикрии [19].  

Постоянство состава нормофлоры кишечника, или колонизационная рези-

стентность, осуществляется преимущественно за счет наличия достаточного ко-

личества собственной грамположительной анаэробной флоры, которая препят-

ствует заселению чужеродных микроорганизмов. Между отдельными семейства-

ми, родами и видами анаэробных и аэробных бактерий существуют корреляцион-

ные связи. Природа микробного антагонизма многообразна: накопление в среде 

культивирования органических кислот (молочной, муравьиной, уксусной) и изме-

нение рН, разная скорость размножения, конкуренция за пищевой субстрат, выра-

ботка лизоцима, бактериоцинов, других биологически активных веществ [22].  
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В случаях нормального соотношения представителей различной микрофло-

ры говорят о микроэкологической адекватности, под которой понимается опти-

мальное соотношение представителей микробного сообщества кишечника [211]. 

Качественное или количественное изменение микробиоценоза влияет на всю си-

стему в целом [17].  

Вместе с тем дисбиоз представляет собой состояние экосистемы, при кото-

ром нарушается функционирование всех ее составных частей – организма челове-

ка, его микрофлоры и окружающей среды, а также механизмов их взаимодей-

ствия, что ведет к возникновению заболевания [15, 241]. 

Увеличение численности микроорганизмов, заселяющих тонкую кишку, 

называют «синдромом избыточного бактериального роста», при котором число 

высеваемых микроорганизмов увеличивается до 10
11

–10
13

 в 1 мл и больше. В за-

рубежной литературе можно встретить такие определения, как «синдром избы-

точного роста кишечной микрофлоры» (bacterial overgrowth, small intestinal 

bacterial overgrowth syndrome – SIBOS), «синдром слепой петли», «синдром экс-

пансии микробного роста». Немецкие авторы используют термин «bakterielle 

Fehlbesiedlung» (неправильное заселение бактерий) [7, 167]. К причинам СИБР 

относятся снижение желудочной секреции, нарушение функции или резекция 

илеоцекального клапана, расстройства кишечного переваривания и всасывания, 

нарушение иммунитета, непроходимость кишечника, последствия оперативных 

вмешательств (синдром приводящей петли, энтероэнтеральные анастомозы, 

структурные нарушения стенки кишечника) [254, 257]. При синдроме избыточно-

го роста бактерий, наряду с увеличением их общего числа, происходит сдвиг в 

сторону грамотрицательных и анаэробных штаммов [256]. СИБР—это обсемене-

ние проксимальных отделов тонкой кишки свыше 10
4
 КОЕ/мл кишечного содер-

жимого за счет условно-патогенной микрофлоры, поступающей из верхних отде-

лов ЖКТ (или верхних дыхательных путей), или вследствие ретроградной транс-

локации представителей микробиоты толстой кишки [15].  

Микробиологическим критерием избыточного роста бактерий в тонкой 

кишке считается наличие фекальных микроорганизмов (кишечная палочка и 
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штаммы облигатных анаэробов: бактероидов и клостридий) в концентрации более 

10
5
-10

6
 КОЕ на 1 мл аспирата из тощей кишки [202]. Наиболее точно состав тон-

кокишечной флоры можно определить при аспирации ее содержимого во время 

фиброгастродуоденоеюноскопии и последующем бактериологическом посеве 

[215]. Косвенно о наличии СИБР можно судить на основании водородного нагру-

зочного дыхательного теста с лактулозой, который основан на повышении кон-

центрации водорода в выдыхаемом воздухе вследствие гидролиза лактулозы под 

действием условно-патогенных бактерий [59].  

Под дисбактериозом кишечника понимают бактериологический синдром, 

обусловленный нарушением видового состава, количества и свойств микроорга-

низмов, заселяющих толстую кишку, а также появление микробов в местах, не  

свойственных для их обитания [63, 172].  

Большинство классификаций дисбиотических состояний кишечника учиты-

вает только изменения микрофлоры и не включает клинические аспекты пробле-

мы. В данном ключе интересной представляется старая классификация Билибина 

А.Ф., которая отражает дисбактериоз как цепь последовательных событий в раз-

ных биотопах и организме в целом. Эта классификация (1967) создана для любого 

биотопа, всех открытых внешней среде органов и систем (кожи, ЖКТ, дыхатель-

ных путей и т.д.).  

В 1972 году Г.Г. Кузнецовой была предложена классификация, включаю-

щая 4 степени тяжести дисбактериоза кишечника: 

I степень – анаэробная микрофлора преобладает над аэробной, условно-

патогенная флора в норме: а) снижение количества бифидобактерий и/или лакто-

бактерий на 1-2 порядка; б) уменьшение (менее 10
6
 КОЕ/г фекалий) или увеличе-

ние (более 10
8
 КОЕ/г фекалий) количества кишечных палочек с обнаружением 

измененных их форм в количестве не более 15%. 

II степень – количество аэробов и анаэробов одинаковое, нормальное коли-

чество бифидо- и лактобактерий, а также снижение количества бифидобактерий 

и/или лактобактерий на 1-2 порядка, либо снижении бифидобактерий (10
7
), но 

нормальном количестве лактобактерий.  
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Основными критериями II степени являются: а) выявление одного вида 

условно-патогенных микроорганизмов в концентрации не более 10
5
 КОЕ/г или ас-

социации условно-патогенных бактерий в небольших титрах (10
3
-10

4
 КОЕ/г); б) 

для кишечной палочки характерно обнаружение в высоких титрах (более 10
4
 

КОЕ/г) лактозоотрицательных популяции кишечных палочек или кишечных па-

лочек с измененными ферментативными свойствами (не способных гидролизо-

вать лактозу). 

III степень – устанавливается в случаях: а) резкого возрастания количества 

условно-патогенных микроорганизмов как одного вида, так и в ассоциациях, ки-

шечная палочка почти вся представлена атипичными штаммами (85-100%), в вы-

соких титрах аэробы элиминируются, б) количество бифидо- и лактобактерий в 

норме, или уменьшено (бифидобактерий <10
7
, лактобактерий <10

5
). 

IV степень – бифидобактерии отсутствуют, а) резкое уменьшение количе-

ства или отсутствие типичных форм кишечной палочки, б) условно-патогенная 

флора растет в ассоциациях или доминирование одного штамма (гемолизирую-

щий стрептококк, стафилококк, протей и др.). 

Другая классификация, предложенная в 1987 году Б.Ф. Пенегиным, выдела-

ет 4 стадии дисбактериоза: 

I стадия характеризуется увеличением (по-видимому, компенсаторным) или 

незначительным снижением числа нормальных симбионтов; 

II стадия -  исчезновение одних симбионтов за счет увеличения количества 

других и появление (или увеличение) условно-патогенных форм; 

III стадия – резкое угнетение или полное исчезновение облигатных предста-

вителей при росте условно-патогенной микрофлоры в естественных биотопах, с 

транслокацией последней в нехарактерные биотопы. С этих позиций синдром из-

быточного бактериального роста является как раз III стадией дисбактериоза тон-

кой кишки. 

IV стадия – возможное проникновение микробов через защитные барьеры 

во внутреннюю среду организма, кровь и органы, генерализация процесса, воз-

можное развитие сепсиса. 
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Степень дисбиоза предопределяет необходимость и характер коррекции 

нарушений, поэтому принято фазы данного синдрома выделяются в зависимости 

от наличия или отсутствия клинических проявлений:  

1) латентная (доклиническая) фаза;  

2) клиническая фаза. При этом клинические проявления дисбактериоза за-

висят от его микробиологического варианта и свойств конкретного микроба [189]. 

Поэтому наиболее целесообразно указывать конкретный вид микробных наруше-

ний.  

Дефицит облигатной микрофлоры сопровождается ростом условно-

патогенной микрофлоры, которая по мере достижения плотности популяции 10
5
–

10
6
 КОЕ/мл образует вместе с пристеночным слоем слизи бактериальные био-

пленки и способствует развитию и распространению инфекционного процесса в 

организме [86,182]. Формируется порочный круг, когда иммунно-воспалительные 

процессы в слизистой оболочке кишки и нарушения в микробиоценозе поддержи-

вают существование друг друга [90].  

Глубина дисбиотических нарушений во многом определяется условно-

патогенными микроорганизмами и их ассоциациями, а в ряде случаев – повыше-

ние титров протея, стафилококка, грибов, и параллельным снижением количества 

бифидо- и лактобактерий, лактозопозитивной кишечной палочки [22, 233].  

При развитии кишечной непроходимости, сложившаяся экосистема разру-

шается [31, 232]. Во-первых, вследствие нарушения двигательной активности ки-

шечника происходит «застой» содержимого, способствующий росту и размноже-

нию микроорганизмов. Во-вторых, нарушение постоянной перистальтики приво-

дит к миграции микрофлоры, свойственной дистальным отделам кишечника, в 

проксимальные, для которых эта микрофлора является аллохтонной. В-третьих, 

развивающаяся циркуляторная гипоксия кишечной стенки создает условия для 

бурного размножения и развития в кишечнике анаэробной (главным образом не-

спорообразующей) микрофлоры, которая «колонизирует» вовлеченные в процесс 

отделы кишечника [67]. 
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Экосистема разрушается, микробы освобождаются от действия факторов, 

регулирующих их количество, состав и локализацию [266]. Следствием этого яв-

ляется пролиферация микробов, приобретение рядом условно-патогенных микро-

организмов выраженных патогенных свойств, выделение микробами энтероток-

синов, агрессивно воздействующих на кишечную стенку [76, 224, 244].  

В условиях развивающейся кишечной непроходимости процесс разрушения 

экосистемы в значительной мере усугубляется нарушением механизмов противо-

микробной защиты, свойственных неизмененной кишечной стенке [36, 170, 260]. 

При изменении состава микрофлоры процесс обновления слизистой оболочки за-

медляется в 2 раза [51]. 

Циркуляторная гипоксия и связанная с ней дегенерация структурно-

функциональных элементов слизистой оболочки и подслизистой основы кишеч-

ной стенки неизбежно сказывается на всех проявлениях секреторой функции, 

включая секрецию слизи, выделение бактерицидного лизоцима [81, 245].  

При этом возникает чрезмерное заселение микроорганизмами отделов тон-

кой кишки, формируется синдром контаминации тонкой кишки с изменением их 

количественного (10
7
 КОЕ/мл) и качественного состава, напоминающего микро-

флору толстой кишки [67].  

1.3. Патологические процессы в кишечной стенке при ОКН 

 Успех лечения ОКН во многом зависит от стадии процесса, выраженности 

эндтоксикоза и сроков оказания помощи с момента заболевания [71]. Понятие о 

стадиях (фазах) кишечной непроходимости окончательно еще не сформировалось, 

хотя само фазовое течение заболевания, определяющее временную зависимость 

его проявлений, неоднократно указывается в литературе и убедительно подтвер-

ждается различием результатов в зависимости от сроков хирургического лечения 

[84, 93]. 

В клиническом течении ОКН выделяют 3 стадии. Начальная – стадия мест-

ных проявлений – имеет продолжительность 2-12 часов. Промежуточная – стадия 

кажущегося благополучия – продолжается от 12 до 36 часов. Поздняя – терми-

нальная стадия – наступает спустя 36 часов после начала заболевания. Некоторы-
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ми авторами сообщается, что на момент поступления в стационар I стадия ОКН 

отмечалась у 32% пациентов, II стадия – у 42%,  III стадия – у 26% [97]. 

Однако выделение 3 основных стадий в развитии заболевания надо соотно-

сить не с остротой и характером клинических проявлений, а с патогенетической 

сущностью каждой стадии. Поэтому по развитию патологического процесса вы-

деляют: I стадию – острого нарушения кишечного пассажа; II стадию – острых 

расстройств внутристеночной кишечной гемоциркуляции; III стадию – перитони-

та [105]. 

В последние годы накопилась обширная информация о функциональном 

различии отдельных участков кишечника [143]. На стадии моторно-эвакуаторной 

дисфункции кровообращение в кишечной стенке не изменяется, всасывание пи-

щевых ингредиентов не претерпевает существенных нарушений, газы и жидкость 

в просвете кишки не накапливаются [66, 177]. Для тяжелых форм пареза кишеч-

ника, как известно, характерно превалирование процессов секреции над всасыва-

нием [24]. Застой кишечного содержимого приводит к активации гнилостных и 

бродильных процессов, симбионтного пищеварения, скоплению жидкости и газов 

в просвете кишки [11, 169].  

Паретическое расширение кишечных петель вызывает усиление секреции 

желудка и кишечника, а отек кишечной стенки затрудняет венозного отток, что 

сопровождается транссудацией жидкости в просвет кишки [82, 196]. И хотя арте-

риальное кровоснабжение кишечной стенки сохраняется на относительно доста-

точном уровне, но внутрикишечная гипертензия является инициирующим факто-

ром, в развитии деструктивных изменений кишечной стенки, связанных с гипо-

перфузией органа [57, 197]. При этом наиболее уязвимыми являются нейроны 

межмышечного сплетения [85, 191].  

Ключевым патогенетическим механизмом, определяющим переход к сле-

дующей стадии патологического процесса, отличающейся срывом компенсатор-

ных механизмов и выходом на организменный уровень, является нарушение 

внутристеночной гемоциркуляции [50]. Этот механизм универсален и связан с 

общими закономерностями нарушений микроциркуляции [176]. При ОКН проис-
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ходит изменение электрогенеза тканей и веновенозного градиента [53]. Регионар-

ный тканевой дистресс, вызванный микроциркуляторной дисфункцией и мито-

хондриальной депрессией, Т.М. Дарбинян в 1974 году обозначил, как кризис мик-

роциркуляции, а в настоящее время его определяют, как микроциркуляторно-

митохондриальный дистресс-синдром. 

Проведенные исследования позволили выделить морфологические призна-

ки, отражающие глубину микроциркуляторных нарушений стенки тонкой кишки: 

форма и размер сосудов, наличие или отсутствие системы модуля и сосудистых 

анастомозов, уровень патологической проницаемости сосудистой стенки [39].  

При этом доказано, что вазомоция обусловлена автоматизмом гладкомы-

шечных волокон, а одним из эндогенных веществ, вызывающим этот эффект, яв-

ляется серотонин [130, 194]. Нарушение секреции серотонина и мотилина под 

влиянием циркуляторной гипоксии и потери их из капиллярного русла в процессе 

увеличенной фильтрации составляют одну из причин угнетения двигательной ак-

тивности и пареза кишечника при запущенных формах кишечной непроходимо-

сти [82, 117].  

Исследованиями доказано, что после устранения непроходимости развива-

ется острое реперфузионное повреждение кишечной стенки [123, 152]. Этот про-

цесс протекает в несколько стадий, которым соответствуют качественно разные 

уровни нарушений внутристеночной кишечной микроциркуляции [64, 192]. Ки-

шечная ишемия/реперфузия приводят к изменению спектра и количества продук-

ции клеточных медиаторов [89, 149]. Медиаторы оказывают повреждающее дей-

ствие, приводя к нарушению тканевых функций, а затем и к структурным измене-

ниям, могут трактоваться как синдром «цитокиновой бури» [141, 231, 259]. О ма-

нифестации реперфузионного эндотоксикоза после разрешения кишечной непро-

ходимости свидетельствует и рост лейкоцитарного индекса интоксикации [68, 75]. 

Таким образом, восстановление кровотока усугубляет повреждения кишечной 

стенки, а необратимая ишемия и некроз тонкой кишки выявляется в 14,0% случа-

ях [127, 193]. 
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Ультраструктурные перестройки клеток эпителия кишечной ворсинки 

начинаются после 6 часов воспалительного процесса. На фоне дополнительного 

воздействия микробных и тканевых эндотоксинов возникает деструкция кишеч-

ной стенки по типу геморрагического инфарцирования с последующим некробио-

зом всех тканевых структур, сливающихся в обширные зоны некроза слизистой 

оболочки и подслизистых слоев [163]. При гистологическом исследовании стенки 

тонкой кишки через 24, 48 и 72 часа обнаружена картина острого энтерита [237]. 

При исследовании через 72 часа обнаружены резкие некротические изменения 

слизистой оболочки. Основное нарушение целостности эпителиального кишечно-

го барьера, которое развивается уже через 24 часа, с инфицированием мезентери-

альных лимфатических узлов, портальной крови и печени [33]. С увеличением 

сроков непроходимости до 72 часов расширяется видовой и количественный со-

став микроорганизмов в качестве микробных ассоциаций [29].  

Перерастяжение кишечных петель, внутрикишечная гипертензия, а также 

длительная ишемия и гипоксия кишечной стенки приводит к потере ее барьерной 

функции и «прорыву» патогенной микрофлоры и токсических субстанций в лим-

фатическое русло, портальный кровоток и свободную брюшную полость [10, 13].  

Изменения секреторной, всасывательной и барьерной функций кишечника 

обуславливают возникновение синдрома энтеральной недостаточности [28]. По 

данным доступной литературы по степени его проявления больные с ОКН рас-

пределяются следующим образом: I степень – 21%, II степень – 50%, III степень – 

29% [120]. Однако в патогенезе общих расстройств при ОКН выделяют 2 фазы. 

Первая — фаза эндотоксиновой агрессии. Вторая — фаза прогрессирующего эн-

дотоксикоза. Оба процесса тесно взаимосвязаны и оказывают постоянное взаимо-

усугубляющее действие [38].  

1.4. Эндотоксиновая агрессия в сфере понятия патогенеза ОКН 

Принято считать, что весь эндотоксин в физиологических условиях элими-

нируется из портальной крови купферовскими клетками печени [135]. Эндоток-

син и в физиологических условиях проникает в портальную кровь, а это означает, 

что интенсивность портальной эндотоксинемии прямо зависит от двух факторов: 
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1) количества освобождаемого в результате гибели сапрофита эндотоксина; 2) 

нарушения кишечного барьера при недостаточности кровообращения и различ-

ных интоксикациях [27, 164, 246]. 

Наиболее высокий уровень эндогенных токсинов отмечается в локальном 

кровотоке на уровне брыжеечных вен. Снижение скорости кровотока в мезенте-

риальных венах и сосудах портальной системы способно стать одним из факторов 

развития системной эндотоксинемии [168]. Отмечено взаимное влияние интокси-

кации и выраженных микроэкологических нарушений в толстой кишке [32]. 

Эндогенная интоксикация у больных с ОКН, не имеющая четкой тенденции 

к снижению сразу после устранения кишечной непроходимости, является след-

ствием сохраняющейся энтеральной недостаточности, формирования эндотокси-

нового порочного круга, реперфузионных нарушений со стороны кишечной стен-

ки [108, 153, 208].  

Анализ результатов исследования гемостаза у больных с ОКН показал, что 

по сравнению с больными без нее, наблюдались выраженные различия в процес-

сах гемокоагуляции в периферической и мезентериальной венозной крови [55, 

119, 171]. Как правило, у больных с ОКН в периферическом венозном кровотоке 

регистрировалась активация свертывания с депрессией фибринолиза, а в крови, 

оттекающей от кишечника, наблюдались коагуологические изменения по типу 

ДВС-синдрома [44, 113, 158]. Развитие системной эндотоксинемии кишечного 

происхождения отчетливо коррелирует с клинически диагностируемым ДВС-

синдромом, что позволяет считать эндотоксин этиологическим фактором этого 

синдрома [5, 49, 146].  

На фоне гиповолемии и дегидратации потеря жидкости достигает 10% тела 

больного, возникает гемоконцентрация, относительное увеличение содержания 

гемоглобина и увеличение гематокрита [14, 173, 195]. Минутный и ударный объ-

емы сердца уменьшаются [198]. Развивается централизация кровообращения, 

дальнейшее ухудшение микроциркуляции в жизненно важных органах и во всех 

тканях организма [128, 198, 234, 261]. 
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Указанные выше патологические процессы особенно тяжело протекают у 

пациентов пожилого возраста с сопутствующими сердечно-сосудистыми, дыха-

тельными и обменными нарушениями. Особенностью обменных нарушений явля-

яется развитие синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма [118, 178].  

Грубое нарушение функционального состояния желудочно-кишечного 

тракта влияет на показатели частоты послеоперационных инфекционных ослож-

нений [9, 164]. Так, по данным исследований, отражающих опыт последних двух 

десятилетий, инфекционные осложнения у больных с ОКН составляют 11—42% и 

включают перитонит, нагноение операционной раны, пневмонию, септический 

шок [109]. 

По данным литературы частота пневмоний коррелирует со степенью выра-

женности СЭН. Так при I степени частота пневмоний составляла – 7,5%, при II 

степени – 25,5%, при III степени – 80,7%. Легкие в свою очередь, являются орга-

ном-мишенью при ОКН, в том числе в свете механизмов бактериальной трансло-

кации. В ткани лёгких в интерстиции отдельные очаги пневмонии и периваску-

лярная инфильтрация лимфоцитами [185]. Проведённое исследование показало, 

что наличие распада лёгочной ткани сопровождалось более выраженными 

дисбиотическими изменениями в кишечнике [137]. 

Наряду с легкими, органом-мишенью, наиболее страдающим при ОКН, и 

также потенцирующим развитие ПОН, является головной мозг [156]. Клиниче-

ским отображением синдрома церебральной недостаточности является энцефало-

патия, протекающая в форме интоксикационного психоза [65, 151].  

Главной причиной развития системной эндотоксинемии при эндотоксин-

овом шоке являются блокада системы фиксированных макрофагов печени, равно 

как и застой крови в портальной системе и, возможно, шунтирование портального 

кровотока через печеночные и портокавальные анастомозы – даже в условиях 

нормы около 6% портальной крови минует печень, посредством печеночных шун-

тов [159, 181]. На функциональную активность гепатоцитов так же оказывают 

влияние микробные метаболиты и эндотоксины, которые активизируются при 
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нарушении энтерогепатической циркуляции и глубоких дисбиотических измене-

ниях кишечника [133, 209].  

В печени больных с абдоминальным сепсисом была выявлена гидропиче-

ская дистрофия гепатоцитов с перипортальной гистиолимфоцитарной инфильтра-

цией [110, 243]. При прогрессировании непроходимости выявляется тотальная 

баллонная дистрофия гепатоцитов с очагами фокального колликвационного 

некроза и перифокальной инфильтрацией нейтрофилами и лимфоцитами. Купфе-

ровские клетки с резкой реакцией и гипертрофией ядер [25, 262]. Динамика изме-

нения величины индекса де Ритиса зеркально отображает патологические сдвиги 

колебаний печеночных ферментов в раннем послоперационном периоде [54, 134]. 

В результате нарушения моторной активности двенадцатиперстной кишки возни-

кает стойкое повышение внутриполостного давления, сопровождающееся спаз-

мом сфинктера Одди, что приводит к внутрипротоковой билиарной и панкреати-

ческой гипертензии. Формирующиеся новые, либо сохраняющиеся старые, по-

вреждения эпителия илеоцекального отдела кишечника нарушают цикл энтероге-

патической циркуляции желчных кислот, в значительной мере изменяя их мета-

болизм [132, 273]. Грубые нарушения в системе энтерогепатической циркуляции 

желчных кислот являются одним из основных, пусковых факторов наращивания 

эндогенной интоксикации с развитием полиорганной дисфункции при ОКН [20, 

270]. 

При несостоятельности печеночного барьера, включающего в себя недоста-

точность системы фиксированных макрофагов печени и транспеченочного воз-

врата липополисахарида в кишечник с желчью, равно как и шунтирование пор-

тального кровотока, развивается системная эндотоксинемия [26, 155]. Прогресси-

рующая эндогенная интоксикация усугубляет данные процессы и усиливает сте-

пень гипоксии кишечной стенки, приводя к формированию порочного круга [41, 

275]. 

По данным Ю.И. Ноздрачева (1995), В.Г. Лычева (1998), J.F. Dhainaut еt al. 

(2005), J.L. Vincent еt al. (2005) при печеночно-почечной дисфункции имеют место 
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коагуологические нарушения по типу диссеминированного тромбообразования, 

которые во многом определяют патогенез ГРС [41, 157].  

1.5. Вопросы хирургической тактики ведения больных с ОКН 

Средний возрастной состав больных, распределение их по срокам госпита-

лизации, по формам кишечной непроходимости, а также организация неотложной 

хирургической помощи и интенсивной терапии – все это факторы, имеющие 

непосредственное отношение к результатам лечения [99]. При проведении диа-

гностического поиска у пациентов пожилого возраста наряду с выяснением ха-

рактера и уровня непроходимости особое внимание нужно уделить исследованию 

функционального состояния дыхательной и сердечно-сосудистой систем [240]. 

Полученные данные могут иметь решающее значение при планировании даль-

нейшей лечебной тактики у этой категории больных [106, 175]. 

Однако неоднозначность в оценке результатов лечения вряд ли может быть 

объяснено лишь различием уровня лечебно-диагностической работы или возраст-

ными особенностями контингента [150, 227]. Совершенно очевидно, что при 

определении результатов лечения необходимо учитывать стадию заболевания, в 

которой начато лечение, а краеугольным камнем при планировании лечебных ме-

роприятий при ОКН являются допустимые сроки консервативных лечебных про-

цедур [102].  

До настоящего времени не определены четкие критерии, позволяющие без-

ошибочно прибегнуть либо к консервативному лечению таких больных, либо к 

неотложному оперативному вмешательству [52, 236]. Причины отсрочек опера-

тивного вмешательства разнообразны: недооценка тяжести состояния больного, 

затушеванность клинических проявлений сопутствующими заболеваниями, позд-

нее появление признаков перитонита при СЭН, переоценка эффективности кон-

сервативных мероприятий [124].  

По некоторым данным общий срок предоперационного периода при уста-

новленном диагнозе и показаниях к операции не должен превышать 1,5 – 2 часа, а 

длительное консервативное лечение от 11 часов до 4 суток можно считать реша-

ющим фактором неблагоприятного исхода. Однако ряд авторов отмечают, что 
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консервативные мероприятия, проводимые в течение 12 – 22 часов, и связанные с 

ними задержка операции, не ухудшают состояние больных [140].  

К тому же, считается, что программу лечебных мероприятий, как предопе-

рационной подготовки устанавливают анестезиолог, хирург и терапевт [35]. При 

этом комплексное многокомпонентное анестезиологическое обеспечение опера-

тивного вмешательства по поводу ОКН является непосредственным продолжени-

ем лечебных мероприятий, начатых в подготовительном периоде [136, 242]. 

До настоящего времени отсутствует общепринятый алгоритм ведения боль-

ных с ОКН при различной степени выраженности эндогенной интоксикации, мало 

изучены методы оценки эффективности проводимой корригирующей терапии в 

послеоперационном периоде [129, 154]. Важным принципом устранения кишеч-

ной непроходимости следует считать выбор щадящего, но достаточно радикаль-

ного способа, надежно устраняющего механическое препятствие кишечному пас-

сажу [122]. Недостаточно изучены вопросы выбора адекватного объема резекции 

кишечника при нарушении его жизнеспособности, а также показания и продол-

жительность проведения интубационной декомпрессии пищеварительного тракта 

[93].Ведение послеоперационного периода следует рассматривать как продолже-

ние единой программы лечебных мероприятий, начатых в ходе предоперационной 

подготовки и самой операции [34].  

Вместе с тем для купирования всех патогенетических аспектов заболевания 

большое значение имеет комплексная терапия в послеоперационном периоде, в 

которой, некоторой условностью, можно выделить отдельные направления [147, 

199]. Это в первую очередь на борьбу с ишемическими и реперфузионными по-

вреждениями тонкой кишки и печени. Вместе с тем восстановление функцио-

нальной активности кишечника представляет собой задачу, которая по-разному 

решается у больных с различными формами ОКН. Причем многие конкретные 

мероприятия выполняют задачи не одного, а нескольких патогенетически обосно-

ванных лечебных направлений [1, 216]. Все указанные направления лечебного 

воздействия характеризуют лишь общую схему, которая подлежит индивидуаль-

ной коррекции и уточнению при лечении каждого больного. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Клиническая характеристика пациентов исследуемых групп 

В исследовании учитывались данные 129 пациентов с ОКН, сопровождаю-

щейся СЭН, проходивших лечение в БСМП за период 2012-2014 гг.  

Основную группу составили 62 человека с механической кишечной непро-

ходимостью, которым в комплексном лечении обязательно применялась гепато-

протекторная терапия препаратом «Ремаксол».  

Контрольную группу составили 67 человек с механической кишечной не-

проходимостью, которым в комплексном лечении гепатопротекторы не использо-

вались. 

Для исключения фонового влияния на результаты работы из исследования 

исключены пациенты с динамической кишечной непроходимостью, раковой  ка-

хексией и острым нарушением мезентериального кровообращения. 

В основной группе преобладали женщины – 35 (56,5%) человек, при этом 

мужчин было 27 (43,5%) человек (табл. 1). В контрольной группе распределение 

было другим: мужчин было 34 (50,7%) человека, а женщин – 33 (49,3%) человека. 

Однако разделение пациентов по половому признаку было статистически иден-

тичным (tСт= -0,620; р>0,05). 

Таблица 1 

Распределение пациентов по половому признаку 

Пол 
Основная группа 

(n=62), абс. (%) 

Контрольная группа 

(n=67), абс. (%) 

Мужчины 27 (43,5) 34 (50,7) 

Женщины 35 (56,5) 33 (49,3) 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -19,84 до 14,84. tСт= -0,620; 

р>0,05 

По возрастному критерию в основной группе распределение было следую-

щим. В возрасте до 35 лет было 7 (11,3%) человек, от 35 до 60 лет – 18 (29,0%). 

Пациенты более старшего возраста составили 59,7% (37 чел.) основной группы, из 
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них большая часть, из 33 (53,2%) человек, находилась в диапазоне 61-85 лет, и 

лишь 4 (6,5%) – были старше 85 лет (рис.1).  

В контрольной группе наблюдалась аналогичная тенденция. В возрасте до 

60 лет было всего 25 (40,3%) человек. В данной группе большинство также соста-

вили пациенты 61-85 лет, которые встречались в 64,2% (43 чел.) случаев. В то же 

время больных старше 85 лет было всего двое (2,9%). 

 

Рисунок 1. Распределение пациентов по возрасту 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -6,4 до 5,407. tСт =-0,166; 

р>0,05 

Таким образом, полученное совпадение частот возрастных диапазонов в ис-

следуемых группах подтверждено статистически, ввиду чего по данному показа-

телю они могут считаться идентичными (tСт =-0,166; р>0,05). 

Длительность догоспитального этапа может оказать существенное значение, 

как на состояние поступающего пациента, так и на хирургическую тактику. При 

анализе основной и контрольной групп нами установлено, что в ранние сроки за-

болевания (до 6 часов) поступило всего по одному человеку (рис.2). В период от 6 

до 12 часов в основной группе поступило четверо (6,5%), а в контрольной – пяте-

ро (7,5%) больных.  
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Вместе с этим наблюдается выраженное возрастание частоты обращений 

после 12 часов заболевания. Так в основной группе таких пациентов было 57 

(92%), большинство из них (37 (59,7%) чел.) поступали спустя 24 часа. В кон-

трольной группе длительность заболевания свыше 12 часов была у 61 (91%) чело-

века, из них более 24 часов – у 46 (68,6%) человек. 

 

Рисунок 2. Динамика увеличения частоты обращений с учетом длительно-

сти заболевания 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -9,868 до 7,9. tСт =-0,219; 

р>0,05 

Наблюдаемая нами большая частота обращений с длительностью заболева-

ния более 12 часов во многом может быть связана с этиологией ОКН. 

Наиболее частыми этиологическими факторами ОКН были опухоли в раз-

личных отделах толстой кишки (рис.3). Больных с данным заболеванием было 

45,7% (59 чел.) выборки. Вторым заболеванием по частоте встречаемости в ис-

следовании была спаечная болезнь брюшной полости, которая наблюдалась в 29 

(22,5%) случаях. Несколько реже в исследуемых группах была зарегистрирована 

ущемленная вентральная грыжа. Она явилась причиной ОКН в 10,9% (14 чел.). В 

равном количестве приводили к развитию ОКН безоары и завороты тонкой киш-
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ки. Каждая патология составила 6,2% (8 чел.) выборки. С копростазом было всего 

пять (3,9%) человек. Такая патология тонкой кишки, как инвагинация и опухоль, 

были зафиксированы в равном соотношении из трех (2,3%) больных. 

29; 22,5%

14; 10,9%

8; 6,2%

8; 6,2%
5; 3,9%

59; 45,7%

3; 2,3% 3; 2,3%

Опухоль тонкой кишки Опухоль толстой кишки Безоары Копростаз

Спаечные сращения Ущемленная грыжа Заворот/узлообразование Инвагинация

 

Рисунок 3. Частота заболеваний, приведших к острой кишечной непрохо-

димости 

Анализируя распределение нозологий кишечника, приведших к ОКН, была 

выявлена схожесть заболеваний в обеих группах (tСт=-0,129; р>0,05). С онкологи-

ческим поражением толстой кишки в основной группе было 29 (46,8%) человек, а 

в контрольной – 30 (44,8%), что составило почти половину обеих выборок. Необ-

ходимо отметить, что в одинаковом количестве в обеих группах присутствовали 

пациенты с копростазом и ущемлением вентральной грыжи – четверо и семеро 

человек соответственно (табл.2). При сравнении групп по количеству больных с 

повреждающими спайками брюшной полости нами выявлено, что в основной 

группе их было 13 (21,0) человек, а в контрольной – 16 (23,9%). Такие редкие хи-

рургические заболевания как опухоль и инвагинация тонкой кишки суммарно со-

ставили 4,6% (6 чел.) случаев, но из них по два (3,2%) случая данной патологии в 

основной группе, и по одному (1,5%) – в контрольной группе.  
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Таблица 2 

Распределение больных в группах по патологии, приведшей к ОКН 

Нозология,  

приведшая к ОКН 

Основная группа 

(n=62), абс. (%) 

Контрольная группа 

(n=67), абс. (%) 

Опухоль тонкой кишки 2 (3,2) 1 (1,5) 

Опухоль толстой кишки 29 (46,8) 30 (44,8) 

Безоары 2 (3,2) 3 (4,4) 

Копростаз 4 (6,5) 4 (6,0) 

Спаечные сращения  13 (21,0) 16 (23,9) 

Ущемленная грыжа  7 (11,3) 7 (10,4) 

Заворот/узлообразование 3 (4,8) 5 (7,5) 

Инвагинация 2 (3,2) 1 (1,5) 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -11 до 9,754. tСт=-0,129; р>0,05 

В обеих группах у пациентов I степень СЭН встречалась у 40 (31%) пациен-

тов, II степень – у 57 (44,2%), III степенью – у 32 (24,8%) пациентов (рис.4).  

 

Рисунок 4. Распределение пациентов по тяжести СЭН 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -16,42 до 13,08. tСт=-0,314; 

р>0,05 
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При этом в основной и контрольной группах отмечено статистически рав-

ное количество больных с разной тяжестью СЭН (tСт=-0,314; р>0,05). Так, с I сте-

пенью СЭН в основной группе было 18 (29%) человек, а в контрольной – 22 

(32,8%). Со II степенью тяжести СЭН в обеих группах было практически равное 

количество пациентов: 29 (46,8%) – в основной и 28 (41,8%) – в контрольной. 

Четверть больных из обеих групп поступали с признаками III степени СЭН, таких 

случаев в основной группе выявлено 15 (24,2%),  в контрольной – 17 (25,4%). 

Ввиду возможного влияния на интерпретацию полученных данных мы про-

вели сравнение групп по наличию сопутствующей патологии. В обеих группах 

преобладала сердечно-сосудистая патология (табл.3).  

Таблица 3 

Распределение больных в группах по сопутствующей патологии 

Сопутствующая патология 
Основная группа 

(n=62), абс. (%) 

Контрольная группа 

(n=67), абс. (%) 

Сердечная патология 47 (75,8) 51 (76,1) 

Сосудистая патология 22 (35,5) 36 (53,7) 

Легочная патология 9 (14,5) 7 (10,4) 

Печеночная патология 6 (9,7) 12 (17,9) 

Почечная патология 10 (16,1) 13 (19,4) 

Патология ЦНС 11 (17,7) 10 (14,9) 

Примечание: 95% ДИ для разности средних: -25,44 до 17,44. tСт=-0,416; 

р>0,05 

Так, сердечная патология была выявлена в основной группе у 75,8% (47 

чел.) респондентов, в контрольной – у 76,1% (51 чел.). При этом сосудистая пато-

логия, включая варикозную болезнь и системный атеросклероз, были зарегистри-

рованы у 58 (45%) человек. Однако из основной группы их было 22 (35,5%) чело-

века, а из контрольной – 36 (53,7%).  

Реже выявлялись легочная патология по девять (14,5%) и семь (10,4%) че-

ловек, в основной и контрольной группе соответственно. Патология печени отме-

чалась в 18 (14%) случаях, из них шесть (9,7%) – в основной группе и 12 (17,9%)– 
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в контрольной. Заболевания почек зафиксированы в 23 (17,8%) случаях, из них 10 

(16,1%) – в основной, и 13 (19,4%)– в контрольной. Амбулаторно отмеченная па-

тология центральной нервной системы, присутствовала в 21 (16,3%) наблюдении. 

При проведении статистического анализа выявлено достоверное равенство обеих 

анализируемых групп по данному признаку (tСт=-0,416; р>0,05). 

Таким образом, средний возраст пациентов из основной группы был равен 

62,55+2,261 года, в контрольной – 63,04+1,965 года, а средняя длительность 

анамнеза заболевания в основной группе составила 42,42+3,381 часа, в контроль-

ной – 43,4+2,977 часа. При этом исследуемые группы были статистически идеен-

тичны по половому признаку, возрасту пациентов, длительности анамнеза, тяже-

сти СЭН и сопутствующей патологии. 

2.2. Методы оценки тяжести повреждения кишечной стенки, синдрома 

энтеральной недостаточности и бактериальной транслокации у больных с 

ОКН 

Оптимальная схема оценки тяжести СЭН предложена профессором Завада 

Н.В. с соавторами. В ней выделяется 3 степени данного состояния. Каждой степе-

ни СЭН авторы присваивают ряд клинических, рентгенологических, в том числе и 

ультразвуковых, данных, специальных методов обследования, характера интрао-

перационных изменений, показателей лабораторного обследования (гемограммы, 

биохимического комплекса, показателей кислотно-щелочного равновесия, имму-

нограммы и др.).  В таблице (Прил.1), обуславливающей данную схему, последо-

вательно учитываются признаки, и их количественное выражение в баллах. Каж-

дый из приведенных показателей оценивается по 10-балльной системе с учетом 

выраженности (0 – признак отсутствует; 10 – максимальное выражение признака). 

Вместе с тем для оценки тяжести СЭН не обязательно использования всех 42 по-

казателей. В этом случае возможно применение коэффициента выраженности эн-

теральной недостаточности (К), вычисляющегося по формуле: К = T / N, где T – 

сумма баллов по известным (установленным с помощью клинико-лабораторного 

обследования) признака; N – число признаков, по которым проведена оценка со-

стояния пациента.  
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Диапазон К от 2,5 до 3,5 баллов соответствует для I степени СЭН. В интер-

вале от 4,5 до 7,5 баллов коэффициент К находится при II степени СЭН. При III 

степени СЭН коэффициент К соответствует 8,0 до 11,0 баллам. 

По сообщению авторов, достоверность правильного определения степени 

СЭН и прогноза по разработанной схеме соответствует 93,8%. Анализ степени 

СЭН с использованием меньшего количества признаков уменьшает вероятность 

правильного результата, так при N=35-40 – до 82,6%; при N= 25-35 – 71,5%; N < 

20 - < 50 %. 

Учитывая, что до настоящего времени  большинство авторов поддерживали 

мнение В.В. Румянцевой (1958), В.Г. Астапенко и С.С. Максимова (1982), а также 

В.С. Савельева (1986) о том, что оптимальный уровень резекции кишки при её 

некрозе приходится на 30 – 40 см от препятствия в проксимальном направлении и 

15 – 20 см в дистальном, мы также придерживались данного положения. Таким 

образом, для гистоморфологического исследования резецированный проксималь-

ный отдел кишки мы разделили на 3 равноудаленных участка: 10см, 25см и 40см. 

Выполненные на данном расстоянии срезы окрашивались гематоксилин-эозином, 

с последующим проведением световой микроскопии.  

В качестве объективного метода исследования морфологических изменений 

в стенке кишки у больных с ОКН мы использовали данные P.A. Clavien (1990), 

J.S. Levine, E.D. Jacobson (1995), которые самостоятельно друг от друга выделили 

3 степени ишемии: 

Легкая степень ишемии характеризуется некрозом отдельных энтероцитов в 

области верхушки ворсинки тонкой кишки, отеком подлежащей собственной пла-

стинки (lamina propria) и поднятием эпителиальных клеток над уровнем слизистой 

оболочки.  

Умеренная степень ишемии характеризуется морфологическими признака-

ми некроза слизистой оболочки: распространенным отеком эпителиальных кле-

ток, отторжением энтероцитов в просвет кишки, переполнением венул с экстрава-

зацией лейкоцитов и эритроцитов в собственную пластинку, депонированием 

фибрина в микроциркуляторном русле, распространенным отеком всех слоев ки-
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шечной стенки, скоплением в слизистой некротизированных паренхиматозных 

клеток, нейтрофилов и эритроцитов. 

Тяжелая степень ишемии характеризуется некрозом всех слоев кишечной 

стенки с переходом деструктивно-воспалительного процесса на серозную оболоч-

ку. Наблюдается распространенный коагуляционный некроз с нарушением струк-

туры (признаки «тени»).  

Для бактериологического посева использовали гомогенизат биоптированно-

го кусочка стенки (25 см от места препятствия) удаленной кишки  в 0,1 мл изото-

нического раствора хлорида натрия, 1,0 мл крови пациента забранной из брыже-

ечной вены, аналогичную порцию крови из локтевой вены, а также 1,0 мл пери-

тонеального экссудата. Оценивались фактический рост на питательной среде, а 

также видовой состав популяции микроорганизмов. 

2.3. Изучение эндогенной интоксикации у больных с ОКН 

С целью анализа выраженности эндогенной интоксикации и её характера, в 

зависимости от тяжести СЭН мы применяли лейкоцитарный индекс интоксикации 

Кальф-Калифа (ЛИИ). ЛИИ это соотношение уровня клеток, повышающихся при 

воспалительных и инфекционных процессах (нейтрофильные лейкоциты — мие-

лоциты, метамиелоциты — юные, палочкоядерные, сегментоядерные), к клеткам, 

количество которых при этих процессах может снижаться (лимфоциты, моноци-

ты, эозинофилы).  

ЛИИ = (4 мц.+ 3 ю.+ 2 пя.+ ся.) × (пл.+ 1) / (лимф.+ мон.) × ( э.+ 1) 

До сих пор лейкоцитарный индекс интоксикации является самым часто ис-

пользуемым индексом интоксикации в различных отраслях медицины. Он пока-

зывает количественное выражение сдвига лейкоцитарной формулы в сторону 

нейтрофилов. Нормативные границы значений ЛИИ в зависимости от возраста 

колеблется от 0,62+0,09 до 1,6+0,5 и даже до 1–3 условных единиц. Повышение 

данного показателя говорит об увеличении уровня ЭИ и активации катаболизма. 

При ЛИИ, равном 2,7–3,7+0,67 усл. Ед., он соответствует легкой степени инток-

сикации, 3,6–4,8+0,53 усл. Ед. — средней степени, 5,8–8,5+1,4 — тяжелой степе-

ни, ЛИИ > 8,6 усл. Ед. указывает на крайне тяжелую степень ЭИ.  
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При стойком повышении ЛИИ более 6,9 + 1,5 усл. Ед. на протяжении 3–5 

дней и более увеличивается риск неблагоприятного исхода. Сохранение ЛИИ на 

уровне 4–9 усл. Ед. свидетельствует о влиянии бактериальных токсинов. При со-

хранении ЛИИ в пределах 2–3 усл. Ед. — об интоксикации продуктами аутолиза.  

Уровень лейкоцитарного индекса интоксикации колеблется в течении 4–12 

часов в пределах 30–45%, также меняется и в зависимости от эффективности про-

водимой терапии. Однако ЛИИ не учитывает некоторых показателей, например, 

ЧСС, ЧДД или температурную реакцию, несмотря на то, что данные показатели 

являются признаками SIRS. 

Для объективизации напряжения иммунитета и его характеристики, как 

ключевого звена при септическом процессе, при различной выраженности син-

дрома энтеральной недостаточности мы применяли лимфоцитарный индекс Гар-

кави (ЛИ). ЛИ вычисляется по формуле:  

ЛИ = лимф. (%) / ся.(%) 

Снижение индекса Гаркави говорит о лимфопении или о повышение сег-

ментоядерных нейтрофилов. Повышение индекса Гаркави показывает лимфоци-

тоз или снижение сегментоядерных нейтрофилов (или и то и другое). В норме ЛИ  

равен 0,3 – 0,5.  

Вместе с этим индекс Гаркави указывает адаптационные реакции по про-

центному содержанию лимфоцитов в лейкоцитарной формуле, в зависимости от 

физиологического возраста. При этом содержание лимфоцитов в лейкограмме 

менее 20 соответствует стрессовому состоянию иммунитета, а более 34 – повы-

шенной активации. Необходимо учитывать, что в начале септического процесса 

иммунный ответ характеризуется повышенным (в различной степени) ЛИИ и низ-

ким ЛИ и индексом иммунореактивности (ИИР), что свидетельствует о наличии 

интоксикации и низкой иммунологической реактивности, на фоне которой раз-

вился сепсис.  

Индекс иммунореактивности (ИИР), предложен Ивановым Д.О., и применя-

ется совместно с ЛИИ и ЛИ для комплексной оценки иммунитета и прогнозиро-

вания течения абдоминального сепсиса, а вычисляется по формуле:  
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ИИР = лимф. + э. / мон. 

Индекс иммунореактивности связан с тем, что относительное содержание 

клеток – продуцентов цитокинов отражает смещение баланса в сторону лимфоки-

нов или монокинов.  

Способом оценки эндотоксикоза организма больного мы выбрали «пара-

мецийный тест». Он основан на изучении сроков гибели парамеция (Paramecium 

caudatum) – простейших инфузорий под действием токсического фактора, нахо-

дящегося в плазме крови. Порцию крови забирали на 2 уровнях: допеченочном – 

из брыжеечных венозных коллекторов, и послепеченочном – из локтевой вены. 

Тест выполнялся следующим образом: 5 мл забранной крови центрифугировали в 

течение 7 минут при 5 тыс. об/мин. Одну каплю плазмы крови на предметном 

стекле смешивали с одной каплей раствора культуры парамеции (15 – 20 бакте-

рии), а затем под малым увеличением микроскопа по секундомеру определяли 

время обездвиживания каждой парамеции. За уровень токсичности плазмы при-

нимали среднее арифметическое этих показателей, при этом за норму – 18,1+2,44 

минуты.  

Также в качестве критерия, определяющего характер эндотоксикоза, в 

нашей работе применяли алгоритм выявления SIRS (systemic inflammatory 

response syndrome). Признаки сепсиса в данном алгоритме определены на консен-

сусной конференции 1992 г.:1) температура тела > 38
0
 С и < 36

0
С; 2) частота ды-

хания > 20/мин или PaCO2 < 32 мм рт. ст.; 3) частота сердечных сокращений > 90 

уд./мин; 4) лейкоциты > 1 200/мл или < 400/мл, более 10% незрелых нейтрофилов.  

При этом, Европейским консенсусом определено, что для идентификации 

SIRS необходимо наличие не менее двух из четырех признаков. 

2.4. Изучение гемостатических показателей в крови больных с ОКН 

По данным R.L. Bick (1996) для постановки диагноза ДВС-синдрома необ-

ходимо исследование количества тромбоцитов, измерение активированного ча-

стичного тромбопластиного и протромбинового времен, концентрации АТ III, ак-

тивности одного – двух факторов свертывания крови и продуктов деградации 

фибриногена.  
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В нашей работе для определения содержания фибриногена в капиллярной 

крови мы применяли набор реагентов «Диакап-Ф» НПО «Ренам». Данный метод 

проводится по модификации Клаусcа, а определение содержания фибриногена в 

нем основано на измерении времени свертывания разведенной капиллярной крови 

избытком тромбина. В норме содержание фибриногена в соответствии с данным 

тестом составляет 1,8 – 4 г/л.  

Для определения растворимых фибрин – мономерных комплексов (РФМК) 

в плазме применяли набор реагентов «РФМК-Тест» НПО «Ренам», который осно-

ван на о-фенантролиновом методе. В норме концентрация растворимых фибрин-

мономерных комплексов составляет 3 – 4 х 10
-2

 г/л.  

Для определения активности антитромбина III в плазме крови пациента 

применяли набор реагентов «Реаклот-АТIII» НПО «Ренам», реакция по методике 

U. Abildgaard. В нормальной плазме здоровых лиц активность антитромбина III 

составляет 80 – 120%.  

Определение протромбинового времени – это высокочувствительный и 

простой скрининговый тест, для которого использовали тромбопластин-

кальциевый реагент НПО «Ренам», полученный и лиофильно высушенный из 

мозга кроликов, предназначенный для определения ПВ в плазме венозной крови. 

В соответствии с данной методикой ПВ в норме должно составлять 14 – 18секунд.  

Количество тромбоцитов в мазке крови подсчитывали в камере. При этом, 

предварительно разведенную кровь в 5%-ном растворе трилона Б, заполняли в 

камеру и подсчитывали тромбоциты и эритроциты одновременно. Сосчитав 1 тыс. 

эритроцитов, суммировали общее количество встретившихся тромбоцитов. Зная 

количество эритроцитов в единице объема крови, высчитывали количество тром-

боцитов для единицы объема крови.  

Время свертываемости определяли по методике Сухарева, когда кровь бе-

рут из пальца в чистый и сухой капилляр от аппарата Панченкова. Первую каплю  

крови удаляли тампоном, затем в капилляр набирали столбик крови высотой 25-

30 мм и переводили её в середину капиллярной трубки. Затем каждые 30 секунд, 
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наклоняя капилляр под углом 30-45
0
, и регистрировали свободно перемещаемую 

кровь и момент замедления её движения.  

2.5. Методы определения тяжести поражения печени и развития гепа-

торенального синдрома в ургентной хирургии 

Интраоперационную биопсию печени осуществляли при помощи специаль-

ной иглы, при этом получали кусочек печени диаметром около 1 мм и длиной 

около 1,5-3 см. Это позволяло сделать манипуляцию безопасной, т.к. исключает 

риск повреждения сосудов или желчных ходов. Изучение биоптата печени осу-

ществляли после фиксации образца тканей в 10%-м нейтральном растворе форма-

лина. Срезы ткани окрашивали гематоксилин – эозином.  

При анализе выраженности некрозо-воспалительных изменений в печени 

использовали индекс гистологической активности (ИГА), который оценивался в 

соответствии с классификационной системой METAVIR. По шкале METAVIR ак-

тивность (или степень активности) определяет повреждения при портальном вос-

палении и гепатоцеллюлярном некрозе, причем активности присваивается инди-

видуальный индекс А0-А3, каждый из них соответствует стадии активности: A0 – 

активность отсутствует, A1 – минимальная активность, A2 – умеренная актив-

ность, A3 – высокая активность. 

Для определения функциональных возможностей печени при СЭН мы счи-

таем диагностически адекватным алгоритмом шкалу MELD. 

Шкала MELD (Mayo end-stage liver disease) с 2000г. стала широко использу-

емой системой оценки тяжести пациентов с заболеваниями печени. Ввиду разли-

чий лабораторных методик определения ПВ вместо него в шкале MELD исполь-

зуется МНО (международное нормализованное отношение). Также преимуще-

ством данной методики является использование уровня креатинина сыворотки. 

Формула расчета следующая: 

MELD = 0,957 х Log (креатинин мг/дл) + 0,378 х Log (билирубин мг/дл) + 1,120 х 

Log (МНО)+0,643 

Градация шкалы MELD осуществляется следующим образом. При значении 

показателя < 10 – вероятность летального исхода в течение 30 дней составляет 
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4%; 10-19 – 27%; 20-29 – 76%; 30-39 – 83%; > 40 – 100%. В соответствии с сооб-

щениями некоторых авторов, чувствительность шкалы МELD составляет 81%, 

специфичность – 86%. 

Для определения тяжести поражения брюшины применяли индекс брюш-

ной полости, разработанный на кафедре факультетской хирургии РГМУ под ру-

ководством академика РАМН В.С. Савельева. Значение ИБП более 13 баллов яв-

ляется фактором неблагоприятного прогноза. При характере поражения брюшной 

полости, соответствующем ИБП > 23 баллов, прогноз является очень неблагопри-

ятный. Вместе с тем в динамике комплексного лечения уменьшение ИБП < 10 

баллов определяет ситуацию как благоприятную по исходу.  

2.6. Препарат гепатопротекторной терапии у больных с ОКН 

В качестве селективного гепатопротекторного препарата мы использовали 

раствор для инфузий «Ремаксол» ООО «НТФФ «ПОЛИСАН». Его активными 

компонентами являются: янтарная кислота (5,280 г); N-метилглюкамина (8,725 г); 

рибоксина (2,0 г); метионин (0,75 г); никотинамид (0,25 г). Фармакодинамическое 

действие основано на ускорении перехода анаэробных процессов в аэробные, 

улучшении энергетического обеспечения гепатоцитов, повышении устойчивости 

мембран гепатоцитов к перекисному окислению липидов и восстановлению ак-

тивности ферментов антиоксидантной защиты. При внутривенном введении ком-

поненты быстро распределяются в тканях организма. Ремаксол вводили внутри-

венно капельно в суточной дозе 400 мл со скоростью 40 капель в минуту. 

2.7. Методы статистической обработки данных и используемое про-

граммное обеспечение 

Статистическая обработка данных и построение графического изображения 

производилась на ПК с применением статистических пакетов Statistica v.9, MS 

Excel.  

Из статистических методов корреляционного анализа использовались ли-

нейная корреляция Пирсона, ранговая корреляция Спирмена, а также алгоритм 

распределения Хи-квадрат. При сравнении исследуемых групп применялся коэф-

фициент Стьюдента. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1. Особенности СЭН у больных с ОКН, и его влияние на исход заболе-

вания 

3.1.1. Характеристика СЭН с учетом особенностей ОКН 

Отделы кишечника имеют различные физиологические особенности, в том 

числе распространенность лимфоцитарных фолликулов и микробиологический 

спектр. При этом известно, что взаимодействие кишечной стенки и микроорга-

низма, а также непосредственно вид микроба, в сторону которого смещается бак-

териальное равновесие при нарушении микробиоценоза, значительно влияет на 

развитие органных и системных нарушений гомеостаза. Поэтому мы провели ана-

лиз изменений в развитии СЭН в зависимости от клинических особенностей ОКН. 

Мы изучали СЭН, опираясь на классификационное разделение ОКН по ана-

томическому и патогенетическому принципу, с учетом уровня препятствия, воз-

никшего в тонкой или толстой кишке, и процесса, повлекшего за собой наруше-

ние пассажа по кишечнику. Учитывая неодинаковую длительность анамнеза за-

болевания пациентов в каждой подгруппе, анализ проводили с учетом длительно-

сти догоспитального этапа заболевания. 

В нашем исследовании пациентов с ТонкоКН было 59 (45,7%) человек, из 

них большинство, а это 38 (64,4%) пациентов, обратились до 24 часов заболева-

ния (рис.5). Из них анамнез менее 6 часов был у 2 (3,4%) человек, от 6 до 12 часов 

– у 8 (13,6%) человек, от 13 до 24 часов – у 28 (47,5%). ТонкоКН, развивающаяся  

более 24 часов, зарегистрирована в 21 (35,5%) случае.  

В анализируемой популяции пациентов с ТолстоКН было 70 (54,3%) чело-

век (рис.5). Вместе с этим с длительностью заболевания менее 24 часов поступило 

8 (11,4%) человек, причем с анамнезом до 6 часов среди них не было, в интервале 

6 - 12 часов поступил всего 1 (1,4%) человек, а 13-24 часов – 7 (10,0%) человек. В 

отличие от лиц с ТонкоКН, наибольшую часть пациентов с ТолстоКН, равную 

88,6% (62 чел.) выборки, составили люди с анамнезом заболевания более 24 ча-

сов.  
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Рисунок 5. Распределение пациентов с ОКН с учетом уровня и длительно-

сти анамнеза заболевания 

Наряду с этим в подгруппе с ТонкоКН выявлено следующее распределение 

пациентов по тяжести СЭН с учетом длительности болезни (табл. 4).  

Оба пациента, поступивших до 6 часов, имели I степень тяжести СЭН. Од-

новременно с этим разницы в распределении больных с ТонкоКН по тяжести 

СЭН, поступивших во временном интервале от 6 до 24 часов, мы не выявили. У 

большей части больных, поступивших в промежуток от 6 до 12 часов, их было пя-

теро (62,5%), отмечена I степень СЭН, со II степенью – трое (37,5%). Среди паци-

ентов с ТонкоКН с длительностью догоспитального этапа 13-24 часа также пре-

обладали пациенты с I степенью СЭН. Так из 28 человек их зарегистрировано 16 

(57,1%), а со II степенью – 12 (42,9%). У лиц, поступивших с ТонкоКН и анамне-

зом более 24 часов, I степень не выявлена, причем II степень отмечена у 7 (33,3%) 

человек, а III степень – у 14 (66,7%). Наблюдаемое увеличение количества боль-

ных со II-III степенью СЭН при удлинении временного промежутка от начала за-

болевания до поступления в стационар подтверждено статистически (r=0,764, p < 

0,0001). 
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Таблица 4 

Распределение пациентов по тяжести СЭН с учетом уровня и длительности 

ОКН 

Уровень  

непроходимости 

Длительность  

заболевания 

Степень СЭН, абс. (%) 

I 

(n=40) 

II 

(n=57) 

III 

(n=32) 

Тонкокишечная 

< 6 часов 2 (100) 0 0 

6-12 часов 5 (62,5) 3 (37,5) 0 

13-24 часа 16 (57,1) 12 (42,9) 0 

> 24 часов 0 7 (33,3) 14 (66,7) 

Всего 23 (38,9) 22 (37,2) 14 (23,7) 

Толстокишечная 

< 6 часов 0 0 0 

6-12 часов 1 (100) 0 0 

13-24 часа 5 (71,4) 2 (28,6) 0 

> 24 часов 11 (17,7) 33 (53,2) 18 (29,1) 

Всего 17 (24,3) 35 (50) 18 (25,7) 

 

Среди пациентов, обратившихся по поводу ТолстоКН в первые сутки забо-

левания, с I степенью СЭН было 6 человек, из них один – поступил в интервале от 

6 до 12 часов, а пятеро (71,4%) – от 13 до 24 часов (табл.4). Со II степенью в пер-

вые сутки развития толстокишечной непроходимости поступило двое (28,6%).  

Из 62 пациентов с ТолстоКН, поступивших после 24 часов от начала забо-

левания, 11 (17,7%) имели I степень СЭН, а II-III степень - 51 (82,3%) человек. Та-

ким образом, у пациентов с ТолстоКН также наблюдается тенденция к задержке 

поступления в стационар, и это ведет к увеличению тяжести СЭН (r=0,626, p< 

0,0001). 

Вторым фактором, влияющим на течение ОКН, является патогенетический 

механизм её возникновения. Поэтому мы также провели анализ частоты СЭН при 

ОКН в зависимости от механизма возникновения: обтурации и странгуляции. 

СтрангКН зарегистрирована в 53 (41,1%) случаях, а ОбтурКН – в 76 (58,9%). 
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Со СтрангКН в первые сутки заболевания поступил 31 (77,4%) больной из 

53, причем двое (3,8%) – в первые 6 часов, семеро (13,2%) – в промежутке от 6 до 

12 часов. Основную часть пациентов из этой категории составили обратившиеся в 

интервале от 13 до 24 часов, их насчиталось 32 (60,4%) человека. В поздний пери-

од (более 24 часов) обратилась пятая часть данной выборки, то есть 12 (22,6%) 

человек. 

При ОбтурКН выявлено, что двое (2,6%) больных поступило в период от 6 

до 12 часов, и лишь трое (3,9%) – в остальные 12 часов. При этом в 93,5% (71 

чел.) случаев были больные с анамнезом заболевания более 24 часов. 

 

Рисунок 6. Распределение пациентов с ОКН с учетом вида и длительности 

анамнеза заболевания 

Оба больных со СтрангКН, поступивших в период до 6 часов, имели I сте-

пень СЭН (рис.6). Среди обследуемых, обратившихся в стационар в промежутке 

6-12 часов, четверо (57,1%) имели I степень, трое (42,9%) – II степень. В выборке 

пациентов, обратившихся во временном интервале 13-24 часа, I степень СЭН 

определена у 20 (62,5%) человек, II степень – у 12 (37,5%), а III степень не выяв-

лена.  
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При этом из 12 человек, поступивших позднее 24 часов от начала заболева-

ния, с III степенью было 75% (9 чел.) популяции, а со II степенью –25% (3 чел.). 

При этом выявлена корреляционная зависимость прогрессирования СЭН от дли-

тельности СтрангКН (r=0,707, p <0,0001). 

При ОбтурКН I степень тяжести СЭН среди пациентов, обратившихся до 24 

часов заболевания, выявлена только у трёх человек: у двоих, поступивших в пе-

риод 6-12 часов, и у одного – в период от 13-24 часов (рис.6). Со II степенью СЭН 

было всего двое, но с длительностью догоспитального этапа 13-24 часов.  

Необходимо отметить, что среди пациентов, поступивших позднее 24 часа 

от начала заболевания, только у 11 (15,5%) была I степень СЭН. При этом у поло-

вины (37 чел. (52,1%)) пациентов определялась II степень СЭН, а у трети (23 чел. 

(32,4%)) – III степень СЭН. Тем не менее, длительное развитие ОбтурКН так же 

корреляционно приводит к прогрессированию СЭН (r=0,6, p<0,0001). 

3.1.2. Летальность при ОКН в зависимости от особенностей течения за-

болевания 

Летальность в контрольной группе пациентов с ОКН составила 11,9% (8 

случаев). При её анализе в зависимости от вида ОКН мы установили, что при 

СтрангКН умерло 6 (20,7%) человек из 29 (рис.7). Из них у двоих (6,9%) опреде-

лялась II степень СЭН, причем один из них обратился в интервале 13-24 часа, 

другой – позднее 24 часов заболевания. Остальные четверо (13,8%) пациентов по-

ступили с длительностью заболевания более 24 часов и имели III степень СЭН. 

При статистическом анализе летальности у больных со СтрангКН выявлено под-

тверждение гипотезы о повышении риска летального исхода при увеличении дли-

тельности догоспитального этапа заболевания и тяжести СЭН (Х
2
=0,150; df=1, 

р=0,699, area=0,7083). 

При ОбтурКН умерло два (5,2%) человека из 38 (рис. 7). Оба пациента по-

ступили спустя 24 часа от начала заболевания. Однако при клинической оценке у 

одного (2,6%) выявлена II степень СЭН, а у второго (2,6%) – III степень. Ввиду 

недостаточной численности в статистической выборке расчет вероятности исхода 

при ОбтурКН выполнить не удалось. 
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Рисунок 7. Летальность больных с ОКН в зависимости от течения заболева-

ния 

Из 25 больных с ТонкоКН смертельный случай зарегистрирован в 4 (16%) 

случаях (рис.7). При этом со сроком от 13-24 часа был только один пациент, кото-

рый при клинической оценке имел II степень СЭН. Другие трое поступили с дли-

тельностью заболевания более 24 часов. В то же время II степень СЭН была у од-

ного больного, а III степень СЭН у двух (8%). У больных с ТонкоКН нами также 

выявлено статистическое подтверждение увеличения вероятности смерти при 

удлинении времени догоспитального этапа (Х
2
=0,0007; df=1, р=0,99, area=6,6349). 

В подгруппе больных с ТолстоКН было тоже 4 летальных исхода, которые 

составили 9,5% от выборки. При этом все они поступили в поздние сроки заболе-

вания, то есть спустя 24 часа. Из них трое (7,1%) имели III степень СЭН, и только 

один (2,4%) – II степень СЭН. Полученная картина вероятности увеличения ле-

тальности в зависимости от длительности ТолстоКН подтверждена статистически 

(Х
2
=0,444; df=1, р=0,505, area=0,4549). 

Таким образом, увеличение длительности догоспитального этапа у больных 

с ОКН, несмотря на вид и уровень непроходимости, влечет за собой развитие и 
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прогрессирование СЭН, который в свою очередь отяжеляет состояние организма, 

и увеличивает риск развития летального исхода. 

3.2. Особенности септикотоксемии и коагулопатии при энтеральной не-

достаточности у больных с ОКН 

3.2.1. Признаки эндотоксиновой агресси у больных с ОКН с учетом тя-

жести СЭН 

Развитие эндогенной интоксикации является патогенетическим звеном, ве-

дущим к полиорганной недостаточности. При этом непосредственно манифеста-

ция эндогенной интоксикации в косвенной степени свидетельствует о несостоя-

тельности кишечного барьера. Ввиду этого анализ гематологических показателей 

гомеостаза является ранним и диагностически важным, как в регистрации проис-

ходящих процессов, так и в прогнозировании их развития. И в то же время, только 

сочетанное исследование показателей эндогенной интоксикации позволило нам 

провести комплексную оценку признаков развития СЭН у больных с ОКН. 

В неотложной хирургии непосредственно уровень лейкоцитов крови явля-

ется промежуточным показателем, который лишь косвенно указывает на реактив-

ность организма. При этом нами установлены его существенные колебания в за-

висимости от тяжести СЭН. Так, у пациентов с клиническими признаками I сте-

пени СЭН средний уровень лейкоцитов в крови находился в пределах нормы, и 

был равен 7,84+3,128х10
9
/л.  

Однако в среднем по подгруппам больных со II и III степенью тяжести СЭН 

лейкоцитоз, хотя и превышал норму, но не менялся при увеличении тяжести ин-

токсикации, и был равен 10,31+2,236 х10
9
/л и 10,74+4,527 х10

9
/л соответственно. 

Наблюдаемое отсутствие выраженной тенденции лейкоцитарного сдвига при про-

грессировании СЭН было подтверждено статистической обработкой, которая не 

выявила корреляционной зависимости в их изменениях (табл.5).  

Общепризнанным объективным показателем вида и тяжести токсикоза, раз-

вивающегося, в том числе и у больных с СЭН, является лейкоцитарный индекс 

интоксикации Кальф-Калифа. Его среднее значение уже среди пациентов с I сте-

пенью СЭН составило 4,28+2,019. Это значение соответствует умеренной инток-
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сикации, причем бактериальной природы (табл.5). Для пациентов с симптомами II 

степени СЭН ЛИИ в среднем был равен 6,53+3,701, и соответствовал тяжелой эн-

догенной интоксикации. У больных с тяжелой формой энтеральной недостаточ-

ности ЛИИ, находясь в диапазоне 11,72+2,122, указывал на наличие крайне тяже-

лой эндотоксиновой агрессии. Однако фиксируемые изменения ЛИИ при про-

грессировании СЭН происходят не корреляционно (табл.5). Это можно объяснить 

тем, что начальные уровни ЛИИ в большей степени связаны с процессами аутоли-

за, а средние и более тяжелые – с реакцией на бактериальные токсины, а кишеч-

ник в свою очередь изначально является пограничной зоной между организмом и 

обсеменной полостью кишечной трубки. 

Таблица 5 

Изменения показателей эндогенной интоксикации у больных с ОКН в зависимо-

сти от тяжести синдрома энтеральной недостаточности 

СЭН 
Индексы интоксикации, M + n 

L х 10
9
/л ЛИИ ЛИ ИИР 

I ст. 7,84 + 3,128 4,28 + 2,019 0,37 + 0,063 8,38 + 1,471 

II ст. 10,31 + 2,236 6,53 + 3,701 0,19 + 0,062 3,34 + 2,149 

III ст. 10,74 + 4,527 11,72 + 2,122 0,11 + 0,047 0,51 + 0,018 

Корреля-

ция 

r = 0,245 

p>0,05 

r = 0,725 

p>0,05 

r = 0,483 

p<0,05 

r = 0,382 

p<0,05 

 

Оставшиеся два показателя необходимо использовать совместно, поскольку 

совокупность их изменений является маркером срыва иммунного ответа при раз-

витии септического состояния. Лимфоцитарный индекс находился в диапазоне 

нормы только у пациентов при первых признаках энтеральной недостаточности, и 

в среднем составлял 0,37+0,063. В период манифестации СЭН ЛИ указывал на 

наличие стрессового истощения иммуной реакции (табл.5). При этом в исследуе-

мой популяции выявлено корреляционное влияние тяжести энтеральной недоста-

точности на выраженность лимфоцитарной реакции иммунного ответа. К тому же 
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происходящей на фоне корреляционной взаимосвязи депрессии индекса иммуно-

реактивности и прогрессирования СЭН (табл.5). 

В тоже время при анализе динамики изменений иммунологических показа-

телей у пациентов с ОКН, нами установлено, что уже при достижении II степени 

тяжести СЭН имеются признаки иммунодефицита на фоне увеличения показате-

лей токсемии, особенно бактериальной природы (рис.8). Это в свою очередь явля-

ется симптомами септикотоксемии, которая может свидетельствовать о повре-

ждении антибактериального кишечного барьера. 

 

Рисунок 8. Динамика гематологических показателей интоксикации  

Проведенный нами парамецийный тест, как альтернативный индикатор эн-

дотоксиновой агресии, также указал на прогрессирование интоксикационного 

синдрома при усугублении энтеральной дисфункции (табл.6). Так, например, 

снижение данного параметра при I степени СЭН зафиксировано только у 7(17,5%) 

человек, причем среднее значение времени гибели парамеция составило 17,2+1,75 

минуты. Среди пациентов со II степенью СЭН уже 26 (45,6%) человек имели 

уменьшение времени теста, которое в среднем составило 15,3+2,85 минуты. 

Необходимо отметить, что все 32 человека с III степенью СЭН имели результат 
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ниже нормы, причем средний уровень был самым низким из трех подгрупп, и был 

равен 7,5+1,27 минуты.  

Таблица 6 

Показатели парамецийного теста в зависмости от тяжести СЭН 

Парамецийный 

тест 

СЭН 

I ст (n=40) II (n=57) III (n=32) 

Абс. (%) M + n Абс. (%) M + n Абс. (%) M + n 

< 18 7 (17,5) 16,2+0,37 26 (45,6) 12,6+1,49 32(100) 7,5+1,27 

> 18 33 (82,5) 19,7+1,19 31 (54,4) 18,3+0,31 0 0 

M + n 17,2+1,75 15,3+2,85 7,5+1,27 

t Ст 0,553, р>0,05;  -2,023, р<0,05; 

 

При статистическом сравнении результатов парамецийного теста у больных 

с различной тяжестью СЭН мы выявили, что достоверной разницы у больных с I и 

II степенью нет. Одновременно с этим имеется разница между подгруппами боль-

ных со II и III степенями СЭН (табл.6). При этом в результате корреляционного 

анализа данных парамецийного теста нами получена достоверная связь увеличе-

ния токсичности крови при прогрессировании СЭН (r=0,6132, p<0,05). 

Учитывая наличие у пациентов с ОКН гематологических признаков повре-

ждения антибактериального кишечного барьера на фоне иммунологической де-

прессии, что является признаком абдоминального сепсиса, мы выявляли симпто-

мы системной воспалительной реакции (рис.9). Так, например, в исследуемой по-

пуляции пациентов c I степенью СЭН с симптомами SIRS было зарегистрировано 

всего два (5%) человека, со II степенью СЭН – 16 (28,1%) человек, а с III степе-

нью – 23 (71,9%). В то же время корреляционной взаимосвязи изменений тяжести 

эндогенной интоксикации и развития SIRS у больных с ОКН установить не уда-

лось (r=0,634, р>0,05).  

Одновременно с этим у больных с ОКН подтверждена независимость тече-

ния токсемии и системной воспалительной реакции: (Х2=37,320; df=2, р=0,001, 

area=13,815). 



 60 

 

Рисунок 9. Особенности признаков интоксикации при СЭН у больных с 

острой кишечной непроходимостью 

Из вышеизложенных результатов следует, что у пациентов с ОКН развитие 

энтеральной дисфункции ведет к септикотоксемии. При этом её токсический и 

медиаторный компоненты, проявляются на фоне стрессового иммунодефицита и 

действуют опосредованно друг от друга. 

3.2.2. Характеристика гемостаза у больных с острой кишечной непро-

ходимостью при развитии СЭН  

Токсинемия и системная воспалительная реакция, хотя и являются произ-

водными и фоновыми процессами течения СЭН, все же самостоятельно только 

опосредованно влияют на дальнейшее повреждение кишечника и развитие ПОН. 

Ввиду этого мы провели анализ гематологических изменений в системе гемостаза 

для выявления предикторов коагулопатических изменений крови, которые могут 

также потенцировать развитие полиорганной недостаточности.  

У пациентов с ОКН и симптомами I степени СЭН, даже на фоне умеренной 

эндогенной интоксикации, в кубитальной фракции крови в 100% (40 чел.) случаев 

показатели гемостаза были в норме. В среднем время свертываемости по Сухаре-
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ву составило 3,7+1,285 минуты, при этом уровень тромбоцитов был равен 

255,6+8,318 х 10
9
/л (табл.7).  

Показатели свертывающего комплекса, такие как протромбиновое время и 

фибриноген, находились в буферной зоне нормы, и в среднем составляли 

16,7+1,533 секунды и 3,4+1,115 г/л соответственно.  

Результаты измерений антитромбина III, как компонента противосвертыва-

ющей системы, также попадали в зону нормальных значений, и были в среднем 

равны 104,3+5,368%. 

Таблица 7 

Динамика показателей гемостаза у больных с острой кишечной непроходимостью 

в соответствии с тяжестью СЭН 

Показатель 

Среднее значение показателя, M + n 

Корреляция I ст. 

(n=40) 

II ст. 

(n=57) 

III ст. 

(n=32) 

Тромбоциты, 

*10
9
/л 

255,6+8,318 197,4+3,743 148,5+1,936 
r=0,777 

p>0,05 

Протромбиновое 

время, сек 
16,7+1,533 17,3+0,361 22,1+3,149 

r=0,8 

p>0,05 

Антитромбин III, 

% 
104,3+5,368 84,5+1,317 69,7+6,414 

r=0,799 

p>0,05 

Фибриноген, г/л 3,4+1,115 4,1+2,174 1,5+0,139 
r=0,807 

p>0,05 

РФМК, *10
-2 

г/л 3,7+0,361 4,6+1,082 6,1+2,853 
r=0,799 

p>0,05 

Время свертывае-

мости, мин 
3,7+1,285 2,1+0,348 5,2+1,429 

r=0,724 

p>0,05 

 

Нормальные показатели фибриногена, причем на фоне протекающего вос-

паления в кишечной стенке, а также средний уровень растворимых фибрин-

мономерных комплексов, составивший 3,7+0,361 х 10
-2 

г/л, указали на компенса-
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торные резервы данной системы. Это в свою очередь объясняет, что система ге-

мостаза имеет сложную буферную регуляцию, зависимую не только от состояния 

поврежденной кишки, но и от других факторов.  

 

Рисунок 10. Распределение больных с учетом показателей гемостаза у паци-

ентов со II степенью СЭН 

При повреждении кишечника и развитии септикотоксемии, соответствую-

щей II степени СЭН у больных с ОКН, в системе гемостаза были зарегистрирова-

ны следующие изменения (рис.10).  

Наиболее ярко отреагировал фибриноген. Его повышение за границы нормы 

отмечено у 18 (31,6%) человек. В тоже время он является белком острой фазы 

воспаления, что на фоне развития SIRS может скрывать истинную причину его 

изменений. Однако параллельно с этим у 16 (28,1%) больных данной категории 

зафиксировано повышение РФМК, а также у 15 (26,3%) – антитромбина III, что 

косвенно отражает происходящие компенсаторные сдвиги в системе гемостаза.  

Увеличение количества тромбоцитов отмечено у трёх (5,3%) пациентов, а 

снижение – у пяти (8,8%). При этом время свертываемости крови сохранялось в 

норме только у 68,4% (39 чел.) больных, а гиперкоагуляция зарегистрирована  
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 в 31,6% (18 чел.) наблюдений. Интересно то, что показатель ПВ у всех 

больных имел нормальные значения. 

У исследуемых больных выявленные сдвиги показателей гемостаза при II 

степени СЭН, хотя и дискордантны, но похожи на изменения при гиперкоагуля-

ционной фазе ДВС-синдрома. При этом несоответствие полученных результатов 

гемостатических тестов может свидетельствовать об их мультифакторной зави-

симости. В среднем же у данной категории больных уровень тромбоцитов, ПВ и 

АТ III были в норме (табл. 7). Одновременно с этим выявлена гиперфибриногене-

мия, в среднем до 4,1+2,174 г/л, и повышение концентрации РФМК, в среднем до 

4,6+1,082 х 10
-2 

г/л. Время свертываемости в среднем составило 2,1+0,348 минуты. 

Это во многом может быть связано с ответом организма на массивное воспаление 

в кишечнике и бактериальную транслокацию. 

 

Рисунок 11. Распределение больных с III степенью СЭН по изменениям по-

казателей гемостаза  

По данным лабораторных анализов у пациентов с III степенью СЭН зареги-

стрирована манифестация гипокоагуляции. Так в 87,5% (28 чел.) наблюдений от-

мечена тромбоцитопения и повышение протромбинового времени, в 84,4% (27 
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чел.) – гипофибриногенемия и повышение показателя РФМК, а в 90,6% (29 чел.) – 

дефицит антитромбина III (рис.11). 

Однако тест времени свертываемости крови по Сухареву у пациентов с III 

степенью СЭН при ОКН лишь в 59,4% (19 чел.) наблюдений показал повышенные 

результаты. Вместе с тем в 21,8% (7 чел.) случаев он был в норме, а в 18,8% (6 

чел.) – ниже нормы. Это может свидетельствовать о том, что у больных с III сте-

пенью СЭН протекает, так называемая, «скрытая форма» ДВС-синдрома, для диа-

гностирования которой необходим подробный мониторинг системы гемостаза 

(рис.12). 

 

Рисунок 12. Динамика показателей гемостаза у больных с острой кишечной 

непроходимостью при прогрессировании СЭН  

Вместе с тем, у пациентов с III степенью СЭН имелись следующие патоло-

гические сдвиги средних значений показателей свертывающей системы крови 

(рис.12). Уровень тромбоцитопении был равен 148,5+1,936 х 10
9
/л. Дефицит фиб-

риногена в среднем по подгруппе достигал 1,5+0,139 г/л, а повышение продуктов 

его распада, таких как РФМК, - 6,1+2,853 х 10
-2 

г/л. Эти явления сопровождались 

повышением ПВ, в среднем до 22,1+3,149 секунды, и критичным падением сред-
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него уровня АТ III, который составлял 69,7+6,414%. Наряду с происходящими 

сдвигами каждого показателя время свертываемости в среднем находилось на 

уровне 5,2+1,429 минуты. 

Таким образом, у пациентов с ОКН увеличение тяжести СЭН сопровожда-

ется сдвигами в коагулограмме. При этом у пациентов со II степенью СЭН чаще 

встречаются признаки гиперкоагуляции, а у пациентов с III степенью СЭН –

признаки гипокоагуляции (рис.12). Аналогичная смена фаз происходит при разви-

тии ДВС-синдроме.  

Однако в результате статистического анализа показателей гемостаза в зави-

симости от степени тяжести СЭН корреляционного характера их изменений не 

выявлено (табл.7). Это свидетельствует о непрямой связи показателей коагуло-

граммы с процессами, происходящими в кишечнике у пациентов с ОКН.  

Именно опосредованность, параллельно протекающих энтеральной дис-

функции и коагулопатии, косвенно указывает на роль печени в буферизации из-

менений в системе кровообращения кишечника и системного гемостаза.  

3.3. Роль гепатоэнтеральной системы в развитии СЭН у больных с 

ОКН  

3.3.1. Оценка внеорганных проявлений СЭН, как признаков поврежде-

ния морфологии кишечника у больных с ОКН 

Бесспорно, что в экстренной хирургии для прогнозирования течения забо-

левания и определения тактики лечения важно правильно оценить тяжесть состо-

яния пациента и системных изменений в его организме. При этом у пациентов, 

страдающих острой кишечной непроходимостью, временной фактор является 

определяющим, как для прогрессирования эндогенной интоксикации, так и для 

состояния стенки кишки, что в свою очередь влияет на объем и тяжесть оператив-

ного вмешательства. Ввиду чего мы провели анализ зависимости симптомоком-

пекса внеорганных проявлений от тяжести повреждения кишечной стенки. 

Оценку ишемических повреждений стенки кишки производили, выполняя 

микроскопию резецированного участка. После операции методом случайной вы-

борки были отобраны 65 (69,9%) препаратов резецированного кишечника. 
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В ходе работы также регистрировался объем оперативного вмешательства, 

и проводилось распределение с учетом тяжести СЭН (табл.8).  

Таблица 8 

Частота видов операций с учетом тяжести энтеральной дисфункции 

Объем операции 

Степень ЭН, Абс. (%) 

Всего I ст. 

(n=40) 

II ст. 

(n=57) 

III ст. 

(n=32) 

Рассечение спаек 8 (20) 12 (21,1) 9 (28,1) 29 (22,3) 

Энтеротомия 4 (10) 1 (1,8) 0 5 (3,9) 

Р
ез

ек
ц

и
я
  

то
н

к
о
й

 к
и

ш
к
и

 

Э
н

те
р
о

эн
тр

о
 

ан
ас

то
м

о
з конец в конец 7 (17,5) 12 (21,1) 0 19 (14,7) 

бок в бок 4 (10) 6 (10,5) 2 (6,3) 12 (9,3) 

Энтероколоноанастомоз 0 3 (5,3) 0 3 (2,3) 

Р
ез

ек
ц

и
я
 т

о
л
-

ст
о

й
 к

и
ш

к
и

 Гемикол 

эктомия 

Справа 6 (15) 6 (10,5) 7 (21,9) 20 (15,5) 

Слева 9 (22,5) 9 (15,8) 4 (12,5) 22 (17,1) 

Операция Гартмана 2 (5) 8 (14) 7 (21,9) 17 (13,2) 

Выведение колостомы 1 (2,5) 13 (22,8) 17 (53,1) 21 (16,3) 

Интубация кишечника 15 (37,5) 54 (94,7) 32 (100) 101 (78,3) 

 

Ликвидация кишечной непроходимости в сочетании с адгезиолизисом вы-

полнялась в 22,3% (29 чел.) случаев, то есть почти у каждого пятого пациента. 

Энтеротомия, по поводу обтурации желудочно-кишечного тракта инородными 

телами, проводилась в пяти (3,9%) случаях. Резекция тонкой кишки производи-

лась в 34 (26,4%) наблюдениях, резекция толстой кишки - в 59 (45,7%). В двух 

(1,5%) случаях объем операции ограничивался только выведением петлевой коло-

стомы.  

Интубация кишечника, как необходимая мера энтеральной декомпрессии, 

была выполнена в 78,3% (101 чел.) наблюдений. 



 67 

В полученных данных гистологического исследования степени ишемии в 

удаленном отрезке кишечника наблюдалось увеличение частоты встречаемости и 

площади тяжелой степени ишемии при прогрессировании СЭН (рис.13). Непо-

средственно при I степени СЭН в ближайшем отрезке от препятствия (10 см) уда-

ленной кишки легкая степень ишемии отмечена в 3 (15,8%) случаях, а при II-III 

степенях СЭН она не обнаружена.  

 

Рисунок 13. Распределение пациентов по тяжести СЭН в зависимости от со-

стояния кишечной стенки 

Наглядно, что в наиболее удаленных от препятствия зонах тяжесть ишеми-

ческих повреждений уменьшалась независимо от степени СЭН. Так у больных с I 

степенью СЭН тяжелая ишемия кишки отмечена только в двух (10,5%) случаях на 

расстоянии 10см от блока и в одном случае (5,3%) на расстоянии 25см (Прил.3). В 

зоне 40 сантиметровой удаленности тяжелой ишемии не выявлено (Прил.2).  

У пациентов со II степенью СЭН тяжелая ишемия на 10см отрезке (Прил.4) 

отмечалась в 91,7% (22 чел.) случаев, на 25см отрезке - в 54,2% (13 чел.) случаев,  

на 40см отрезке – в 12,5% (3 чел.).  
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При III степени СЭН в удаленном участке кишки тяжелая степень ишемии в 

пределах 25 см встречалась в 100% (22 чел.) случаев. Вместе с тем на расстоянии 

40 см тяжелая ишемия выявлена в 72,7% (16 чел.) наблюдений, и лишь в 27,3% (6 

чел.) - была средняя степень. 

При статистической проверке обнаруженных изменений подтверждается 

корреляционная зависимость тяжести СЭН от увеличения степени и площади 

ишемических нарушений в стенке кишки (для I степени СЭН - r=0,804, p<0,05; 

для II степени СЭН – r=0,778, p<0,05; для III степени - r=0,765, p<0,05). 

Таблица 9 

Распределение пациентов по тяжести ИБП с учетом ишемических нарушений 

Расстояние 

от блока 

Степень 

ишемии 

кишки 

Индекс брюшной полости, абс.(%) 

Корреляция < 13  

(n=37) 

14-22  

(n=21) 

> 23  

(n=7) 

10 см 

Легкая 3 (8,1) 0 0 

r=0,647 

p<0,05 
Умеренная 16 (43,2) 0 0 

Тяжелая 18 (48,6) 21 (100) 7 (100) 

25 см 

Легкая 10 (27) 0 0 

r=0,697 

p<0,05 
Умеренная 13 (35,1) 5 (23,8) 1 (14,3) 

Тяжелая 14 (37,9) 16 (76,2) 6 (85,7) 

40 см 

Легкая 26 (70,3) 4 (19) 2 (28,6) 

r=0,408 

p<0,05 
Умеренная 4 (10,8) 7 (33,3) 3 (42,8) 

Тяжелая 7 (19) 10 (47,7) 2 (28,6) 

У пациентов с ОКН интраоперационно регистрировались различные изме-

нения в брюшной полости, поэтому мы провели их анализ и зависимость от со-

стояния кишечной стенки. В результате отмечено, что ИБП, находящийся в диа-

пазоне от 0 до 13 баллов, был у 37 (56,9%) пациентов, в диапазоне 14-22 баллов – 

у 21 (32,3%) больного, более 23 баллов – у 7 (10,8%) больных (табл.9). 
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Среди пациентов с ИБП менее 13 баллов имелась четкая тенденция распре-

деления (рис.14). Она характеризовалась тем, что в ближайших отрезках от пре-

пятствия в изучаемом участке кишки преобладали случаи тяжелой ишемии стенки 

кишки, которые отмечены в 18 (48,6%) наблюдениях из 37. При этом на отдале-

нии 40 см их было всего 7 (19%), а чаще обнаруживались признаки легкой ише-

мии, которые составили 70,3% (26 чел.) наблюдений.  

 

Рисунок 14. Динамика распределения пациентов по тяжести ИБП в соответ-

ствии с выраженностью ишемии кишки 

У пациентов с более выраженными изменениями в брюшной полости, ИБП 

которых находился в пределах 14-22 балла, на расстоянии 10см от препятствия в 

100% (21 чел.) случаев выявлялась тяжелая форма ишемии. При этом на расстоя-

нии 40см она отмечена в 47,7% (10 чел.) наблюдений. Важно и то, что при ИБП в 

диапазоне 14-22 бала на отрезке 40см умеренная степень ишемии кишки опреде-

лялась только в 7 (33,3%) случаях, а легкие ишемические нарушения были у 4 

(19%) человек. 

При ИБП более 23 баллов тяжелая степень ишемии регистрировалась почти 

во всех случаях, как на расстоянии 10см, так и 25см. Только в одном (14,3%) слу-
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чае на участке 25см выявлена умеренная ишемия стенки кишечника. При этом на 

участке 40см в пяти (71,4%) случаях из 7 определялась ишемия умеренной и тя-

желой степени, и лишь в двух (28,6%) – легкой степени. 

Таким образом, по данным параметрического анализа у пациентов с ОКН 

выявлена корреляционная зависимость увеличения ИБП от тяжести и распростра-

ненности ишемических нарушений в стенке кишки (для ИБП < 13 - r=0,647, 

p<0,05; для ИБП 14-22 - r=0,697, p<0,05; для ИБП > 23 - r=0,408, p<0,05). 

3.3.2. Некоторые особенности бактериальной транслокации у больных с 

острой кишечной непроходимостью  

Как самостоятельно протекающий процесс, бактериальная транслокация яв-

ляется пусковым механизмом в развитии SIRS, сопровождающей СЭН.  

 

Рисунок 15. Частота распределения пациентов по данным бактериального 

посева с учетом материала исследования 

 

Ввиду чего выявление прямых или косвенных признаков миграции микро-

организмов является важным как для оценки тяжести СЭН, так и решения о хи-

рургической тактике лечения. 
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Бактериологическое исследование препаратов проводилось при заборе ма-

териала (стенка резецированной кишки, брыжеечная фракция крови, оттекающей 

от данного участка, перитонеальный экссудат, кубитальная фракция крови) 36 па-

циентов отобранных случайной выборкой.  

В соответствии с полученными данными частота положительных посевов 

была неравномерна (рис.15). Так, например, в стенке кишки частота подтвер-

жденной микробной инвазии составила 20 (55,6%) наблюдений, а в перитонеаль-

ном экссудате – 16 (44,4%). Интересно, что также различались результаты посе-

вов из брыжеечной и кубитальной фракций крови. В первой частота положитель-

ных посевов была равна девяти (25%), а во второй в три раза меньше – всего трое 

(8,3%).  

Поскольку зачастую у пациентов с ОКН во время операции невозможно 

определить наличие или тяжесть бактериальной в транслокации, то мы провели 

анализ ИБП, как её косвенного признака (рис16).  

В результате мы получили, что у больных с ОКН при ИБП < 13 баллам по-

ложительные посевы из стенки резецированной кишки встречались в шести (60%) 

случаях из 10, в перитонеальном экссудате – в четырех (40%), в крови брыжееч-

ных вен - всего в двух (20%), а в кубитальной фракции ни одного. 

При ОКН, сопровождающейся интраперитонеальными изменениями, соот-

ветсвующими 14-22 баллам ИБП, из 19 наблюдений получено семь (36,8%) мик-

робопозитивных результатов исследования тканей кишки и пять (26,3%) – пери-

тонеальной жидкости. Вместе с тем у таких больных обращает на себя внимание 

равное количество положительных посевов в обеих фракциях крови, составивших 

10,5% (2 чел.) выборки (рис.16).  

В семи случаях с тяжелым поражением брюшины, соотвествующим более 

23 баллов ИБП, в стенке кишки и перитонеальном экссудате в 100% случаев при-

сутствовали микроорганизмы (рис.16). При бактериологическом анализе брыже-

ечной и кубитальной фракций крови зарегистрировано выраженное различие. По-

скольку в брыжеечном кровотоке бактерии обнаружены в пяти (71,4%) случаях из 

7, а в кубитальном – только в одном (14,3%). 
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Рисунок 16. Распределение больных по тяжести интраперитонеальных из-

менений с учетом выраженности бактериальной транслокации  

В результате статистического анализа полученных данных подтвердилось, 

что выраженность ИБП у больных с ОКН изменяется корреляционно с частотой 

положительных результатов обнаружения микробов в стенке кишки (r=0,788, 

p<0,05), в перитонеальном экссудате (r=0,709, p<0,05), в брыжеечном кровотоке 

(r=0,591, p<0,05) и кубитальной вене (r=0,596, p<0,05). 

Одновременно с этим, по данным микробиологических посевов был выяв-

лен спектр микроорганизмов, которым удалось проникнуть сквозь поврежденный 

кишечный барьер. При этом частота встречаемости разных микробов была неоди-

наковой (табл.10) 

В стенке резецированной кишки чаще обнаруживались escherichia coli 

(85%), proteus mirabilis (75%), klebsiella oxytoca (70%), staphylococcus aureus (60%) 

и pseudomonas aeruginosa (55%).  

В перитонеальном выпоте отмечен несколько иной спектр микроорганиз-

мов. В нем доминировали escherichia coli (50%) и staphylococcus aureus (43,8%), 
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несколько реже регистрировались proteus mirabilis (37,5%), streptococcus viridans 

(25%) и pseudomonas aeruginosa (25%).  

Таблица 10 

Спектр и частота встречаемости микроорганизмов, участвующих в бактериальной 

транслокации, с учетом анализируемого материала 

Вид микроба 

Результат бактериального посева, абс.(%) 

Стенка киш-

ки 

(n=20) 

Брыжеечная 

фракция 

(n=9) 

Перитонеаль-

ный выпот 

(n=16) 

Кубитальная 

фракция 

(n=3) 

Escherichia coli 17 (85) 5 (55,6) 8 (50) 1 (33,3) 

Klebsiella spp. 14 (70) 3 (33,3) 3 (18,8) 0 

Pseudomonas spp. 11 (55) 2 (22,2) 4 (25) 1 (33,3) 

Staph. aureus 12 (60) 3 (33,3) 7 (43,8) 1 (33,3) 

Enterococcus f. 9 (45) 0 1 (6,3) 0 

Streptococcus spp. 8 (40) 0 4 (25) 0 

Bacteroides fr.s 3 (15) 0 2 (12,5) 0 

Proteus spp. 15 (75) 2 (22,2) 6 (37,5) 0 

Candida albicans 2 (10) 0 0 0 

Citrobacter spp. 1 (5) 0 0 0 

Serratia spp. 1 (5) 0 0 0 

Acinetobacter spp. 2 (10) 0 0 0 

Примечательно, что у больных с острой кишечной непроходимостью часто-

та выявленных микроорганизмов в брыжеечных венах меньше, чем их количество 

в перитонеальном экссудате, и тем более стенке кишки. По-видимому, это связано 

с тем, что в портальной системе транслокация микробов в основном происходит 

не по кровеносным сосудам, а по лимфатическим коллекторам. Таким образом, в 

брыжеечной крови встречались и протей (22,2%), и клебсиеллы (33,3%), и сине-

гнойная палочка (22,2%) со стафилококком (33,3%), но преобладала кишечная па-

лочка (55,6%). В трех случаях бактериемии, зафиксированной в локтевой вене, 
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каждый раз выявлялись разные микробы. В одном случае была кишечная палочка, 

в другом – синегнойная палочка, в третьем – золотистый стафилококк. 

Выявленная разница результатов бактериологических посевов, в зависимо-

сти от уровня исследуемого материала, указывает как на способность разных 

микрооганизмов к транслокации, так и на наличие нескольких путей для её осу-

ществления. А также на участие печени, с её ретикулоэндотелиальной системой, в 

системной антибактериальной защите.  

3.3.3. Сравнительная характеристика гематологических показателей, 

как маркеров функционирования печени, на фоне развития СЭН  

Для определения роли печени и её функционального состояния в течении 

СЭН мы провели сравнение двух фракций крови, забранных на допеченочном 

(брыжеечные вены) и послепеченочном (локтевая вена) уровнях (рис.17). 

В результате получено, что у пациентов с I степенью СЭН результат пара-

мецийного теста, соответствующий норме в крови кубитальной фракции, был у 16 

(84,2%) человек, а из брыжеечной – только семь (36,8%) человек. При этом, у 

больных с легкой степенью СЭН среднее время гибели парамеция в кубитальной 

фракции составило 18,5+2,381 минуты, а в брыжеечной – 14,6+1,722 минуты. При 

сравнении фракционных показателей у больных с I степенью СЭН разницы в ток-

сичности крови не выявлено (tСт=-1,328, p>0,05). 

У больных с манифестацией II степени СЭН нормальные парамецийные 

пробы в кубитальной фракции зарегистрированы в 15 (62,5%) случаях, в брыже-

ечной – в трех (12,5%). Вместе с тем значительное увеличение токсичности крови 

у больных со II степенью СЭН, сопровождается снижением средних значений па-

рамецийного теста в обеих фракциях: из локтевой вены до 17,7+1,294 минуты, а 

из брыжеечной – до 10,8+2,593 минуты. Имеющаяся разница показаний является 

значимой, так как подтверждена статистически (tСт=-2,385, p<0,05).  

У больных с III степенью СЭН во всех пробах обеих фракций имелись при-

знаки выраженной интоксикации, а средние значения времени парамецийной ги-

бели достигали уровня в 9,3+1,061 минуты - в кубитальной фракции и 7,5+1,835 
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минуты – в брыжеечной. При этом статистически зарегистрировано равенство по-

казателей обеих фракций (tСт=-0,851, p>0,05). 

 

Рисунок 17. Распределение больных с СЭН по тяжести токсикоза с учетом 

уровня забора крови 

Токсемия при СЭН может как самостоятельно, так и косвенно, участвовать 

в развитии коагулопатии, поэтому мы провели сравнение показателей гемостаза в 

до- и послепеченочных фракциях крови как признаков функциональной состоя-

тельности печени (табл.11).  

В исследуемых брыжеечной и кубитальной фракциях крови больных с раз-

ной тяжестью СЭН показатели коагулограммы менялись дискордантно. 

При анализе гемостатических сдвигов у пациентов с I степенью СЭН выяв-

лены следующие изменения. У больных данной категории уровень тромбоцитов 

был в норме, поскольку в брыжеечной фракции в среднем равен 221,4+2,195 х 

10
9
/л, а в кубитальной – 255,6+3,318 х 10

9
/л. Однако между сравниваемыми фрак-

циями имеется статистически подтвержденная разница (tСт=-8,597, p<0,05). Зна-

чения протромбинового времени в обеих фракциях находились в пределах нормы 

и были статистически идентичны (tСт=-0,122, p>0,05) (табл. 11). Уровень антит-
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ромбина III также в обеих фракциях в среднем находился в пределах нормы. Так в 

кубитальной фракции он был равен 118,4+2,736%, а в брыжеечной - 

104,3+5,368%, причем, несмотря на это, выявлена их достоверная разница 

(tСт=2,340, р<0,05). 

Важно то, что концентрация фибриногена и продуктов его распада у паци-

ентов с I степенью СЭН были в норме, к тому же статистически достоверной раз-

ницы между фракциями не выявлено (табл.11). 

У пациентов со II степенью СЭН уровень тромбоцитов в анализируемых 

фракциях различался (tСт=-8,139, p<0,05), но при этом на брыжеечной уровне в 

среднем был равен 163,8+1,742 х 10
9
/л, что ниже нормы, а в кубитальной фракции 

– 197,4+3,743 х 10
9
/л, что является нижней границей нормы. Протромбиновое 

время в брыжеечной фракции в среднем по подгруппе было несколько удлинено, 

и равно 18,4+1,973, а в кубитальной фракции еще соответсвовало норме (табл.11). 

В целом же в подгруппе статистически достоверной разницы по данному показа-

телю в разных фракциях не выявлено (tСт=0,548, p>0,05). Также у больных со II 

степенью СЭН наблюдается компенсация уровня антитромбина III, поскольку в 

брыжеечной фракции выявлено снижение его концентрации в среднем до 

73,2+1,116%, а в кубитальной фракции – он был в пределах нормы, так как равен 

84,5+1,317%. Это различие подтверждается и при статистической проверке (tСт=-

6,546, p<0,05). Интересно то, что у пациентов со II степенью СЭН регистрируется 

одновременное повышение концентрации и фибриногена и растворимых фибрин-

мономерных комплексов (табл.11). При этом средний уровень фибриногена выше 

нормы, но одинаков в исследуемых фракциях (tСт=-0,039, p>0,05), и составил в 

брыжеечной фракции 4,5+1,302 г/л, в кубитальной – 4,6+2,174 г/л. 

По-видимому, эта константа концентрации фибриногена в крови связана как 

с повреждением кишки, так и SIRS, поскольку он является белком острой фазы 

воспаления, и его концентрация сохраняется компенсаторной функцией печени. 

Одновременно с этим выявлено статистически идентичное (tСт=0,333, p<0,05) по-

вышение РФМК в брыжеечной фракции в среднем до 5,1+1,043 х 10
-2

 г/л, а в ку-

битальной – до 4,6+1,082 х 10
-2

 г/л (табл.11). Это может свидетельствовать о 
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большом потреблении фибрина, связанного с высоким уровнем катаболизма в ор-

ганизме у больных с ОКН на фоне СЭН. 

Таблица 11 

Изменения коагулограммы на разном уровне с учетом тяжести СЭН 

Показатели 

коагуло-

граммы  

Фракц-

ия 

Степень СЭН., абс., (%) 

I ст. 

(n=19) 

II ст. 

(n=24) 

III ст. 

(n=22) 

M+n tСт M+n tСт M+n tСт 

Тромбоци-

ты, 

*10
9
/л 

Брыже-

ечная 

221,4+ 

2,195 -8,597, 

р<0,05 

163,8 + 

1,742 -8,139, 

р<0,05 

96,3 +  

2,706 15,689, 

р<0,05 Кубитал

ьная 

255,6+ 

3,318 

197,4 + 

3,743 

148,5 + 

1,936 

ПВ, 

сек 

Брыже-

ечная 

16,4 + 

1,914 -0,122, 

p>0,05 

18,4 + 

1,973 0,548, 

p>0,05 

19,3 + 

2,125 -0,737, 

p>0,05 Кубитал

ьная 

16,7 + 

1,533 

17,3 + 

0,361 

22,1 + 

3,149 

Антитром-

бин III, % 

Брыже-

ечная 

118,4+ 

2,736 2,340, 

р<0,05 

73,2 + 

1,116 -6,546, 

р<0,05 

65,1 + 

1,749 -1,543, 

p>0,05 Кубитал

ьная 

104,3+ 

5,368 

84,5+ 

1,317 

69,7+ 

2,414 

Фибриноген, 

г/л   

Брыже-

ечная 

3,7+ 

0,019 0,269, 

p>0,05 

4,5+ 

1,302 -0,039, 

p>0,05 

1,9+ 

1,258 -2,133, 

р<0,05 Кубитал

ьная 

3,4+ 

1,115 

4,6 + 

2,174 

1,5+ 

0,139 

РФМК, 

*10
-2 

г/л 

Брыже-

ечная 

3,2 + 

1,259 -0,382, 

p>0,05 

5,1 + 

1,043 0,333, 

p>0,05 

7,9 + 

0,805 0,607, 

p>0,05 
Кубитал

ьная 

3,7 + 

0,361 

4,6 + 

1,082 

6,1 + 

2,853 

Во время развития III степени СЭН в коагулограмме наблюдаются выра-

женные изменения схожие с гипокоагуляционной фазой ДВС-синдрома. Так в 
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обеих фракциях имеется выраженная тромбоцитопения (табл.11). Только на куби-

тальном уровне она в среднем равна 148,5+1,936 х 10
9
/л, а на брыжеечном – 

96,3+2,706 х 10
9
/л (tСт=15,689, р<0,05). Этот процесс сопровождается равнознач-

ным удлинением протромбинового времени, на кубитальном уровне в среднем до 

22,1+3,149 секунды, на уровне брыжеечных вен – до 19,3+2,125 секунды 

(tСт=8,597, p<0,05). В то же время регистрировался синхронно выраженный дефи-

цит антитромбина III, в брыжеечных венах достигающий уровня 65,1+1,749%, а в 

кубитальной вене – 69,7+2,414% (tСт=-1,543, p>0,05). На этом фоне наблюдался 

дефицит потребления фибриногена, изменения которого также проявляются в по-

казателях независимо от уровня забранного материала (табл.11). Так в допече-

ночной фракции он в среднем равен 1,9+1,258 г/л, в послепеченочной – 1,5+0,139 

г/л (табл.11). При этом необходимо отметить, что имеется статистически под-

твержденная разница в показателях (tСт=-2,133, p<0,05), что указывает на роль 

функционального состояния печени в регуляции гемостаза при СЭН. Вышеопи-

санные процессы объясняют достоверно идентичное (tСт=0,607, p>0,05) выражен-

ное увеличение концентрации растворимых фибрин-мономерных комплексов как 

в брыжеечном кровотоке (7,9+0,805 х 10
-2

 г/л), так и в кубитальном (6,1+2,853 х 

10
-2

 г/л). 

Таким образом, у больных с ОКН при увеличении тяжести СЭН развивается 

тромбоцитопения, а также удлиняется ПВ. При этом наблюдается патологический 

дефицит потребления антитромбина III, который фиксируется уже при II степени 

СЭН, и гипофибриногенемия, свойственная III степени СЭН.  

Выявленные изменения могут свидетельствовать о дисфункции печеночной 

паренхимы, развивающейся при бактериальной транслокации, на фоне септикото-

кемии, и сопровождающейся развитием коагулопатии, по-типу ДВС-синдрома.  

3.4.Гепаторенальный синдром, как звено ПОН, во взаимосвязи с гемо-

стазом и септицемией у больных с ОКН 

3.4.1. Морфологические изменения печени под влиянием СЭН  

Эндогенная интоксикация у больных с ОКН влечет за собой активацию 

фильтрационных механизмов печени и почек. Поэтому компенсаторные возмож-
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ности этих органов являются основополагающим для послеоперационной выжи-

ваемости и реабилитации больных в ургентной хирургии.  

 

Рисунок 18. Выраженность ИГА у больных с ОКН 

При этом существующая взаимосвязь патологических процессов, происхо-

дящих в печени и почках, позволило авторам объединить их в гепаторенальный 

синдром. Но поскольку с одной стороны именно ретикулоэндотелиальная система 

печени участвует в сдерживании бактериальной агрессии, а с другой – синтези-

рующая функция печени поддерживает гомеостаз организма, то и главенствую-

щая роль в развитие ГРС отводится печени. Таким образом, определение морфо-

логического и функционального состояния печени имеет большое значение в 

оценке направления течения СЭН.  

У 34 пациентов с ОКН, отобранных методом случайной выборки, интраопе-

рационно бралась пункционная биопсия печеночной ткани. 

По данным гистологического исследования, в соответствии с оценочной 

шкалой METAVIR, легкое лобулярное воспаление с отсутствием некрозов (А0) 

было зарегистрировано в 16 (36,4%) случаях (Прил.5,А). Однако в 63,6% наблю-

дениях отмечалось более выраженное повреждение паренхимы печени (рис.18). 
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Из них умеренное лобулярное воспаление без или в сочетании с единичными сту-

пенчатыми некрозами (А1) отмечалось в 15 (34,1%) случаях (Прил.5,Б). У четвер-

ти всех случаев, то есть 11 (25%) человек, наблюдалось лобулярное воспаление 

различной выраженности, включая ступенчатые некрозы, достигающие умерен-

ной интенсивности (А2) (Прил.5,В). Примечательно, что выраженное воспаление 

в сочетании с обширными ступенчатыми некрозами (А3) отмечено только в 2 

(4,5%) случаях биоптата печени (Прил.5,Г). 

При сопоставлении морфологических изменений в печени с тяжестью СЭН 

мы получили следующее распределение (табл.12).  

Таблица 12 

Распределение больных по выраженности ИГА с учетом тяжести СЭН 

Степень 

СЭН 

ИГА по шкале METAVIR, Абс., (%) 

Корреляция A0 

(n=16) 

A1 

(n=15) 

A2 

(n=11) 

A3 

(n=2) 

I (n=14) 14 (100) 0 0 0 
r=0,826 

p<0,05 
II (n=19) 2 (11,8) 11 (64,7) 6 (35,3) 0 

III (n=11) 0 4 (36,4) 5 (45,5) 2 (18,2) 

 

У всех пациентов с I степенью СЭН в печени отмечалась картина легкого 

воспаления (А0), что в большей степени можно определить как реактивная акти-

вация ретикулоэндотелиальной системы. 

У пациентов со II степенью СЭН лишь в двух (11,8%) случаях отмечен вос-

палительный ответ в легкой форме. При этом у них в 64,7% (11 чел.) наблюдений 

обнаруживалось легкое или умеренное воспаление с частичными некротическими 

очагами (А1), а в 35,3% (6 чел.) – воспаление умеренной или выраженной формы 

со ступенчатыми некрозами разной степени (А2).  

Среди 11 наблюдений из категории III степени СЭН индекс гистологиче-

ской активности А0 не встречался, при этом выраженность степени А1 отмечался 

в четырех (36,4%) случаях, а степени А2 – в пяти (45,5%). Важно и то, что в двух 
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(18,2%) наблюдениях у больных с СЭН III степени в печеночном биоптате выяв-

лялось выраженное воспаление с участками обширного некроза гепатоцитов. 

Наблюдающееся увеличение некрозо-воспалительного повреждения пече-

ночной морфологии при прогрессировании СЭН получило статистическое под-

тверждение в виде сильной корреляционной связи (r=0,826, p<0,05). 

3.4.2. Функциональные особенности печени в зависимости от тяжести 

деструкции её паренхимы 

Поскольку выявлена корреляционная зависимость токсичности крови от 

тяжести СЭН, при этом средний уровень значений парамецийного теста при I и II 

степенях СЭН имеют статистическое равенство, а вот при II и III степенях СЭН он 

различается, то эти явления могут быть связаны с дезинтоксикационными воз-

можностями печени.  

Таблица 13 

Тяжесть токсинемии в соответствии с выраженностью печеночной деструкции 

ИГА 

Парамецийный тест, M + n 

Брыжеечная 

фракция 

Кубитальная 

фракция 
tСт 

А0 (n=16) 15,7 + 1,204 18,3 + 0,372 -2,063, р<0,05 

А1 (n=15) 12,3 + 0,278 15,1 + 1,279 -2,139, р<0,05 

А2 (n=11) 9,4 + 1,173 10,9 + 1,364 -0,834, р>0,05 

А3 (n=2) 8,3 + 2,488 8,7 + 3,835 0,088, р>0,05 

 

В нашей работе функциональные резервы печени мы исследовали опосре-

дованно, сравнивая особенности показателей крови забранной из локтевой и 

брыжеечной вены, в соответствии с полученным индексом гистологической ак-

тивности METAVIR (табл.13). 

Полученные данные свидетельствовали о том, что при отсутствии выра-

женных морфологических нарушений в печени, соответствующих ИГА степени 

А0, токсичная кровь, с уровнем парамецийного теста равного 15,7+1,204 минуты, 

полностью обезвреживалась в гепаторенальной зоне. Поскольку у этих пациентов 
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в кубитальной фракции значения парамецийного теста в среднем были в норме, и 

составляли 18,3+0,372 минуты. В то же время при легком воспалении с элемента-

ми невыраженной деструкции, соответствующих ИГА степени А1, в обеих фрак-

циях отмечался токсический сдвиг парамецийного теста (табл.13), который был 

более выражен в портальном кровотоке, нежели в системном (tСт=-2,139, p<0,05). 

У пациентов с выраженным лобулярным воспалением, сопровождающимся 

очаговыми некрозами (А2), выявлена одинаковая токсичность крови в брыжееч-

ном (9,4+1,173 минуты) и в системном (10,9+1,364 минуты) кровотоке. Аналогич-

ный результат зарегистрирован и при более обширных некрозах гепатоцитов (А3) 

на фоне выраженного гепатита (табл.13).  

При статистической обработке полученных данных нами установлена кор-

реляционная связь между увеличением токсичности крови в портальном кровото-

ке и увеличением деструктивных изменений в печени (r=0,554, p<0,05). Одновре-

менно с этим выявлена корреляционная зависимость прогрессирования эндоген-

ной интоксикации на фоне усугубления патологических процессов в печеночной 

паренхиме (r=0,699, p<0,05). 

Для оценки синтетической функции печени мы использовали показатели 

концентрации фибриногена и антитромбина III, поскольку при синдроме энте-

ральной недостаточности возникают их большие потери, а они синтезируются в 

печени.  

Сравнивая между собой брыжеечную и кубитальную фракции крови, мы 

выявили, что при отсутствии признаков повреждения клеток печени (А0) содер-

жание фибриногена в них повышалось одинаково (tСт=-0,299, p>0,05). И в среднем 

в крови, оттекающей от кишки, составило 4,1+0,731 г/л, а в крови локтевой вены – 

4,6+1,507 г/л (рис.19). Интересно то, что при реактивной активизации воспали-

тельного процесса в печени (А1), несмотря на различие численного выражения 

концентрации фибриногена в изучаемых фракциях крови, например, в брыжееч-

ной вене – 2,6+1,648 г/л, а в кубитальной – 4,1+0,039 г/л, статистически достовер-

ной разницы не выявлено (tСт=-0,910, p>0,05). При умеренно выраженном воспа-

лении в печени с мелкими очагами деструкции (А2), протекающих на фоне септи-



 83 

котоксемии, в брыжеечном кровотоке определяется значительная гипофибрино-

генемия, в среднем равная 1,6+1,635 г/л, а в кубитальной вене сохраняется нор-

мальный уровень, равный 3,3+1,524 г/л (рис.19).  

 

Рисунок 19. Динамика изменения показателей коагулограммы в зависимо-

сти от поражения печени 

Однако достоверного различия в концентрации фибриногена на до и после-

печеночном уровне кровотока не выявлено (tСт=-0,313, p>0,05). На фоне выражен-

ного некрозо-воспалительного процесса в паренхиме печени (А3), в обеих фрак-

циях крови выявлен достоверно идентичный дефицит фибриногена, в брыжееч-

ном кровотоке равный 1,5+0,851 г/л, а в системном – 2,6+1,736 г/л (tСт=0,052, 

p>0,05).  

Учитывая равнозначность, происходящего снижения концентрации фибри-

ногена, при прогрессировании воспалительного и деструктивного процессов в пе-

чени, закономерно подтверждение их корреляционной взаимосвязи, как для бры-

жеечного кровотока (r=0,513, p<0,05), так и для системного (r=0,4, p<0,05). 

При анализе изменений концентрации антитромбина III в зависимости от 

уровня забора крови при ИГА степени А0 её значения были в норме, и в брыже-

ечной фракции она в среднем составила 113,3+0,205%, а в кубитальной – 
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118,2+1,428% (рис.19). В то же время выявлена статистическая разница этих пока-

зателей (tСт=--3,397, p<0,05). 

Подобный сдвиг наблюдается и при А1, когда в брыжеечной порции крови 

концентрация антитромбина III приближается к нижней границе нормы и равна 

92,9+1,845%, а в кубитальном кровотоке – 101,2+1,932%. Таким образом, стати-

стически достоверная разница показателей (tСт=-3,107, p<0,05) может свидетель-

ствовать о компенсаторных возможностях печени при её легком реактивном вос-

палении (рис.19).  

Наряду с этим при умеренном воспалении и очаговых некрозах в печени 

(А2), на фоне развивающейся коагулопатии потребления, выявлено равнозначное 

снижение концентрации антитромбина III в брыжеечной вене в среднем до 

85,3+2,075%, а в кубитальной – до 90,3+1,636% (tСт=-1,892, p>0,05). Аналогичное 

выравнивание концентрации антитромбина III в зоне выраженного дефицита 

наблюдается при массивном некрозо-воспалительном процессе в печени, и на до-

печеночном уровне в среднем равен 64,9+1,285%, на послепеченочном – 

65,6+1,388% (tСт=-0,37, p>0,05).  

Вместе с тем как в кровотоке поврежденной кишки (r=0,762, p<0,05), так и в 

локтевой вене (r=0,607, p<0,05), снижение концентрации антитромбина III проис-

ходит корреляционно с увеличением тяжести гепатита на фоне развития СЭН 

(рис.19). 

В итоге при изучении распространенности гепаторенального синдрома, как 

составной части полиорганной недостаточности, мы выявили, что его тяжесть по 

шкале MELD менее 10 баллов встречалась в 21 (61,8%) случае, 10-19 баллов – в 9  

(26,5%) случаях, 20 и более – в 4 (11,7%) (рис.20).  

При легкой степени воспалительных изменений и без некротических очагов 

в печени (А0) из 16 случаев в 15 (93,8%) у больных имелось менее 10 баллов, и 

лишь в одном (6,2%) – 12 баллов. При этом среднее значение шкалы MELD при 

данном состоянии печени составило 6,3+1,217 балла.  

При выявлении легкого или тяжелого лобулярного воспаления с единичны-

ми некрозами (А1) распределение больных в соответствии с показаниями шкалы 
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MELD менялось незначительно (рис.20). Так, например, в диапазоне 10 баллов 

находилось 13 (86,7%) пациентов, а увеличение до 10-14 баллов имело только 

двое (13,3%) из них, при этом средний уровень шкалы по подгруппе составил 

9,5+2,811 балла. Таким образом, при легком или умеренном воспалительном про-

цессе в печени с незначительным количеством очагов некроза показатели шкалы 

MELD находятся в благоприятном для исхода диапазоне. 

 

Рисунок 20. Изменения показателей шкалы MELD в зависимости от выра-

женности печеночной деструкции  

Одновременно с этим при развитии умеренного или выраженного воспале-

ния с увеличением зоны некроза в паренхиме печени (А2) количество больных с 

уровнем шкалы менее 10 баллов резко снижается (рис.20). Так в результате ана-

лиза данных у этой подгруппы пациентов менее 10 баллов по шкале MELD имело 

три (27,3%) человека, попадали в диапазон от 10 до 14 баллов – пятеро (45,4%) 

пациентов. Вместе с тем неблагоприятный прогноз исхода заболевания, то есть 

при значении шкалы MELD более 20 баллов, имело трое (27,3%) больных. Однако 

в среднем по выборке уровень шкалы MELD имел 14,7+1,259 балла, что соответ-

ствует относительно благоприятному исходу. 
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 При выраженном воспалительно-деструктивном процессе в печени показа-

тели шкалы MELD менее 10 баллов не регистрировались. При этом у одного па-

циента было 15 баллов, у другого – 21 балл, а в среднем по подгруппе получилось 

- 17,2+2,337. 

Таким образом, при анализе зависимости прогрессирования гепатореналь-

ного синдрома от тяжести деструктивных изменений в печени нами выявлено, что 

она существует, причем является корреляционной (r=0,704, p<0,05). Из этого сле-

дует, что гепатопротекторная коррекция увеличит компенсаторные возможности 

печени на фоне СЭН у больных с ОКН.  

3.5. Роль гепатопротекторной коррекции в комплексном подходе лече-

ния СЭН у больных с острой кишечной непроходимостью 

В ходе нашего исследования мы зарегистрировали 8 (11,9%) случаев ле-

тального исхода в контрольной группе. Из них вследствие прогрессирования по-

лиорганной недостаточности один (12,5%) умер в первые сутки послеоперацион-

ного периода, четверо (50%) – на 3-и сутки, и трое (37,5%) – на 4-е сутки. Леталь-

ный результат наблюдался и в основной группе исследования, когда в период с 8 

по 14 сутки послеоперационного периода умерло 6 (9,7%) пациентов в результате 

тромбоэмболии легочной артерии и острой сердечно-сосудистой недостаточно-

сти. 

Остальные пациенты исследуемых групп выздоровели, но имели разные 

сроки восстановления, и соответственно выписки из стационара (табл. 14). По по-

лученным данным в основной группе, вследствие выздоровления, выписан 56 

(90,3%) больной, а в контрольной – 59 (88,1%) человек.  

В сроки госпитализации до 7 дней пациенты не выписывались. При этом в 

течение последующих 7-14 дней в основной группе выписано 73,2% (41 чел.) 

больных, а в контрольной – 54,2% (32 чел.). Ввиду развития различных осложне-

ний, более двух недель пришлось провести в стационаре 13 (23,2%) пациентам из 

основной группы и 22 (37,3%) – из контрольной. Также было два (3,6%) человека 

из основной группы и пять (8,5%) – из контрольной, которые были переведены на 

амбулаторное наблюдение спустя 21 день пребывания в стационаре. В результате 
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статистического анализа длительности госпитализации между исследуемыми 

группами получена достоверная разница (tСт=-2,414, p<0,05). 

 Таблица 14 

Распределение больных с острой кишечной непроходимостью в соответствии с 

результатом лечения и длительностью пребывания в стационаре 

Количество 

к/д 

Основная группа,  

абс., (%) 

Контрольная группа, 

абс., (%) 

Выздоровевшие 

(n=56) 

Умершие 

(n=6) 

Выздоровевшие 

(n=59) 

Умершие 

(n=8) 

< 7 0 0 0 8 (11,9) 

8-14 41 (73,2) 6 (9,7) 32 (54,2) 0 

15-21 13 (23,2) 0 22 (37,3) 0 

> 21 2 (3,6) 0 5 (8,5) 0 

 

Ввиду того, что имеется достоверная разница по длительности лечения 

между группой больных, в которой в комплексном лечении применялся ремаксол, 

и группой, в которой данный компонент отсутствовал, мы проанализировали те-

чение послеоперационного периода. 

Признаки SIRS в обеих группах менялись равнозначно (рис.21). В первый 

послеоперационный день в основной группе больных с симптомами SIRS был 21 

(33,9%) человек, то есть треть группы. В контрольной группе таких больных было 

23 (34,8%) (tСт=-0,172, p>0,05). На 3-и сутки послеоперационного периода SIRS+ 

больных в основной группе было 13 (21%), а в контрольной – 19 (29%) человек 

(tСт=-0,108, p>0,05). 

На 5-е сутки частота встречаемости SIRS среди больных основной группы 

соответствовала 6 (9,7%) случаям, что в два раза реже, чем в контрольной группе, 

в которой их было 12 (20,3%) (tСт=-0,076, p>0,05). На седьмой день в основной 

группе больных с клиникой системного воспалительного ответа было всего двое 

(3,2%), притом, что в контрольной их было пятеро (8,5%) (tСт=-0,061, p<0,05). 

При изучении динамики восстановления нормального гемостаза у больных 

с ОКН в зависимости от тактики лечения мы учитывали два показателя количе-
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ство тромбоцитов крови, как один из основных критериев коагулопатии потреб-

ления, а также концентрацию антитромбина III, зависимого от синтетической 

функции печени (рис.22).  

 

Рисунок 21. Распределение больных по частоте встречаемости SIRS в зави-

симости от суток наблюдения 

В первый день послеоперационного этапа уровень тромбоцитов в группах 

был достоверно равный (tСт=-1,927, p>0,05), так в основной группе он в среднем 

составил 168,3+2,184 х 10
9
/л, а в контрольной – 173,5+1,629 х 10

9
/л. На третьи 

сутки лечения выраженной динамики тромбоцитоза не выявлено, причем в обеих 

группах был одинаково низкий показатель, который в основной группе в среднем 

соответствовал уровню 179,6+1,363 х 10
9
/л, а в контрольной – 175,4+2,832 х 10

9
/л 

(tСт=1,303, p>0,05). 

Однако, начиная с пятого дня наблюдения, между группами зарегистриро-

вана достоверная разница по количеству тромбоцитов в крови (tСт=3,01, p<0,05). 

Так на 5-й день послеоперационного периода у пациентов основной группы тром-

боциты в крови в среднем были на уровне 192,7+2,943 х 10
9
/л, а у пациентов кон-

трольной группы на уровне 182,3+1,906 х 10
9
/л (рис.22). Спустя неделю после 

операции показатель тромбоцитов в крови пациентов в обеих группах был в пре-
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делах нормы, но в то же время в основной группе он в среднем был равен – 

221,7+1,011 х 10
9
/л, а в контрольной – 194,4+0,275 х 10

9
/л, что имеет статистиче-

ски подтвержденную разницу (tСт=26,939, p<0,05).  

 
Рисунок 22. Изменение показателей коагулограммы у больных проопериро-

ванных по поводу ОКН в зависимости от метода лечения 

Изменение концентрации антитромбина III имели более выраженную дина-

мику (рис.22). Так в первые сутки антитромбин III в крови пациентов основной 

группы в среднем был в концентрации 85,2+1,183%, а в крови пациентов кон-

трольной группы его было достоверно больше, и равно 88,5+0,964% (tСт=-2,176, 

p<0,05). Однако уже на третий день исследования в крови у пациентов, которым 

вводили гепатопротектор, средняя концентрация антитромбина III была равна 

94,3+1,006%, что достоверно больше, чем его концентрация в контрольной группе 

– 91,9+0,197% (tСт=2,427, p<0,05).  

В дальнейшем наблюдалась аналогичная тенденция (рис.22). На 5-й день 

введения «Ремаксола» в крови пациентов уровень антитромбина III повысился до 

113,2+0,804%, а у пациентов контрольной группы лишь до 101,5+1,628%, что до-

стоверно хуже (tСт=6,287, p<0,05). Хотя через 7 дней лечения в обеих группах 

уровень антитромбина III был в пределах нормы, но в основной группе он был 
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достоверно выше, и равен 116,1+1,931%, чем в контрольной – 104,0+2,946% 

(tСт=3,378, p<0,05). 

Важно то, что достоверная разница по количеству больных с купированным  

СЭН между исследуемыми группами получена только на 7 день лечения,  до этого 

в первые сутки послеоперационного периода больных с I степенью СЭН насчиты-

валось не более трети от группы (табл.15).  

Таблица 15 

Распределение больных в исследуемых группах с учетом тяжести СЭН 

СЭН 

Сутки лечения, абс., (%) 

1-е 3-и 5-е 7-е 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр. 

(n=66) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=62) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=59) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=59) 

I ст. 
19  

(30,6) 

21  

(31,8) 

23 

(37,1) 

19 

(30,6) 

29 

(46,8) 

25 

(42,4) 

48  

(77,4) 

30 

(50,8) 

II ст. 
28  

(45,2) 

31  

(47) 

33 

(53,2) 

33 

(53,3) 

29 

(46,8) 

27 

(45,8) 

14 

(22,6) 

24  

(40,7) 

III ст. 
15 

(24,2) 

14 

(21,2) 

6 

(9,7) 

10 

(16,1) 

4 

(6,4) 

7 

(11,9) 
0 

5 

(8,5) 

tСт, p -0,267, p>0,05 -0,161, p>0,05 -0,143, p>0,05 -0,098, p<0,05 

 

Так, в основной группе их было 19 (30,6%) человек, в контрольной – 21 

(31,8%). При этом с III степенью СЭН в первый день послеоперационного перио-

да был каждый четвертый-пятый пациент группы, например, в основной – 15 

(24,2%) человек, в контрольной -14 (21,2%). Однако у большей части больных 

определялась II степень СЭН, так в основной группе их зарегистрировано 28 

(45,2%) человека, а в контрольной – 31 (47%). В связи с этим получена статисти-

чески подтвержденное равенство групп по тяжести СЭН (tСт=-0,267, p>0,05). 

Аналогичная ситуация наблюдалась и на 3-й, и на 5-й день наблюдения. В 

обеих группах равномерно увеличивалось количество больных с легкой формой 

энтеральной недостаточности и уменьшалось с тяжелой. Так на 3-й день исследо-
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вания больных с I степенью СЭН в основной группе было 37,1% (23 чел.), а в кон-

трольной – 30,6% (19 чел.). При этом на 5-й день их количество в основной груп-

пе увеличилось до 46,8% (29 чел.), а в контрольной – до 42,4% (25 чел.). Наряду с 

этим, снижение частоты встречаемости больных с СЭН III степени на 3-й день 

имело выраженную динамику, когда в основной группе зарегистрировано всего 6 

(9,7%) случаев, а в контрольной – 10 (16,1%). В то же время на 5-й день этот темп 

замедлился, так как пациентов с СЭН III степени в основной группе осталось чет-

веро (6,4%), а в контрольной – семеро (11,9%). Вместе с тем при статистической 

проверке идентичности изменений тяжести СЭН у пациентов обеих групп в эти 

дни подтверждено достоверное равенство (табл. 15). 

На седьмой день наблюдения в основной группе больных с I степенью СЭН 

было 77,4% (48 чел.), а в контрольной – только 50,8% (30 чел.) случаев. При этом 

больных со II степенью СЭН в основной группе было 22,6% (14 чел.), что в два 

раза меньше, чем в контрольной группе, где таких больных было 40,7% (24 чел.) 

наблюдений. К тому же пациентов с III степенью СЭН в основной группе не вы-

явлено, а в контрольной – пятеро (8,5%). Таким образом, на 7-й день получена 

статистически подтвержденная разница сравниваемых групп по тяжести энте-

ральной недостаточности (tСт=-0,098, p<0,05). 

Изменения тяжести гепаторенального синдрома у больных с ОКН имели 

несколько иную тенденцию (табл.16). В первый послеоперационный день уме-

ренная форма гепаторенального синдрома отмечалась у половины пациентов обе-

их групп: в основной группе – 31 (50%) человек, в контрольной – 30 (45,5%). С 

благоприятным прогнозом течения СЭН в основной группе зафиксировано 24 

(38,7%) больных, в контрольной – у 30 (45,5%). Неблагоприятный прогноз, соот-

ветствующий более 20 баллам по шкале MELD, в основной группе отмечен у 7 

(11,3%) больных, в контрольной – у 6 (9%) (tСт=-0,154, p>0,05).  

Важно то, что на 3-й день в обеих группах благоприятный прогноз исхода 

гепаторенального синдрома имела уже половина больных; так,  в основной группе 

их было 33 (53,2%) человека, в контрольной – 31 (50%). Количество больных с 

относительно неблагоприятным прогнозом на 3-й день исследования осталось 
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практически тем же (табл.16). В основной группе их было 26 чел.(42%) выборки, 

в контрольной – 28 чел.(45,2%). При этом, несмотря на различие в лечении боль-

ных, с неблагоприятным прогнозом по течению гепаторенального синдрома на 3-

й день в обеих группах их было по 3 (4,8%) человека (tСт=-0,124, p>0,05). 

Таблица 16 

Распределение больных в группах с учетом тяжести гепаторенального синдрома 

Шкала 

MELD 

Сутки лечения, абс., (%) 

1-е 3-и 5-е 7-е 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=66) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=62) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=59) 

Осн. гр. 

(n=62) 

Кон. гр.  

(n=59) 

< 10 
24 

(38,7) 

30 

(45,5) 

33 

(53,2) 

31 

(50) 

47 

(75,8) 

29 

(49,2) 

60 

(96,8) 

37 

(62,7) 

10–19 
31 

(50) 

30 

(45,5) 

26 

(42) 

28 

(45,2) 

15 

(24,2) 

28 

(47,5) 

2 

(3,2) 

21 

(35,6) 

> 20 
7 

(11,3) 

6 

(9) 

3  

(4,8) 

3 

(4,8) 
0 

2 

(3,3) 
0 

1 

(1,7) 

tСт, p -0,154, p>0,05 -0,124, p>0,05 -3,751, p<0,05 -5,882, p<0,05 

 

Однако на 5-й день послеоперационного периода среди больных, которым 

назначался гепатопротектор, 47 (75,8%) человек по данным шкалы MELD имели 

благоприятный прогноз. У больных без селективной коррекции печеночной дис-

функции их было 29 (49,2%) человек. При этом больных с показателями шкалы 

MELD в диапазоне 10-19 баллов в основной группе были оставшиеся 15 (24,2%) 

человек, а в контрольной их было в два раза больше, и они составили 47,5% (28 

чел.) выборки (табл.16). Пациентов с неблагоприятным прогнозом по течению ге-

паторенального синдрома в основной группе не было, а в контрольной – их было 

двое (3,3%). Ввиду чего, выявленная нами динамика купирования гепатореналь-

ного синдрома в основной группе имела достоверно более быстрый тренд, по 

сравнению с больными, которым не назначался гепатопротектор (tСт=-3,751, 

p<0,05).  
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Через неделю контрольных мероприятий мы обнаружили, что в основной 

группе пациентов с благоприятным течением гепаторенального синдрома было 60 

(96,8%) человек, а с относительно неблагоприятным прогнозом – двое (3,2%), 

больных с неблагоприятным прогнозом не было (табл.16). В контрольной группе 

больных с благоприятным прогнозом по данным шкалы MELD было 37 (62,7%) 

человек, с относительно неблагоприятным прогнозом – 21 (35,6%) пациентов. 

Вместе с тем на 7-й день лечения в группе больных, которым не вводился гепато-

протектор, выявлен пациент с неблагоприятным прогнозом течения гепаторе-

нального синдрома (1,7%). К тому же на данный срок наблюдения имеется стати-

стическое подтверждение разницы исследуемых групп по результатам лечения 

(tСт=-5,882, p<0,05). 

Таким образом, при анализе влияния гепатопротекторной терапии на дина-

мику купирования гепаторенального синдрома и СЭН наблюдаются следующие 

особенности.  

 
Рисунок 23. Динамика купирования СЭН на фоне гепатопротекторной тера-

пии и без неё 

При равном количестве больных с разной тяжестью СЭН в первый день по-

слеоперационного периода, к третьим суткам в основной группе имеется более 

выраженная тенденция на уменьшение частоты встречаемости больных с III сте-
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пенью СЭН (рис.23). Одновременно с этим к 5-му дню наблюдения в обеих ис-

следуемых группах имеется перекрест кривых, отражающих частоту встречаемо-

сти СЭН I и II степени. Однако к седьмому дню лечения в группах больных име-

ется расхождение кривых частоты выявления СЭН I и II степени. При этом в ос-

новной группе этот разброс более выражен, чем в контрольной, с преобладанием 

больных I степени СЭН (рис.23). По данным анализа кривых отражающих дина-

мику гепаторенального синдрома их перекрест наблюдается среди больных ос-

новной группы уже между первыми и третьими сутками (рис.24).  

 
Рисунок 24. Динамика купирования гепаторенального синдрома на фоне ге-

патопротекторной терапии и без неё 

В отличие от больных контрольной группы, где пересечение кривых с бла-

гоприятным прогнозом и относительно неблагоприятным вообще нет, а их сбли-

жение обнаруживается лишь к 5-м суткам. Вместе с тем, купирование тяжелой 

формы гепаторенального синдрома в основной группе происходит быстрее, чем в 

контрольной, завершаясь к 5-му дню, когда в контрольной – выявлены два случая 

ГРС (рис.24). Примечательно и то, что в основной группе пересечение кривых 

легкой и умеренной тяжести у гепаторенального синдрома наступает на 3-и сутки, 

что раньше, чем у СЭН, у которого он наблюдается на 5-е сутки (рис.23, 24). В 

контрольной группе пересечение кривых, как СЭН, так и гепаторенального син-
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дрома, происходит на 5-й день лечения (рис.23, 24). По-видимому, с разницей в 

динамике патологических синдромов между группами, связана большая частота 

летальных исходов в контрольной группе, достигающая 11,9% (табл.14). 

Вместе с этим нами в послеоперационном периоде регистрировались 

осложнения (табл.17). В основной группе мы зафиксировали 6 (9,7%) таких слу-

чаев, а в контрольной группе – 27 (40,3%).  

Таблица 17 

Частота послеоперационных осложнений в зависимости от лечения больных  

При этом из шести осложненных случаев основной группы раневая инфек-

ция отмечалась в 2 (3,2%) наблюдениях, послеоперационная пневмония - в 3 

(4,8%) случаях. Так же одним из осложнений у больных основной группы была 

тромбоэмболия легочной артерии, которая и явилась одной из причин летального 

исхода (1,6%) случая в данной группе. 

В контрольной группе раневая инфекция отмечалась в 13 (19,4%) наблюде-

ниях, а еще в двух (3%) в сочетании с эвентрацией. Несостоятельность кишечного 

анастомоза встречалась в двух (3%) случаях, отграниченный внутрибрюшинный 

абсцесс – в трех (4,5%), а пневмония - в 7 (10,4%) клинических наблюдениях. 

В результате статистической обработки выявлено достоверное различие 

между анализируемыми группами (tСт=-2,164, p<0,05). 

 

Осложнения 

Частота встречаемости, абс., (%) 

Основная группа 

(n=62) 

Контрольная группа 

 (n=67) 

Раневая инфекция 2 (3,2%) 13 (19,4) 

Раневая инфекция + эвентрация 0 2 (3) 

Пневмония  3 (4,8%) 7 (10,4) 

Абсцесс брюшной полости 0 3 (4,5) 

Несостоятельность кишечного шва 0 2 (3) 

ТЭЛА 1 (1,6%) 0 

Итого 6 (9,7%) 27 (40,3%) 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В России частота встречаемости ОКН составляет примерно 5 человек на 100 

тыс. населения. По данным многих авторов частота инфекционных послеопера-

ционных осложнений при ОКН составляет от 11 до 42%, а при выполнении опе-

раций на высоте ОКН достигает 38 - 80%, причем почти в 70,0% случаев они при-

водят к летальному исходу. До настоящего времени не определены четкие крите-

рии, позволяющие безошибочно прибегнуть либо к консервативному лечению та-

ких больных, либо к неотложному оперативному вмешательству. 

Наша работа основана на изучении 129 пациентов с ОКН, сопровождаю-

щейся СЭН, проходивших лечение в БСМП за период 2012-2014 годы. Основную 

группу составили 62 человека с механической кишечной непроходимостью, кото-

рым в комплексном лечении применялась селективная гепатопротекторная тера-

пия препаратом «Ремаксол». Контрольную группу составили 67 человек с меха-

нической кишечной непроходимостью, которым в комплексном лечении гепато-

протекторы не использовались. Критерии исключения: динамическая причина 

ОКН, раковая кахексия и острым нарушением мезентериального кровообращения. 

Исследуемые группы были статистически идентичны по половому призна-

ку, возрасту пациентов, длительности анамнеза, тяжести СЭН и сопутствующей 

патологии. В основной группе преобладали женщины, а мужчин было – 27 

(43,5%) человек, а в контрольной группе мужчины составили 34 чел.(50,7%) вы-

борки, женщины – 33чел.(49,3%) (tСт= -0,620; р>0,05).  

Пациенты зрелого возраста составили 59,7% (37 чел.) основной группы, из 

них большая часть -33 человека (53,2%)- пришлась на диапазон 61-85 лет, и лишь 

4 (6,5%) - были старше 85 лет. В контрольной группе большинство также соста-

вили пациенты 61-85 лет, которые встречались в 64,2% (43 чел.) случаев. В то же 

время больных старше 85 лет было всего 2 (2,9%) Средний возраст пациентов ос-

новной группы равен 62,55 + 2,261 года, а контрольной – 63,04 + 1,965 года. (tСт =-

0,166; р>0,05). 

Пациенты с ОКН чаще обращались спустя 12 часов заболевания. В основ-

ной группе таких пациентов было 57 (92%), причем из них большинство (37 
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(59,7%) чел.) поступали спустя 24 часа. В контрольной группе свыше 12 часов 

были больны 61 (91%) человек, причем из них более 24 часов - 46 (68,6%). Сред-

няя длительность анамнеза заболевания в основной группе составила 42,42 + 

3,381 часа, в контрольной – 43,4 + 2,977 часа (tСт =-0,219; р>0,05). 

Опухоль толстой кишки явилось причиной ОКН у 45,7% (59 чел.) выборки. 

Спаечная болезнь брюшной полости наблюдалась в 29 (22,5%) случаях, ущемлен-

ная вентральная грыжа - в 10,9% (14 чел.) наблюдений. Безоары и заворот тонкой 

кишки приводили к развитию ОКН по 6,2% (8 чел.). Копростаз отмечен у 5 (3,9%) 

человек. Инвагинация и опухоль тонкой кишки были зафиксированы в равном со-

отношении из 3 (2,3%) человек. По распределению нозологий, приведших к 

острой кишечной непроходимости, выявлена схожесть групп (tСт=-0,129; р>0,0). 

Среди 129 исследуемых человек с I степенью СЭН было 40 (31%) пациен-

тов, со II степенью – 57 (44,2%), с III степенью – 32 (24,8%) пациентов. При этом 

в основной и контрольной группах встречалось статистически равное количество 

больных с разной тяжестью СЭН (tСт=-0,314; р>0,05). 

По признаку сопутствующей патологии сравниваемые группы были иден-

тичны (tСт=-0,416; р>0,05), вместе с тем в них преобладала сердечно-сосудистая 

патология. Так, сердечная патология в основной группе была выявлена в 75,8% 

(47 чел.) наблюдений, в контрольной – в 76,1% (51 чел.). Сосудистая патология 

зарегистрирована у 58 (45%) человек, причем из основной группы их было 22 

(35,5%) человека, а из основной – 36 (53,7%). Реже выявлялись легочная патоло-

гия по 9 (14,5%) и 7 (10,4%) человек, в основной и контрольной группе соответ-

ственно. 

Среди пациентов с ТонкоКН, которых в нашем исследовании было 59 

(45,7%) человек, большинство, а это 38 (64,4%) пациентов, обратились с длитель-

ностью заболевания до 24 часов, более 24 часов - в 21 (35,5%) случае. В популя-

ции пациентов с ТолстоКН было 70 (54,3%) человек. В отличие лиц с ТонкоКН, 

наибольшую часть выборки пациентов с ТолстоКН из 88,6% (62 чел.) составили 

люди с анамнезом заболевания более 24 часов.  
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У больных с ТонкоКН, поступивших в промежуток от 6 до 12 часов, в  

62,5% (5 чел.) случаев отмечена I степень СЭН, поступивших в промежуток 13-24 

часа I степень СЭН была у 57,1% (28 чел.). У лиц, поступивших с ТонкоКН и 

анамнезом более 24 часов, I степень не выявлена, причем II степень отмечена у 7 

(33,3%) человек, а III степень – у 14 (66,7%). При этом у больных с ТонкоКН вы-

явлена корреляционная связь увеличения частоты II-III степени СЭН при увели-

чении временного промежутка от начала заболевания до поступления в стационар 

(r=0,764, p < 0,0001). 

Среди пациентов, обратившихся по поводу ТолстоКН в первые сутки забо-

левания, с I степенью СЭН было 6 человек, из них 1 – поступил в интервале от 6 

до 12 часов, а 5 (71,4%) – в интервале от 13 до 24 часов. Из 62 пациентов данной 

выборки поступивших после 24 часов от начала заболевания 11 (17,7%) имели I 

степень СЭН, а II-III степень - 51 (82,3%) человек. Таким образом, у пациентов с 

ТолстоКН наблюдается тенденция к задержке поступления в стационар, что ведет 

к увеличению тяжести СЭН (r=0,626, p < 0,0001). 

Странгуляционная кишечная непроходимость зарегистрирована в 53 

(41,1%) случая, а обтурационная – в 76 (58,9%). 

В первые сутки заболевания из 53 больных со СтрангКН поступили 31 

(77,4%) человек, причем 2 (3,8%) – в первые 6 часов, 7 (13,2%) – в промежутке от 

6 до 12 часов. Основную часть пациентов из этой категории составили обратив-

шиеся в интервале от 13 до 24 часов, и их насчиталось 32 (60,4%) человека. При 

этом также выявлена корреляционная зависимость прогрессирования СЭН от 

длительности СтрангКН (r=0,707, p <0,0001). 

При ОбтурКН в 93,5% (71 чел.) случаев были больные с анамнезом заболе-

вания более 24 часов. Увеличение длительности этапа без квалифицированного 

лечения больных с ОбтурКН так же корреляционно влияет на течение СЭН (r=0,6, 

p<0,0001). 

Летальность в контрольной группе пациентов с различной ОКН составила 

11,9% (8 чел.). Нами выявлено статистическое подтверждение увеличения веро-

ятности смерти при удлинении догоспитального этапа (Х
2
=0,0007; df=1, р=0,99, 
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area=6,6349). У больных со СтрангКН гипотеза о повышении риска летального ис-

хода при увеличении длительности догоспитального этапа заболевания и тяжести 

СЭН также статистически подтверждена (Х
2
=0,150; df=1, р=0,699, area=0,7083). 

Как и подтверждена гипотеза повышения риска летального исхода у больных с 

ТолстоКН при увеличении длительности заболевания (Х
2
=0,444; df=1, р=0,505, 

area=0,4549). 

При изучении характера эндогенной интоксикации у пациентов ОКН, сред-

ний уровень лейкоцитов в крови при I степени СЭН был равен 7,84+3,128х10
9
/л, а 

при II и III степени СЭН - 10,31+2,236 х10
9
/л и 10,74+4,527 х10

9
/л соответственно, 

но в их изменениях корреляционной зависимости не выявлено. В подгруппе паци-

ентов с I степенью СЭН среднее значение ЛИИ Кальф-Калифа составило 

4,28+2,019, у пациентов со II степенью СЭН - 6,53+3,701, у больных с III степе-

нью СЭН - 11,72+2,122. Однако изменения ЛИИ связаны с прогрессированием 

СЭН не корреляционно. ЛИ находился в диапазоне нормы только у пациентов с I 

степенью СЭН, и в среднем составлял 0,37+0,063. В период манифестации СЭН 

ЛИ указывал на наличие стрессового истощения иммунной реакции. При этом 

выявлено корреляционное влияние СЭН на развитие стрессовой реакции иммун-

ного ответа (r = 0,483, p<0,05), а также на развитие регрессии индекса иммуноре-

активности с развитием СЭН (r = 0,382, p<0,05).  

Снижение времени гибели парамеция при I степени СЭН зафиксировано 

только у 7 (17,5%) человек, причем среднее значение составило 17,2+1,75 минуты. 

Среди пациентов со II степенью СЭН уже 26 (45,6%), и в среднем составило 

15,3+2,85 минуты. Статистически достоверной разницы у больных с I и II степе-

нью нет (tСт=0,553, р>0,05). Одновременно с этим имеется разница между под-

группами больных со II и III степенями СЭН (tСт=-2,023, р<0,05). Поскольку все 

32 человека с III степенью СЭН имели результат ниже нормы, а парамецийный 

тест в среднем равен 7,5+1,27 минуты. При этом получена достоверная связь уве-

личения токсичности крови при прогрессировании энтеральной недостаточности 

(r=0,6132, p<0,05). 
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Среди пациентов c I степенью СЭН с симптомами SIRS было всего 2 (5%) 

человека, со II степенью СЭН – 16 (28,1%) человек, а с III степенью – 23 (71,9%), 

но корреляционной взаимосвязи тяжести эндогенной интоксикации и наличия 

SIRS у больных с ОКН установить не удалось (r=0,634, р>0,05), что подтверждено 

статистически (Х
2
=37,320; df=2, р=0,001, area=13,815). 

У пациентов с ОКН и симптомами I степени СЭН, даже на фоне эндогенной 

интоксикации средней степени, в 100% (40 чел.) случаев в кубитальной фракции 

крови показатели гемостаза были в норме.  

У исследуемых больных выявленные сдвиги показателей гемостаза при II 

степени СЭН, хотя и дискордантны, но в большей степени соответствуют реакции 

гиперкоагуляции. У этих больных наиболее ярко отреагировал уровень фибрино-

гена, повышение которого отмечено у 18 (31,6%) человек. Параллельно с ним по-

вышение РФМК зафиксировано у 16 (28,1%) больных, а повышение антитромби-

на III - у 15 (26,3%). Однако повышение количества тромбоцитов отмечено только 

у 3 (5,3%) пациентов, а снижение – у 5 (8,8%). При этом время свертываемости 

крови сохранялось в норме у 68,4% (39 чел.) больных, а показатель протромбино-

вого времени у всех больных имел нормальные значения. 

По данным лабораторных анализов у пациентов с III степенью СЭН нами 

установлены сдвиги, характерные фазе гипокоагуляции ДВС-синдрома. Так в 

87,5% (28 чел.) наблюдений отмечена тромбоцитопения и повышение протромби-

нового времени, в 84,4% (27 чел.) – гипофибриногенемия и повышение показате-

ля РФМК, а в 90,6% (29 чел.) – дефицит антитромбина III. Однако результат вре-

мени свертываемости крови у  пациентов с III степенью СЭН при острой кишеч-

ной непроходимости лишь в 59,4% (19 чел.) показал его повышение, причем в 

21,8% (7 чел.) случаев он был в норме, а в 18,8% (6 чел.) – ниже нормы.  

Для оценки ишемических повреждений стенки кишки мы проводили гисто-

логическую оценку морфологических изменений в резецированном участке. Все-

го таких исследований было 65, что составило 69,9% наблюдений от всех выпол-

ненных резекций кишечника. 
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Ликвидация кишечной непроходимости дополнялась адгезиолизисом в 

22,3% (29 чел.). Энтеротомия по поводу инородных тел обтурирующих желудоч-

но-кишечный тракт выполнялась в 5 (3,9%) случаях. Резекция тонкой кишки про-

изводилась в 34 (26,4%) наблюдениях, резекция толстой кишки - в 59 (45,7%). В 2 

(1,5%) случаях только выводилась петлевая колостома. Интубация кишечника, 

как необходимая мера энтеральной декомпрессии, была выполнена в 78,3% (101 

чел.) наблюдений. 

Легкая степень ишемии в 10см участке удаленной кишки отмечена только в 

3 (15,8%) случаях при I степени СЭН, а при II-III степенях СЭН она не регистри-

ровалась. Тяжелая ишемия кишки в зоне 40см удаленности при I степени СЭН не 

отмечалась, у пациентов со II степенью СЭН выявлена в 12,5% (3 чел.) наблюде-

ний, а при III степени СЭН - в 72,7% (16 чел.). Вместе с тем подтверждена корре-

ляционная зависимость тяжести СЭН от увеличения степени и площади ишемии в 

стенке кишки (для I степени СЭН - r=0,804, p<0,05; для II степени СЭН – r=0,778, 

p<0,05; для III степени - r=0,765, p<0,05).  

У пациентов с ОКН также выявлена корреляционная зависимость увеличе-

ния ИБП от тяжести и распространенности ишемических нарушений в стенке 

кишки (для ИБП < 13 - r=0,647, p<0,05; для ИБП 14-22 - r=0,697, p<0,05; для ИБП 

> 23 - r=0,408, p<0,05). 

По данным бактериологического исследования препаратов в стенке кишки 

микробная инвазии подтверждена в 20 (55,6%) наблюдениях, в перитонеальном 

экссудате – в 16 (44,4%), в посеве из брыжеечных вен – в 9 (25%), а в посеве из 

кубитальной фракций крови – в 3 (8,3%). При этом статистически подтверждено, 

что при ОКН тяжесть внутрибрюшиных изменений изменяется корреляционно с 

масштабами бактериальной транслокации, то есть с частотой выявления микробов 

в стенке кишки (r=0,788, p<0,05), в перитонеальном экссудате (r=0,709, p<0,05), в 

брыжеечном кровотоке (r=0,591, p<0,05) и кубитальной вене (r=0,596, p<0,05). 

В стенке резецированной кишки чаще остальных обнаруживались кишечная 

палочка (85%), протей (75%), клебсиелла (70%), золотистый стафилококк (60%) и 

синегнойная палочка (55%). В перитонеальном выпоте доминировали кишечная 
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палочка (50%) и золотистый стафилококк (43,8%), несколько реже регистрирова-

лись протей (37,5%), стрептококки (25%) и синегнойная палочка (25%). В брыже-

ечной крови встречались и протей (22,2%), и клебсиеллы (33,3%), и синегнойная 

палочка (22,2%) со стафилококком (33,3%), но опять преобладала кишечная па-

лочка (55,6%). В 3 случаях бактериемии, зафиксированной в локтевой вене, в од-

ном - была кишечная палочка, в другом – синегнойная палочка, в третьем – золо-

тистый стафилококк. 

У пациентов с I степенью СЭН среднее время гибели парамеция в куби-

тальной фракции составило 18,5+2,381 минуты, а в брыжеечной – 14,6+1,722 ми-

нуты (tСт=-1,328, p>0,05). У больных с манифестацией II степени СЭН среднее 

значение теста с кровью кубитальной фракции составило 17,7 + 1,294 минуты, а 

из брыжеечной – 10,8+2,593 минуты (tСт=-2,385, p<0,05). У больных с III степенью 

СЭН среднее время парамецийного теста достигали 9,3+1,061 минуты - в куби-

тальной фракции и 7,5+1,835 минуты – в брыжеечной (tСт=-0,851, p>0,05). 

При анализе гемостатических сдвигов у пациентов с I степенью СЭН выяв-

леный уровень тромбоцитов был в норме, и в брыжеечной фракции в среднем ра-

вен 221,4+2,195 х 10
9
/л, а в кубитальной – 255,6+3,318 х 10

9
/л, но между ними 

статистически подтверждена разница (tСт=-8,597, p<0,05). Другие показатели коа-

гулограммы также были в норме и достоверно идентичны в обеих фракциях.  

У пациентов со II степенью СЭН уровень тромбоцитов в брыжеечной фрак-

ции был меньше, чем в кубитальной (tСт=-8,139, p<0,05). Протромбиновое время в 

брыжеечной фракции в среднем соответствовало норме и в кубитальной фракции 

(tСт=0,548, p>0,05). У этих больных в брыжеечной фракции наблюдалась сниже-

ние антитромбина III относительно системного кровотока (tСт=-6,546, p<0,05). 

Одновременно с этим выявлено статистически идентичное равенство фракций по 

уровеню фибриногена (tСт=-0,039, p>0,05) и повышение РФМК в брыжеечной 

фракции в среднем до 5,1+1,043 х 10
-2

 г/л, а в кубитальной – до 4,6+1,082 х 10
-2

 г/л 

(tСт=0,333, p<0,05).  

При III степени СЭН в брыжеечной фракции была более выраженная тром-

боцитопения, чем в локтевой вене (15,689, р<0,05). Этот процесс сопровождался 
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удлинением протромбинового времени, которое на кубитальном уровне было бо-

еевыражено, чем на уровне брыжеечных вен (tСт=8,597, p<0,05). Выраженный де-

фицит антитромбина III регистрировался как в брыжеечных венах, достигающий 

уровня 65,1+1,749%, так и в кубитальной вене – 69,7+2,414% (tСт=-1,543, p>0,05). 

На этом фоне в допеченочной фракции (1,9+1,258 г/л) наблюдался более выра-

женный дефицит фибриногена,  чем в послепеченочной (1,5+0,139 г/л) (tСт=-2,133, 

p<0,05). Однако имелось достоверно идентичное (tСт=0,607, p>0,05) увеличение 

концентрации растворимых фибрин-мономерных комплексов как в брыжеечном 

кровотоке (7,9+0,805 х 10
-2

 г/л), так и в кубитальном (6,1+2,853 х 10
-2

 г/л). 

По данным гистологического исследования биоптата печени 34-х пациен-

тов, по шкале METAVIR легкое лобулярное воспаление с отсутствием некрозов 

(А0) было зарегистрировано в 16 (36,4%) случаях, умеренное лобулярное воспа-

ление без или в сочетании с единичными ступенчатыми некрозами (А1) - в 15 

(34,1%) случаях, лобулярное воспаление различной выраженности, включая сту-

пенчатые некрозы, достигающие умеренной интенсивности (А2) – у 11 (25%) че-

ловек, выраженное воспаление в сочетании с обширными ступенчатыми некроза-

ми (А3) - в 2 (4,5%) случаях. При сопоставлении морфологических изменений в 

печени с тяжестью синдрома энтеральной недостаточности мы получили, что 

увеличение деструктивного повреждения печеночной морфологии при прогресси-

ровании СЭН сильную корреляционную связь (r=0,826, p<0,05). 

При отсутствии выраженных морфологических нарушений в печени (А0), 

токсичность крови в зоне портального кровотока была выше, чем в системном 

кровотоке (-2,063, р<0,05). При легком воспалении с элементами невыраженной 

деструкции (А1) токсический сдвиг парамецийного теста в брыжеечной фракции 

также был более выражен, чем в кубитальной (tСт=-2,139, p<0,05). У пациентов с 

выраженным лобулярным воспалением сопровождающимся очаговыми некроза-

ми (А2) токсичность крови, как в брыжеечном, так в системном кровотоке была 

идентичной (-0,834, р>0,05). Аналогичный результат зарегистрирован и при более 

обширных некрозах гепатоцитов на фоне выраженного гепатита (0,088, р>0,05).  
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При этом установлена корреляционная связь между увеличением токсично-

сти крови в портальном кровотоке и увеличением деструктивных изменений в 

морфологии печени (r=0,554, p<0,05), а также прогрессирования эндогенной ин-

токсикации на фоне усугубления патологических процессов в печеночной парен-

химе (r=0,699, p<0,05). 

Анализируя синтетическую функцию печени, мы оценивали динамику фиб-

риногена и антитромбина III при развитии СЭН. Сравнивая между собой брыже-

ечную и кубитальную фракции крови, мы выявили, что при отсутствии признаков 

повреждения клеток печени содержание фибриногена в них повышалось одинако-

во (tСт=-0,299, p>0,05). А на фоне выраженного воспаления сопровождающегося 

некротическими изменениями в паренхиме печени в обеих фракциях крови выяв-

лен достоверно идентичный дефицит фибриногена, в брыжеечном кровотоке рав-

ный 1,5 + 0,851 г/л, а в системном – 2,6 – 1,736 г/л (tСт=0,052, p>0,05). Вместе с 

тем снижение концентрации фибриногена при прогрессировании воспалительно-

деструктивного процесса в печени подтверждено корреляционной зависимостью, 

как для брыжеечного кровотока (r=0,513, p<0,05), так и для системного (r=0,4, 

p<0,05).  

При анализе изменений концентрации антитромбина III при ИГА степени 

А0 её значения были в норме, и в брыжеечной фракции - 113,3+0,205%, и в куби-

тальной – 118,2+1,428%, но статистически выявлена разница этих показателей 

(tСт=-3,397, p<0,05). Подобный сдвиг наблюдается и при ИГА степени А1 (tСт=-

3,107, p<0,05). Равнозначное снижение концентрации антитромбина III как в 

брыжеечной, так и в кубитальной вене, выявлено и при умеренном воспалении и 

очаговых некрозах в печени, на фоне развивающейся коагулопатии потребления 

(tСт=-1,892, p>0,05), и при массивном воспалительно-деструктивном процессе в 

печени (tСт=-0,37, p>0,05). Вместе с тем на фоне развития СЭН снижение концен-

трации антитромбина III происходит корреляционно с увеличением тяжести гепа-

тита, как в кровотоке поврежденной кишки (r=0,762, p<0,05), так и в локтевой 

вене (r=0,607, p<0,05). 
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При изучении распространенности гепаторенального синдрома, как состав-

ной части полиорганной недостаточности, мы выявили, что его тяжесть по шкале 

MELD менее 10 баллов встречалась в 21 (61,8%) случае, 10-19 баллов – в 9  

(26,5%) случаях, 20 и более – в 4 (11,7%). Причем, выявлена корреляционная за-

висимость прогрессирования гепаторенального синдрома от тяжести деструктив-

ных изменений в печени (r=0,704, p<0,05). 

В ходе нашего исследования мы зарегистрировали 8 (11,9%) случаев кон-

трольной группы летального исхода. Из них вследствие прогрессирования полио-

рганной недостаточности один (12,5%) умер в первые сутки послеоперационного 

периода, четверо (50%) – на 3-и сутки, и трое (37,5%) – на 4-е сутки. Летальный 

результат наблюдался и в основной группе исследования, когда в период с 8 по 14 

сутки послеоперационного периода умерло 6 (9,7%) пациентов в результате тром-

боэмболии легочной артерии и острой сердечно-сосудистой недостаточности 

Остальные пациенты исследуемых групп выздоровели, и по полученным 

данным в основной группе их  было 56 (90,3%) человек, а в контрольной – 59 

(88,1%) человек.  

 В сроки госпитализации до 7 дней пациенты не выписывались. При этом в 

течение последующих 7-14 дней в основной группе выписано 73,2% (41 чел.) 

больных, а в контрольной – 54,2% (32 чел.). Ввиду развития различных осложне-

ний, более двух недель пришлось провести в стационаре 13 (23,2%) пациентам из 

основной группы и 22 (37,3%) – из контрольной. Также было два (3,6%) человека 

из основной группы и пять (8,5%) – из контрольной, которые были переведены на 

амбулаторное наблюдение спустя 21 день пребывания в стационаре. В результате 

статистического анализа длительности госпитализации между исследуемыми 

группами получена достоверная разница (tСт=-2,414, p<0,05). 

Ввиду того, что имеется достоверная разница по длительности лечения 

между группой больных прооперированных по поводу кишечной непроходимо-

сти, в которой в комплексном лечении применялся ремаксол, и группой, в кото-

рой данный компонент отсутствовал, мы проанализировали течение послеопера-

ционного периода. 
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 Признаки системной воспалительной реакции в обеих группах менялись 

равнозначно. В первый послеоперационный день в основной группе больных с 

симптомами SIRS было 21 (33,9%) человек, то есть треть группы. В контрольной 

группе таких больных было 23 (34,8%) (tСт=-0,172, p>0,05). На седьмой день в ос-

новной группе их было всего двое (3,2%), притом, что в контрольной группе - пя-

теро (8,5%) (tСт=-0,061, p<0,05). 

В первый день послеоперационного этапа уровень тромбоцитов в группах 

был достоверно равный, так в основной группе он в среднем составил 168,3+2,184 

х 10
9
/л, а в контрольной – 173,5+1,629 х 10

9
/л (tСт=-1,927, p>0,05). Однако, начиная 

с пятого дня наблюдения, между группами зарегистрирована достоверная разница 

по количеству тромбоцитов в крови (tСт=3,01, p<0,05).  

В первые сутки антитромбин III в крови пациентов основной группы в 

среднем был в концентрации 85,2+1,183%, а в крови пациентов контрольной 

группы его было достоверно больше, и равно 88,5+0,964% (tСт=-2,176, p<0,05). 

Однако уже на третий день исследования в крови у пациентов, которым вводили 

гепатопротектор, средняя концентрация антитромбина III была равна 

94,3+1,006%, что достоверно больше, чем его концентрация в контрольной группе 

– 91,9+0,197% (tСт=2,427, p<0,05). В дальнейшем наблюдалась аналогичная тен-

денция.  

Важно то, что достоверная разница по количеству больных с купированным 

синдромом энтеральной недостаточности между исследуемыми группами полу-

чена только на 7 день лечения, когда в основной группе больных с I степенью 

СЭН было 77,4% (48 чел.), а в контрольной – только 50,8% (30 чел.) случаев. При 

этом больных со II степенью СЭН в основной группе было 22,6% (14 чел.), что в 

два раза меньше чем в контрольной группе, где таких больных было 40,7% (24 

чел.) наблюдений. К тому же пациентов с III степенью СЭН в основной группе не 

выявлено, а в контрольной – пятеро (8,5%). Таким образом, на 7-й день получена 

статистически подтвержденная разница сравниваемых групп по частоте встречае-

мости разных форм энтеральной недостаточности (tСт=-0,098, p>0,05). 
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Изменения тяжести гепаторенального синдрома у больных с острой кишеч-

ной непроходимостью имели иную тенденцию. В первый послеоперационный 

день легкая форма гепаторенального синдрома у половины пациентов обеих 

групп отмечалась умеренная тяжесть гепаторенального синдрома: в основной 

группе – 31 (50%) человек., в контрольной – 30 (45,5%) (tСт=-0,154, p>0,05). Важно 

то, что на 3-й день в обеих группах благоприятный прогноз исхода гепатореналь-

ного синдрома имела уже половина больных, так в основной группе их было 33 

(53,2%) человека, в контрольной – 31 (50%) (tСт=-0,124, p>0,05). Однако на 5-й 

день послеоперационного периода среди больных, которым назначался гепато-

протектор, 47 (75,8%) человек по данным шкале MELD имели благоприятный 

прогноз. У больных без селективной коррекции печеночной дисфункции их было 

29 (49,2%) человек. На 7-й день выявленная нами динамика купирования гепато-

ренального синдрома в основной группе имела достоверно более быстрый тренд, 

по сравнению с больными, которым не назначался гепатопротектор (tСт=-3,751, 

p<0,05).  

При равном количестве больных с разной тяжестью СЭН в первый день по-

слеоперационного периода к третьим суткам в основной группе имеется более 

выраженная тенденция на уменьшение частоты встречаемости больных с III сте-

пенью СЭН. Одновременно с этим к 5-му дню наблюдения в обеих группах име-

ется перекрест кривых, отражающих частоту встречаемости СЭН I и II степени. 

Однако к 7-му дню лечения в группах больных имеется расхождение кривых ча-

стоты СЭН I и II степени. При этом в основной группе этот разброс более выра-

жен, чем в контрольной, с преобладанием больных I степени СЭН. 

По данным анализа кривых отражающих динамику ГПС их перекрест 

наблюдается среди больных основной группы уже между первыми и третьими 

сутками. В отличие от больных контрольной группы, где пересечение кривых с 

благоприятным прогнозом и относительно неблагоприятным вообще нет, а их 

сближение обнаруживается лишь к 5-м суткам. Вместе с тем, тренд купирования 

тяжелой формы ГПС в основной группе круче, чем в контрольной, к 5-му дню он 

равен нулю, а в контрольной сохранился на уровне двух случаев. 
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Примечательно и то, что в основной группе пересечение кривых легкой и 

умеренной тяжести ГПС наступает на 3-и сутки, что раньше, чем у СЭН, где оно 

наблюдается на 5-е сутки. В контрольной группе пересечение кривых СЭН и ГПС 

происходит на 5-й день лечения. 

По-видимому, большая частота летальных исходов в контрольной группе, 

достигающей 11,9% (8 чел.), связана именно с выявленной разницей между груп-

пами в динамике купирования этих патологических синдромов. 

Вместе с этим нами в послеоперационном периоде регистрировались 

осложнения. В основной группе мы зафиксировали 6 (9,7%) таких случаев, а в 

контрольной группе – 27 (40,3%). При этом из шести осложненных случаев ос-

новной группы раневая инфекция отмечалась в 2 (3,2%) наблюдениях. Однако в 3 

(4,8%) случаях из основной группы была диагностирована послеоперационная 

пневмония.. 

В контрольной группе раневая инфекция отмечалась в 13 (19,4%) наблюде-

ниях, а еще в двух (3%) в сочетании с эвентрацией. Несостоятельность кишечного 

анастомоза встречалась в двух (3%) случаях контрольной группы, а отграничен-

ный внутрибрюшинный абсцесс – в трех (4,5%). В 7 (10,4%) клинических наблю-

дениях контрольной группы присутствовала подтвержденная послеоперационная 

пневмония. В результате статистической обработки выявлено достоверное разли-

чие между анализируемыми группами (tСт=-2,164, p<0,05). 
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ВЫВОДЫ 

1. У больных с острой кишечной непроходимостью синдром энтеральной 

недостаточности зависит от длительности заболевания, II-III степень которого от-

мечается в 69% случаев, что увеличивает риск летальности, которая достигает 

11,9%.  

2. У больных с острой кишечной непроходимостью при I степени СЭН по-

казатели коагулограммы находятся в норме, но определяется умеренная интокси-

кация бактериальной природы. При достижении II степени СЭН имеются призна-

ки иммунодефицита и гиперкоагуляции, а у пациентов с III степенью СЭН – при-

знаки гипокоагуляции и увеличения токсичности крови.  

3. При острой кишечной непроходимости тяжесть СЭН изменяется корре-

ляционно с увеличением степени и площади ишемических нарушений в стенке 

кишки, но только при манифестации III степени СЭН имеются статистически рав-

ные значения токсичности крови, как на уровне брыжеечных вен при времени ги-

бели парамеция - 7,5+1,835 минуты, так и в системном кровотоке - 9,3+1,061 ми-

нуты, что сопровождается тромбоцитопенией, удлинением ПВ, дефицитом по-

требления антитромбина III и фибриногена.  

4. У больных с ОКН в 63,6% случаев имеется выраженное структурно-

функциональное повреждение печени, зависимое от тяжести СЭН, и сопровож-

дающееся снижением концентрации фибриногена и антитромбина, а также про-

грессированием гепаторенального синдрома, достигающего в 38,2% случаев не-

благоприятного прогноза.  

5. Включение гепатопротекторной терапии в лечебный комплекс больных с 

ОКН позволяет: к 5-му дню купировать гепаторенальный синдром у 75,8% чело-

век, а при лечении без неё - у 49,2%; к 7-му дню купировать СЭН у 77,4% боль-

ных, а без неё – у 50,8%, что сопровождается снижением послеоперационных 

осложнений с 40,3% случаев до 9,7%, и снижением летальности с 11,9% до 9,7%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. У больных с острой кишечной непроходимостью для эффективного ку-

пирования синдрома энтеральной недостаточности и предотвращения развития 

полиорганной недостаточности догоспитальный период должен быть минималь-

ный.  

2. Предоперационную подготовку необходимо провести в адекватно крат-

чайшие сроки, и должна включать в себя мероприятия по стабилизации общего 

состояния больных, восстановление водно-электролитных нарушений, профилак-

тики ДВС-синдрома, а также применение гепатопротекторов в инфузионной фор-

ме в целях борьбы с гепаторенальным синдромом. 

3. Объем оперативного вмешательства по поводу острой кишечной непро-

ходимости должен содержать минимальное количество манипуляций для ликви-

дации непроходимости и дренирования кишечника. 

4. В раннем послеоперационном периоде комплекс медикаментозной тера-

пии обязательно должен содержать гепатопротекторную терапию, желательно 

комбинированным препаратом «Ремаксол» в суточной дозе 400,0мл со скоростью 

40 капель в минуту, применение которого привело к существенному снижению 

проявлений острой энтеральной недостаточности.  
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Приложение 1  

Оценка степени энтеральной недостаточности у больных в условиях абдоминального сепсиса 
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Приложение 2 

Морфологические изменения кишечной стенки в 40-сантиметровой удаленности от препятствия  

                                                       
                 А. Отёк и десквамация эпителия ворсинок,                         Б. Субсерозная очаговая гнойная инфильтрация с от                                     

                   гиперплазия солитарного фолликула.                                  слойкой мезотелия брюшины               

                   Увеличение х120.                                                                   Увеличение х240. 

                                                              
              В. Набухание цитоплазмы и распад тел                               Г. Резкое полнокровие сосудов собственного  

                   нейронов межмышечного вегетативного                            слоя слизистой 

                   нервного сплетения (Ауэрбаха)                                            Увеличение х120. 

                   Увеличение х240. 
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.                                                                                                                                       Приложение 3 

Морфологические изменения кишечной стенки в 25-сантиметровой удаленности от препятствия 

                 

А. Разволокнение структур подслизист-  Б. Микронекроз слизистой с очаговой       В. Гиперсекреция эпителия крипт,                            

     ой оболочки с выраженным                      отёком гнойной инфильтрацией                  очаговая лейкоцитарная инфильт-     

     и умеренным полнокровием сосудов       Увеличение х120.                                          рация собственного слоя слизистой  

     Увеличение х120.                                                                                                                оболочки 

                                                                                                                                                   Увеличение х240.  
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Приложение 4 

Морфологические изменения кишечной стенки в 10-сантиметровой удаленности от препятствия 
 

               

А. Очаги распада мышечных волокон     Б. Десквамация эпителия и распад вор-      В. Резкое полнокровие мезентериаль- 

     с гнойной инфильтрацией внутренн-      синок слизистой оболочки, отёк и                ных сосудов 

     его мышечного слоя                                  полнокровие сосудов собственного             Увеличение х120.  

     Увеличение х240.                                      слоя, резкий отёк и распад волок- 

                                                                          нистых структур подслизистой обол- 

                                                                          очки, разволокнение мышечных пучков  

                                                                          продольного мышечного слоя 

                                                                          Увеличение х120. 
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Приложение 5 

Морфологические изменения в паренхиме печени 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

А. Легкое лобулярное воспаление с отсут-                Б. Лобулярное воспаление в сочетании с 

     ствием некрозов                                                            единичными ступенчатыми некрозами 
 

 

 

  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

В. Лобулярное воспаление, включая ступен-           Г. Выраженное воспаление в сочетании с 

   чатые некрозы, достигающие умеренной                 обширными ступенчатыми некрозами 

                           интенсивности 


