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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы. Спаечная болезнь (СБ) брюшной полости 

относится к числу актуально значимых и до конца нерешенных проблем в 

области неотложной абдоминальной хирургии.  Спаечная болезнь 

представляет собой извращенную ответную реакцию со стороны организма, 

возникающую при хирургических вмешательствах либо воспалительном 

процессе, и которая проявляется в виде формирования избыточного 

количества соединительной ткани. Каждый год в хирургические клиники 

поступает свыше 2% пациентов с наличием операции в анамнезе, при этом у 

50-75% из них диагностируется острая спаечная тонкокишечная 

непроходимость (ОСТКН) [6, 62, 73, 102]. Частота ОСТКН за последние годы 

увеличилась в 2 раза, и данный показатель не имеет тенденции к снижению. В 

структуре всех хирургических патологий, диагностируемых в стационарах, 

частота ОСТКН составляет 3,5%. Случаи рецидива данного заболевания после 

выполнения адгезиолизиса отмечаются в 20,3-71,0% наблюдений [89, 91, 109].   

Благодаря отмечаемым в последнее время достижениям в области 

медицины, значительно расширились возможности проведения более 

глубокого изучения вопросов механизма развития и диагностики спаечной 

болезни абдоминальной полости и ОСТКН [94, 106]. 

В последнее время больше внимания стало уделяться изучению роли 

гемодинамических расстройств, происходящих в брыжейке кишечника и его 

стенках, в развитии стойкого пареза ЖКТ, о чем свидетельствуют результаты 

экспериментально-клинических работ, проведенных многими авторами [15, 

25, 47, 111]. 

По данным некоторых ученых, в основе развития кишченого пареза в 

послеоперационном периоде лежат расстройства обменных процессов 

серотонина [7], однако не до конца изученной остается роль количественного 

и качественного снижения при ОСТКН ЕС-клеток тонкой кишки, 

продуцирующих серотонин. 
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Следует отметить, что успех хирургического вмешательства на органах 

абдоминальной полости во многом зависит от двигательной функции 

кишечника, так как его атония способствует образованию спаек в брюшной 

полости. 

Основными способами хирургического лечения при данной патологии 

являются лапаротомные операции с тотальным рассечением спаек. 

Необходимо подчеркнуть, что на ранних этапах внедрения в 

хирургическую практику лапароскопических технологий наличие у больного  

спаечного процесса относилось к числу абсолютных противопоказаний для 

проведения лапароскопических вмешательств [19, 50, 166]. Однако по мере 

усовершенствования  эндоскопических технологий и повышения навыков у 

хирургов, лапароскопические вмешательства стали использоваться у 

пациентов с наличием в анамнезе операций на органах абдоминальной 

полости с целью диагностики и лечения, а несколько позже они стали 

применятся и при хирургическом лечении у пациентов с ОКН. 

Видеолапароскопический адгезиолизис на 70-80% уменьшил вероятность 

образования спаек в брюшной полости [14, 54, 82], однако не всегда даёт 

ожидаемый результат, а иногда требует проведения повторных оперативных 

вмешательств.  

Таким образом, проблема клинико-инструментальных методов 

диагностики, изучение некоторых аспектов патогенеза образования спаек и 

развития ОСТКН, а также необходимость проведения патогенетически 

обоснованных методов раннего восстановления двигательной функции 

пищеварительного тракта и профилактики формирования спаечного процесса 

в абдоминальной полости при проведении оперативных вмешательств 

обусловливают актуальность данной проблемы и требуют дальнейшего 

изучения.  

Цель исследования. Улучшение результатов диагностики и 

патогенетически обоснованных методов комплексного лечения больных с 

острой спаечной тонкокишечной непроходимостью.  
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Задачи исследования: 

1. Определить этиологические факторы, влияющие на развитие острой 

спаечной тонкокишечной непроходимости. 

2. Оценить эффективность современных инструментальных методов в 

диагностике острой спаечной тонкокишечной непроходимости. 

3. Изучить роль выраженности изменения содержания продуктов 

перекисного окисления липидов, цитокиного статуса в крови и в слизистой 

оболочке тонкой кишки, а также серотонина в крови и их корреляционную 

связь в патогенезе развития острой спаечной тонкокишечной непроходимости. 

4. Разработать патогенетически обоснованный метод комплексного 

консервативного и хирургического лечения острой спаечной тонкокишечной 

непроходимости. 

5. Изучить непосредственные и отдаленные результаты лечения больных с 

острой спаечной тонкокишечной непроходимостью. 

Научная новизна. На достаточном клиническом материале определены 

этиологические факторы, влияющие на развитие ОСТКН. Разработан и 

предложен диагностический алгоритм, позволяющий в определённые сроки 

установить ОСТКН и выбрать наиболее оптимальные методы лечения. 

Доказана прямая корреляционная связь выраженности изменения содержания 

продуктов перекисного окисления липидов, цитокинового статуса в крови и в 

слизистой оболочке тонкой кишки, а также серотониновой недостаточности в 

крови в патогенезе развития спаечной болезни и острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости. Установлено, что на фоне оксидантного 

стресса и активизации маркеров цитокиного статуса замедляется 

мембраностабилизирующая функция в тканевых структурах стенке 

тонкого кишечника, способствующая усилению адгезиогенеза. 

Разработаны объективные критерии к проведению лапароскопического, 

лапароскопически-ассистированного и традиционного, лапаротомного 

вмешательства в лечении ОСТКН. Разработан способ профилактики 
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несостоятельности швов межкишечных анастомозов (рац. удост. №3434/R822 

от 28.10.2021). Разработан патогенетически обоснованный консервативный 

метод профилактики и лечения спаечной болезни и ОСТКН (рац. удост. 

№3435/R823 от 28.10.2021). Доказана эффективность лапароскопического и 

лапароскопически-ассистированного адгезиоэнтеролизиса в лечении ОСТКН 

по сравнению с традиционными, лапаротомными вмешательствами.  

Практическая значимость работы. Для клинической практики 

выявлены предикторы, влияющие на развитие ОСТКН. Разработана и 

предложена патогенетическая концепция развития ОСТКН, позволяющая 

проведение патогенетического метода лечения. Внедрен в практику алгоритм 

диагностики ОСТКН, позволяющий уменьшить количество диагностических 

ошибок и определить рациональную лечебную тактику. Предложена 

дифференцированная хирургическая тактика в каждом конкретном случае у 

больных с ОСТКН, позволяющая снизить число послеоперационных 

осложнений. 

 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Этиологическими факторами развития ОСТКН являются ранее 

перенесенные оперативные вмешательства на органах брюшной полости и 

малого таза по поводу острого деструктивного аппендицита и его 

осложнений, кесарева сечения, кисты яичников, миома матка, апоплексии 

яичников, острого и хронического калькулёзного холецистита, перфорации 

язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, ущемленной паховой и 

пупочной грыж, перфорации язв тонкого кишечника, проникающих 

раненияй живота, а также и наличие воспалительных заболеваний тонкого 

кишечника. 

2. Инструментальная диагностика ОСТКН комплексная и включает в себя 

обзорную рентгенографию брюшной полости и ультразвуковое 

исследование, в сомнительных ситуациях необходимо проведение 

компьютерной томографии и диагностической лапароскопии. 
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3. Выраженность изменения маркеров оксидантного стресса, цитокинового 

статуса в крови и в слизистой оболочки тонкой кишки, а также 

серотониновая недостаточность в крови прямо коррелируют с 

выраженностю развития спаечного процесса и острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости. 

4. Патогенетически обоснованными методами комплексной профилактики и 

хирургического лечения больных с ОСТКН является лапароскопический 

адгезиоэнтеролизис в сочетании с предложенной комплексной цитокино-, 

антиоксидантно-, антигипоксической и серотониновой терапией с 

улучшением микроциркуляции в стенке тонкого кишечника. 

5. Разработанные и усовершенствованные методы комплексного лечения 

больных с ОСТКН в значительной степени улучшают результаты лечения.  

 

Личное участие автора 

Автором определены цель и задачи исследования, разработаны принципы 

выбора инструментальных методов диагностики, оптимизирован выбор 

лечебной тактики у пациентов с острой спаечной тонкокишечной 

непроходимостью. Автором и с его участием выполнено большинство 

оперативных вмешательств у пациентов, включенных в исследование. 

Автором выполнен набор, регистрация, статистическая обработка, анализ 

полученных результатов клинического материала и их интерпретация, 

оформление диссертации, подготовка материалов к публикациям, докладам, а 

также непосредственное участие в их реализации. 

Внедрение в практику 

Результаты настоящего исследования апробированы и внедрены в 

повседневную клиническую практику в ГУ «Городской медицинский центр 

№2 имени академика К.Т. Таджиева» г. Душанбе. Результаты 

диссертационного исследования используются в учебном процессе у 

студентов 6 курса медицинского факультета, интернов, клинических 
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ординаторов кафедры общей хирургии №1 имени профессора Кахарова А.Н. 

ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино». 

 

Апробация диссертационной работы 

Основные разделы диссертационной работы доложены и обсуждены на 

69-ой годичной научно-практической конференции ГОУ «ТГМУ им. Абуали 

ибни Сино» с международным участием «Достижения и проблемы 

фундаментальной науки и клинической медицины» (Душанбе, 2021), 

годичной научно-практической конференции молодых ученых и студентов 

ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» «Медицинская наука: новые 

возможности» (Душанбе, 2022), Национальном хирургическом конгрессе 

совместно с XIV- Съездом хирургов России  (Москва, 2022), IІІ Съездом 

хирургов Казахстана с международным участием «Актуальные вопросы 

хирургии и трансплантологии» (Алмата, 2022), на заседании 

межкафедральной комиссии по хирургическим дисциплинам ГОУ «ТГМУ 

имени Абуали ибни Сино» (протокол №3 от 28.08.2020 г.).    

Публикации 

По теме диссертационной работы опубликованы 8 научных работ, 4 из 

которых в журналах, рекомендованных ВАК при Минобрнауки России, 

получены 2 рационализаторских удостоверения. 

 

Объем и структура работы 

Диссертационная работа является клиническим исследованием, изложена 

на 141 страницах машинописного текста, содержит введение, обзор 

литературы и 4 главы собственных исследований, заключение, выводы, 

практические рекомендации и список литературы с использованием 192 

источников (116 отечественных и 76 зарубежных). Материалы диссертации 

иллюстрированы 25 рисунками и 27 таблицами.  
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА, 

ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ СПАЕЧНОЙ 

ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ  

 

К числу наиболее значимых проблем в ургентной абдоминальной 

хирургии относится острая спаечная тонкокишечная непроходимость [5, 36, 

117]. В структуре всех пациентов, поступающих в хирургические стационары с 

механическими формами кишечной непроходимости, острая тонкокишечная 

непроходимость составляет 63,4-80,0% случаев с сохраняющимся высоким 

уровнем летальности от 5,1% до 8,4% [34, 46, 169]. Прогрессивное развитие 

диагностических методов, совершенствование уровня анестезиологии, а также 

хирургических подходов, обусловливающих стремительное увеличение уровня 

оперативной активности на органах абдоминальной полости и малого таза, 

привели к неизбежному росту частоты формирования соединительнотканных 

сращений, что, несомненно, увеличило удельный вес пациентов, поступающих в 

хирургические стационары с ОСТКН [3, 93, 171]. 

Формирование спаченого процесса в послеоперационном периоде 

является наиболее часто встречаемым осложнением в хирургии органов живота 

и малого таза. В 70% случаев образование спаечного процесса приводит к 

развитию тонкокишечной непроходимости, при которой возникает 

необходимость в экстренной госпитализации пациента в хирургические 

отеделения, при этом частота летальных исходов находится на уровне 10% [3, 

16, 37, 80, 142]. 

В большинстве случаев первичная диагностика ОСТКН остается 

затрудненной и несвоевременной. Помимо сбора анамнеза, клинического 

обследования, ввиду высокого риска развития осложнений при наличии 

ишемических изменений, которые не всегда диагностируются и протекают на 

фоне стертой клинической картины, время и возможности применения 

лабораторно-инструментальных методов диагностики весьма ограничены. 

Одной из особенностей ОСТКН является рецидивирующий характер течения, 
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который невозможно предотвратить хирургическим лечением, иными словами, 

операция по поводу ОСТКН не дает гарантий от рецидивов [17, 40, 123, 160]. В 

соответствии с опубликованными данными, частота рецидивов за 5 лет у 

пациентов, получивших лечение с операцией или без нее, была одинаковой (27% 

и 34% соответственно), независимо от количества предыдущих повторных 

госпитализаций [124, 170]. Анализ многочисленных публикаций показывает 

большое количество противоречивых данных относительно диагностики и 

лечения ОСТКН, временного диапазона, критериев и выбора метода лечения 

между утвержденными национальными клиническими рекомендациями 

отечественных и зарубежных коллег, несмотря на постоянный научный поиск в 

данном направлении [4, 47, 78, 126].  

 

1.1. Этиопатогенез спайкообразования в брюшной полости и острой 

спаечной тонкокишечной непроходимости, классификация спаек 

 

Одной из характерных особенностей тонкой кишки является способность 

изменения своего объема и интенсивности моторной функции в зависимости от 

характера и количества находящегося в её просвете содержимого. Степень 

смещаемости кишки и отдельных её участках в абдоминальной полости зависит 

от состояния фиксирующего комплекса, включающего брыжейку кишки, 

париетальный листок брюшины и связочный аппарат [13]. 

Чаще всего причиной нарушения моторно-эвакуаторной функции 

кишечника является образование спаечного процесса в абдоминалной полости 

[59, 79]. Встречаются различные варианты спаек, образующихся в брюшной 

полости. 

Определенную роль в расстройствах моторно-эвакуаторной функции 

кишечника играет развитие воспалительного процесса в абдоминальной 

полости. В случае неразрешения воспалительного процесса в абдоминальной 

полости происходят фибротические изменения, в частности, в висцеральной 

брюшине, в некоторых случаях в мышечных тканях кишечника и в подслизистом 
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его слое, в брыжейке кишечника с поражением местных сосудов и нервных 

структур [10, 65, 127, 164]. 

Согласно литературным данным, в развитии острой кишечной 

непроходимости играют роль следующие факторы: 

1) предрасполагающие факторы, а также наличие прямых причин; 

2) расстройства гемодинамики в стенках кишечника и его брыжейке; 

3) расстройства двигательной функции кишечного тракта; 

4) расстройства выделительно-резорбтивной функции кишечника;  

5) расстройства эндокринной деятельности кишечника; 

6) расстройства в иммунной системе организма и изменение микробиоты;  

7) наличие эндогенной интоксикации и обменных нарушений. 

К числу причинных факторов спайкообразования относятся:  

- механический фактор – повреждение брюшины во время проведения 

операции;  

- физический фактор – высушивание брюшины под воздействием воздуха, 

термические повреждения применяемым во время хирургического 

вмешательства электроножом, при использовании лазерных лучей, при работе с 

плазменным скальпелем, а также при использовании горячих растворов;  

- инфекционный фактор – эндогенная мкиробная контаминация брюшины 

(при наличии воспалительного процесса в брюшной полости с поражением 

листков брюшины) и экзогенная мкиробная контаминация брюшины (при 

травмах, проникающих ранениях, а также при вскрытии полого органа);  

- имплантационный фактор – развитие асептического воспалительного 

процесса в брюшине вследствие использования тампонов, дренажей, при 

использовании не подвергающегося рассасыванию шовного материала либо с 

длительно рассасывающимися свойствами, при попадании талька с перчаток, 

при кровоизлияниях в брюшину во время ушивания раны;  

- химический фактор – ожоговая травма брюшины и развитие в ней 

асептического воспалительного процесса вследствие применения агрессивных 
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химических средств (йод, спиртовые растворы, раствор фурацилина, 

концентрированные растворы антибактериальных средств и др.) [60]. 

Формирование патологических соединительнотканных сращений 

включает три основных этапа:  

I - ингибирование систем деградации фибринолитического и внеклеточного 

матрикса;  

II - индукция реактивного воспалительного процесса, при котором 

наблюдается выработка интерлекинов и фактора роста-β (TGF-β1), являющихся 

основными регуляторами процессов фиброза тканей;  

III – развитие гипоксии тканей вследствие прекращения поступления 

крови к клеткам мезотелия и субмезотелиальным фибробластам, в результате 

чего возникает усиление экспрессии выделяемого фактора-1альфа и фактора 

роста сосудистого эндотелия, которые отвечают за формирование коллагена и 

образование новых кровеносных сосудов [118]. Другими словами, повреждение 

брюшины или воздействие инфекционного агента запускают основные 

патофизиологические этапы воспаления, альтерацию с последующей 

экссудацией и патологической пролиферацией, с формированием 

соединительнотканных сращений [108]. Исходя из вышеизложенного, 

формирование спаек брюшной полости является результатом патологического 

взаимодействия между тремя основными системами: ангиогенными, 

фибриногенными и фибринолитическими, факторы и влияние которых до сих 

пор являются предметом научного исследования и дискуссий [9, 72, 163]. 

Известно, что основную роль в механизме возникновения деструктивных 

изменений в стенке кишечника у пациентов с различными формами кишечной 

непроходимости играет ишемический фактор [24, 155]. Неоднократно 

проводились исследования по изучению характера изменений в тканях 

кишечника при длительной ишемии. 

По данным В.Ф. Петрова и И.А. Ерюхина (1985) [77], которые провели 

эксприменальные исследования, спустя 2 часа от начала создания ишемии 

состояние тканей в стенках кишечника становится критическим, а через 3 часа в 
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тканях возникают необратимые изменения. Первоначально в слизистой 

кишечника возникают васкулярные нарушения, которые в дальнейшем приводят 

к деструктивным изменениям, а затем и нарушения возникают ив других 

облочках стенки кишечника. Необходимо отметить, что развитие некроза в 

стенке кишечника может возникнуть за довольно короткий период времени 

(спустя 60-120 минут) в том случае, когда на фоне сохраненного артериального 

кровоснабжения имеется сдавление венозных сосудов. Если же имеется полное 

прекращение тока крови по венам и артериям, то развитие некроза наблюдается 

несколько позднее (спустя 4-6 часов от начала ишемии), при этом ткани 

кишечника легче переносят транзиторное гипоксическое состояние, чем в 

случаях с прекращением только венозного кровотока.  

Эндокринная функция тонкого кишечника реализуется за счет диффузно 

расположенных в его слизистом слое клеток, которые выделяют в ток крови 

биологически активные пептиды, принимающие участие в процессах регуляции 

взаимодействия различных сегментов пищеварительного тракта [7]. Указанные 

клетки формируют так называемую APUD–систему, которая в условиях 

декарбоксилирования принимает участие в продукции предшественников 

биогенных аминов. В результате развития ОКН и возникающего при этом 

переполнения кишченого просвета с развитием гипоксических изменений, 

уменьшается выработка энтерол хромаффиноцитами биологически активных 

веществ - серотонина и мотилина, в результете чего снижается двигательная 

функция кишечника. 

На сегодняшний день большой интерес при изучении механизмов развития 

заболевания представляют вопросы о расстройствах в иммунной системе и со 

стороны генетических детерминант. По данным разных авторов, наличие аллели 

PL(A2) гена GPIIIa можно отнести к предрасполагающим факторам 

возникновения спаечного процесса в брюшине, при этом было установлено 

наличие прямой связи со стойким выраженным иммунным ответом со стороны 

организма, который повышает риск массивного спайкообразования [35, 42, 158].  
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При исследовании особенностей биохимических процессов, которые 

возникают в межклеточном матриксе соединительной ткани было установлено, 

что при развитии воспаления и деструкции в тканях повышается уроень 

концентрации гиалуроновой кислоты и хондроитинсульфата, в то время как при 

фиброзных и склеротичесих изменениях в основном отмечается продукция 

дерматансульфатов. Увеличение интенсивности обмена протеогликанов 

отмечается в основном у лиц, которые имеют предрасположенность к 

спайкообразованию. Таким образом, увеличение показателей количественного 

содержания в сывороточной крови гликозаминогликанов (ГАГ) (выше 30 

мкмоль/л) можно отнести к косвенным признакам наличия в организме 

спаечного процесса [38, 67, 135].  

Важную роль в развитии спаечного процесса в брюшной полости играет 

развитие кишечного пареза в послеоперационном периоде. Согласно 

результатам исследования ряда авторов, расстройство интрамурального 

кровотообращения является одной из основных причин развития 

функциональной формы ОКН. Повышение уровня внутрикишечного давления 

до 30 мм.вод.ст., как это было доказано в экспериментальных работах, является 

критическим, так как в этом случае возникают микроциркуляторные 

расстройства, в стенках кишки и наблюдается перераспределение 

кровоснабжения по венам и артериям [112,191]. 

До настоящего времени не преодолен в абдоминальной хирургии 

послеоперационный парез желудочно-кишечного тракта, который может 

способствовать с пайкообразованию в брюшной полости. Нарушения моторно-

эвакуаторной функции возникают после операций на органах абдоминальной 

полости, которыезависят от объёма и длительности оперативного вмешательства 

[49, 63, 121].  

Послеоперационный парез кишечника, в свою очередь, может 

способствовать возникновению несостоятельности швов межкишечного 

анастомоза вследствие повышения внутриполостного давления кишки и 
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растяжения швов, наложенных на межкишечный анастомоз, что также является 

причиной спайкообразования в брюшной полости.  

Г. М. Гусенов [33] применил сочетанную перманентную блокаду 

верхнебрыжеечного и илеоцекального сплетений в эксперименте и клинике для 

профилактики и лечения расстройств двигательной функции 

гастроинтестинального тракта после проведения хирургических вмешательств 

на органах абдоминальной полости.  

Т. Т. Менаяков [63] в клинике выполнил перманентную забрюшинную 

блокаду в зоне бифуркации подвздошной артерии справа после экстренных 

операций на органах абдоминальной полости. При этом было установлено, что 

период восстановления двигательной функции кишечника уменьшается в 

среднем в 2,5 раза, а также отмечается снижение частоты развития пареза 

кишечника в послеоперационном периоде в 4,5 раза.  

А. Г. Хитарьян и соавт. (2015) [114] опубликовали данные о том, что 

перистальтическая функция кишечника восстановилась после лапаротомных 

операций через 76,9±10,4 часа, а после лапароскопических операций – через 

49,6±8,1 часа. О раннем восстановлении двигательной функции кишечника 

после проведения лапароскопических вмешательств на органах абдоминальной 

полости сообщают также другие авторы [21, 57, 83, 136].  

Гастроинтестинальная система играет большую роль в 

противоспецифической защите организма и относится к звеньям иммунитета 

[64,85]. Оптимальное функционирование секреторной и двигательной 

деятельности желудочно-кишечного тракта поддерживает работу 

неспецифического иммунитета. Основную роль в борьбе с инфекционными 

агентами, попадающими в кишечный тракт, играют: 

 Наличие кислой среды в проксимальных участках гастро-

интестинального тракта, которая оказывает губительное влияние на многие 

бактерии; 

 секреторная деятельность тонкого кишечника обеспечивает защитно-

обволакивающую функцию (благодаря выделению слизи), бактерицидную 
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функцию (за счет продукции лизоцима), а также оказывает протеолитическое 

действие (за счет выделяемых ферментов); 

 двигательная активность кишечника не позволяет попадающим 

бактериям закрепляться на ее стенках; 

 стенки кишечника участвуют в процессах иммунной защиты организма; 

  желудочно-кишечный тракт обеспечивает нормальное состояние 

микробиоты. 

Большую роль в механизмах развития ОКН играет транслокация 

микроорганизмов,  то есть попадание жизнеспособных микроорганизмов и их 

токсинов из кишченого просвета в системный кровоток и лимфоток, 

абдоминальную полость, печень, селезенку, брыжеечные лимфатические узлы и 

в другие органы и ткани [4, 69, 150]. 

Расстройства кровотока в брыжеечных сосудах, наблюдаемые при 

разивтии ОКН, становятся причиной усиления транслокационных процессов. 

Было установлено, что между периодом продолжительности шокового 

состояния и интенсивностью процессов бактериальной транслокации имеется 

прямая связь. По даннмы ряда авторов, основным источником 

интоксикационного процесса у больных с ОКН является тонкий кишечник [61, 

101]. Это обусловлено следующим факторами: 1) снижением барьерной функции 

тонкого кишечника из-за возникновения в нем микроциркуляторных 

расстройств и развития гипоксического состояния; 2) снижением секреторной 

активности кишечного тракта; 3) изменением в кишечнике бактериального 

состава вследствие миграции в проксимальные участки ЖКТ нехарактерных для 

данных участков анаэробных бактерий, которые здесь принимают 

патологический характер; 4) формированием симбионтного полостного 

пищеварения с использованием в данном процессе активности бактериальных 

ферментов, в результате чего гидролиз белковых веществ становится неполным 

и происходит формирование биологически активных полипептидов. 

Классификация и характеристика спаек разнообразна, с учетом 

конфигурации разделяют: плоскостные, перепончатые, шнуровидные, 



19 
 

 

тракционные и др., по морфологической структуре - рыхлые, плотные сращения, 

по взаимоотношению к окружающим органам и тканям висцеро-париетальные, 

висцеро-висцеральные, парието-париетальные сращения [32].  

Для более удобного использования макроскопической характеристики 

данная классификация была взята за основу и дополнена степенью 

распространенности спаечного процесса по анатомическим областям брюшной 

полости и обозначена как Индекс перитонеальной адгезии (Peritoneal Adhesion 

Index - PAI) со значениями в диапазоне от 0 до 30, что позволяет провести 

подробное интраоперационное описание распространенности спаечного 

процесса в абдоминальной полости [122, 167].  

Свою классификацию предложили Блинников О. И. и соавт. [32], она 

основана на выраженности спаченого процесса в абдоминальной полости. 

Авторы выделяют четыре степени данного патологического процесса: 

 первая степень – образование спаек носит локальный характер и 

наблюдается только в зоне расположения послеоперационного рубца; 

  вторая степень - образование спаек носит локальный характер, 

наблюдается наличие единочных спаек и в других участках брюшной полости;  

 третья степень – образование спаек занимает один из этажей живота;  

 четвертая степень – спаечный процесс занимает две трети объема 

абдоминальной полости и больше. 

В предлагаемой Чайкой К. В. классификации учитываются следующие 

макроскопические изменения [62].  

По распространенности спаечного процесса:  

1) наличие ограниченных либо единичных спаек;  

2) наличие множественных спаек;  

3) наличие сплошного спаечного процесса. 

По топографо-анатомическим особенностям автор выделяет:  

1) париетальные спайки - прикрепление спаек с обоих концов к 

париетальному листку брюшины;  
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2) висцеро-париетальные спайки – образование спаек между органом и 

передней абдоминальной стенкой (часто встречаемый вариант спаек); 

 3) висцеро-висцеральные спайки – образование спаек между органами 

(наиболее часто встречаемый вариант спаек);  

4) смешанныеспайки (чаще всего часто встречаемый вариант спаек). 

Наибольшую опасность представляют шнуровидные единичные спайки, 

приводящие к полной обструкции петли кишки, с развитием ишемии и некроза. 

Менее опасны плоскостные множественные спайки, вызывающие нарушение 

кишечного пассажа за счёт формирования перегибов петель, обычно 

характеризующиеся выраженным спаечным процессом. В так называемую 

особую группу выделяют ОСТКН, возникшую у пациентов без перенесенных 

оперативных вмешательств в анамнезе, но перенесших воспалительную 

патологию органов абдоминальной полости и малого таза, травмы живота или 

же онкологические заболевания, с проведенной химиолучевой терапией.  

 

1.2. Диагностика острой спаечной тонкокишечной непроходимости 

 

В настоящее время диагностика спаечной болезни является сложной 

проблемой, что обусловлено отсутствием специфичных клинических признаков 

и неинвазивных способов диагностики, которые позволили бы визуально 

изучить морфологический субстрат патологии [2, 49, 190]. Сложной задачей 

является дифференциация спаечной болезни от другой острой патологии 

абдоминальной полости. Подробное изучение анамнестических данных и 

проведение объективного осмотра с использованием комплекса 

диагностических мероприятий, а также применение дифференциальной 

диагностики позволяют установить диагноз спаечной болезни. 

Следует учитывать жалобы, наличие в анамнезе хирургических 

вмешательств на органах брюшной полости, число и характер проведенных 

операций, а также заболевание, которое являлось причиной проведения данных 

хирургических вмешательств. Стоит подчеркнуть, что наличие выраженного 
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спаечного процесса чаще всего наблюдается после проведения больших по 

объему хирургических вмешательств либо при повторных операциях, которые 

осложняются присоединением инфекции. 

Своевременная диагностика острой спаечной непроходимости кишечника 

оказывает значительное влияние на результаты лечения у этой категории 

больных. Основным методом диагностики кишечной непроходимости 

традиционно считается рентгенологическое исследование. С помощью данного 

метода исследования по определенным специфическим признакам можно 

оценить состояние кишечника у пациентов с ОСТКН [74, 168, 177]. 

Согласно данным многих авторов [90, 154], основными 

рентгенологическим признаками, свидетельствующими о наличии ОКН, 

являются: наличие в просвете кишечника горизонтального уровня жидкости и 

газа над ним, образуя форму перевернутой чаши (так называемые «чаши 

Клойбера»), обнаружение кишечных аркад, наличие картины перистости 

(появление поперечной исчерченности, образующей вид растянутой пружины). 

Стоит отмеить, что данные признаки в основном наблюдаются, к сожалению, 

лишь на поздних стадиях развития кишечной непроходимости. 

По данным многих авторов, при пероральном использовании сульфата 

бария можно определить участок обтурации в кишечном тракте. Однако данный 

способ диагностики занимает длительный период, в результате чего повышается 

риск развития грозных осложнений при стангуляционной форме ОКН. Согласно 

литературным данным, при использовании в контрастном рентгенологическом 

исследовании ЖКТ пероральных водорастворимых веществ (благодаря их 

повышенной осмолярности) эффективность консервативной терапии возрастает 

до 89,4 % [75, 119].  

Водный раствор сульфата бария при проведении контрастного 

рентгенологического исследования впервые использовал в 1911 г. Г. Шварц. На 

сегодняшниq день данный способ диагностики, по данным многих авторов, 

используется реже, что обусловлено высоким риском усугубления тяжести 

течения кишечной непроходимости из-за вероятности обтурации бариевой 
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взвесью узкого участка кишечника, продолжительностью процедуры, а также 

необходимостью неоднократного рентгенологического облучения [134, 165]. 

Некоторые авторы [87, 113] отмечают, что обнаружение чаш Клойбера 

свидетельствует о наличии микроциркуляторных расстройств в стенках 

кишечника, ослаблении тонуса мышечной оболочки кишки и наличии 

кишечного стаза, при этом общее число обнаруживаемых чаш коррелирует с 

тяжестью застойного процесса. По мере образования чаш Клойбера происходит 

формирование кишечных арок и появление симптома перистости, который 

обнаруживается при отеке керкринговых складок, проявляемых на фоне газа и 

придающих форму поперечной исчерченности, при этом темные полоски 

закругляются у кишечных краев, в результате чего они образуют вид «рыбьего 

скелета» (так называемый симптом Кейси). По мере усугубления тяжести 

непроходимости кишечника и растяженния его стенок происходит расширение 

участков между складками – данный симптом получил название «растянутой 

пружины».  

При возникновении сложностей в диагностике острой кишечной 

непроходимости применяются контрастные средства [88, 129]. При 

использовании контрастных средств в рентгендиагностике наблюдают характер 

продвижения контрастного вещества по кишечному тракту и определяют 

уровень закупорки в нем. 

На сегодняшний день к числу основных способов диагностики острой 

кишечной непроходимости относится УЗИ. Данный метод исследования 

проводится в более короткий период времени, позволяет оценить динамическую 

картину происходящих изменений, определить наличие расширенных участков 

кишечного тракта, определить наличие в кишечном просвете и брюшной 

полости свободной жидкости объемом до 200,0 мл [39]. 

По мнению многих исследователей [18, 110], основными УЗ-признаками, 

свидетельствующими о наличии острой кишечной непроходимости, являются:  

 значительное расширение кишечного просвета вследствие расстройства 

процессов всасывания газов из кишченого просвета; 
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 наличие свободной жидкости в кишечном просвете на фоне усиленнной 

кишечной перистальтики вследствие расстройства процессов всасывания и 

усиления активности транссудации; 

 увеличение диаметра кишечника выше уровня обтурации и его 

уменьшение ниже уровня обтурации; 

 появление отечности в слизистом слое кишечной стенки с формированием 

«рыбьего скелета»; 

 наличие мятникообразных движений в присутствующей в кишечном 

просвете жидкости, обусловленных сменой усиленной перистальтики 

кишечника на её прекращение; 

 наличие уровня свободной жидкости в абдоминальной полости. 

По данным Т.И. Тамма (2007) [21], использование метода УЗИ является 

эффективным при диагностике механической и динамической форм ОКН, и 

имеет определяющее значение в выборе тактики лечения. По данным 

литературы, УЗ-признаками, свидетельствующими в пользу механической 

формы ОКН, являются: 1) обнаружение признаков «секвестрации жидкости» в 

кишечном просвете; 2) увеличение содержания газов в кишечном просвете; 3) 

появление маятникообразных движений в содержимом кишки. 

По данным Е.Е. Макаровой (2005) [88], к числу основных признаков 

наличия ОКН относится чрезмерное скопление жидкости в желудочном 

просвете, асимметричное увеличение просвета тонкого кишечника и 

обнаружение спавшегося участка кишечника, перистальтика кишечника имеет 

мятникообразный характер и не зависит от дыхательных движений, имеются 

сращения между органами и брюшиной. 

При УЗ исследовании 717 пациентов С.Е. Ларичев [100] обнаружил 

наличие ОСТКН в 189 случаях, при этом данный диагноз был верифицирован в 

157 (83,1%) случаях. По данным автора, метод УЗИ оказался более 

эффективным, по сравнению с рентгенологическим методом исследования, в 

диагностике странгуляционной формы ОКН (в 92,5% и 74,6% случах 

соответственно). Соглано приведенным автором результатам, все 144 случая 
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диагностирования с помощью УЗИ кишечной непроходимости были 

подтверждены во время проведения хирургических вмешательств. 

Согласно литературным данным, специфичность метода КТ-исследования 

в определении причины возникновения кишченой непроходимости составляет 

85%, чувствительность данного метода исследования в определении формы 

кишченой непроходимости составляет 90-94 %, а специфичность метода 

достигает 96,7-99,8 % [90].  

В последнее время при КТ-исследовании широко стали использоваться 

контрастные вещества (вводимые в кишечник и в вену), при этом вероятность 

обнаружения ишемических расстройств в стенках кишечника достигает 95% 

[146].  

По данным литературы, энтеральное применение контрастных средств при 

КТ-исследовании в 96-99 % случаев помогает определить причину развития 

кишечной непроходимости [45]. 

На сегодняшний день при возникновении сложностей в диагностике 

спаечной кишечной непроходимости, а также с целью проведения 

дифдиагностики выполняются различного рода лапароскопические 

вмешательства, которые также могут проводиться и с лечебной целью – 

рассечение спаек [58, 76,1 31]. 

 

1.3. Методы профилактики развития острой спаечной тонкокишечной 

непроходимости и способы её лечения  

 

На сегодняшний день проведено большое количество исследований по 

изучению результатов лечения спаечной кишечной непроходимости, но при этом 

нет однозначно эффективного способа профилактики спайкообразования [1,86].  

С целью предупреждения образования первичных и вторичных 

послеоперационных спаек рекомендуются определенные способы операционной 

техники, а также различного рода препараты [11, 103, 179, 187].  
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Так, для предупреждения спайкообразования рекомендуется использовать 

хирургическую технику, при которой вероятность повреждения 

внутрибрюшных структур является низкой, при этом используются и различные 

вспомогательные средства (адъюванты) [31]. 

Также продолжается активный поиск фармакологических средств, 

позволящих снизить вероятность формирования спаечного процесса. Но, к 

сожалению, их использование имеет ряд ограничений ввиду наличия ряда 

факторов:  

1. В ишемизированных участках выше риск спайкообразования, однако эти 

зоны изолированы от кровотока ввиду чего они являются недосягаемыми для 

парентерально используемых веществ.  

2. Процессы очень быстрого всасывания, которые являются характерными 

для брюшинной мембраны, ограничивают период полувыведения и снижает 

эффективность большинства используемых интарперитонеально средств. 

3. Применяемое лекарственное вещество должно иметь специфическое 

направление на предупреждение спайкообразования и при этом не влиять на 

процессы нормальной регенрации раны, тогда как в процессах 

спайкообразования и ремезотелизации имеют место аналогичные каскады. 

Несмотря на то, что внтрибрюшинное использование тромбокиназы, 

фибринолизина, стрептокиназы, урокиназы, гиалуронидазы, химотрипсина, 

трипсина, папаина и пепсина оказывает непосредственное влияние на скопления 

фибрина благодаря усилению функции активатора плазминогена, данные 

средства не имеют широкого применения в практической медицине [46, 69, 183].  

Эфективными в предупреждении спайкообразования считались 

нестероидные противовоспалительные препараты, гормональные и 

антигистаминные средства, эстрогенные препараты, антикоагулянтные средства, 

препараты, обладающие прямым фибринолитическим действием, 

антибактериальные и антисептические препараты [84, 120].  

Анализ активности различных антибактериальных средств на 

формирование спаечного процесса в брюшной полости показал их 
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недостаточную эффективность, недостаточную безопасность и побочные 

эффекты [184,192].  

Из числа лекарственных средств, обладающих влиянием на тканевые 

структуры, большой интерес вызывает ремаксол, обладающий как 

антигипоксантными, так и антиоксидантными свойствами и восстанавливающий 

гемостатическую систему. Этот препарат, разработанный в 2010 году, 

изначально был представлен в качестве гепатопротекторного средства. Ремаксол 

может оказывать влияние на течение дисфункции кишечника у больных с 

кишечной непроходимостью. Обладая энтеропротекторной способностью, 

ремаксол нормализует микроциркуляцию, помогает корригировать 

энергетические процессы и оптимизировать коагуляционно-литическое 

состояние кишечной ткани благодаря угнетению происходящих в ней процессов 

пероксидации липидов [12, 22]. 

Наличие ОСТКН относится к числу абсолютных показаний к проведению 

ургентного хирургического вмешательства. Объем и метод хирургисекого 

вмешательства зависят от ряда факторов. При возникновении вследствие ОКН 

некротических изменений в стенках кишечника пораженный сегмент 

подвергается резекции с наложением энтеро-энтероанастмоза [8,29,125]. 

Осложнённые формы этой болезни с выраженным болевым синдромом и, 

более того, рецидивирующими приступами псевдоилеуса, ОСТКН является 

абсолютным показанием для оперативного лечения [28, 99, 172, 181]. Объём 

операции решается интраоперационно индивидуально и может колебаться от 

рассечения единичных спаек до тотального энтеролиза, по показаниям – 

резекция кишки или формирование обходного кишечного анастомоза. У 

хирургов в настоящее время разные взгляды на применение 

эндовидеохирургических операций.  

При наличии спаек между петлями кишечника и передней абдоминальной 

стенкой высок риск их повреждения во время проведения первого троакара [20, 

51, 130]. Кроме того, у больных со спаечной кишечной непроходимостью 

увеличенные размеры кишечных петель значительно осложняют визуализацию 
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анатомических структур, в результате чего ограничивается рабочий объем [68, 

116, 156].  

Конечно, преимущества эндовидеохирургических операций 

обуслолвивают необходимость поиска путей преодоления указанных выше 

сложностей [52, 133]. Так, вероятность травмы внутренних органов во время 

установки первого троакара можно снизить путем использования троакара 

способом Хассена и иглы Вереша, а также за счет использования оптических 

троакаров серии Визипорт [55, 139, 157, 182]. Благодаря накопленному опыту 

при выполнении диагностической лапароскопии у пациентов с различными 

фрмами ОКН хирурги начали использовать лапароскопические технологии и в 

непосредственном лечении острой кишечной непроходимости [53, 137, 143]. 

В литературе появились сообщения об эффективной профилактике 

спайкообразования в абдоминальной полости, применяя в раннем 

послеоперационном периоде программированный лапароскопический 

адгеолизис с введением противоспаечных препаратов [71, 115, 151]. 

Минимальное повреждение брюшины, уменьшение продолжительности 

хирургического вмешательства и ранняя реабилитация пациентов способствуют 

уменьшению вероятности формирования в послеоперационном периоде 

спаечного процесса, тем самым и снижению числа повторных госпитализаций. 

К числу основных преимуществ лапароскопического вмешательства 

относительно лапаротомных операций, по данным ряда авторов, относится 

уменьшение выраженности спаечного процесса в абдоминальной полости [70, 

92, 128, 174, 185, 189]. 

Многие ученые полагают, что лапароскопические вмешательства 

являются менее опасными, чем лапаротомные, но при этом их эффективность во 

многом зависит от опыта оперирующего хирурга и они могут применяться 

только у определенной категории больных [66, 125]. К основным плюсам 

лапароскопического способа рассечения спаек при ОКН относительно 

лапаротомных вмешательств относятся:  

- отсутствие выраженных болей после проведения операции; 
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- ранняя нормализация моторно-эвакуаторной функции кишечника;  

- более короткий период нахождения пациента в больнице и раннее его 

восстановление; 

 - низкая частота развития осложнений со стороны послеоперационных ран, 

быстрая их регенерация, уменьшение числа случаев спайкообразования в 

послеоперационном периоде при относительно аналогичных показателях 

продолжительности хирургического вмешательства, числа повторных операций 

и частоты летального исхода [105,176,188]. 

Ранее срединная лапаротомия с выполнением тотального адгезиолизиса 

считалась «золотым стандартом» в хирургическом лечении ОСТКН, однако 

лапаротомия имеет больший риск инфицирования раны, формирования 

послеоперационных грыж, а «самое главное» хирургическая травма 

способствует повторному формированию сращений с развитием рецидива 

ОСТКН [97, 140, 153, 162, 186]. 

 Основными факторами, ограничивающими применение 

лапароскопического адгезиолизиса, являются риски повреждения органов при 

выполнении первичного доступа, трудности при мобилизации петель, 

невозможность полноценной ревизии и квалификация оперирующего 

специалиста. Однако, в соответствии с рекомендациями рабочей группы по 

ОСТН Всемирной ассоциации ургентной хирургии (World Society of Emergency 

Surgery), только факторы, связанные с патологическим влиянием 

пневмоперитонеума (гемодинамическая нестабильность или сердечно-легочная 

недостаточность), наличие вентральных грыж и множественных грубых рубцов 

на передней брюшной стенке считаются абсолютным противопоказанием для 

применения лапароскопического адгезиолизиса [132, 144, 161]. 

По данным А. О. Жерносенко (2013) [37] показатели частоты развития 

осложнений в послеоперационном периоде в обеих группах наблюдения 

являлись сопоставимыми, но при этом в группе больных, у которых выполнялись 

мануально-ассистированные хирургические вмешательства, реже наблюдались 

случаи с развитием осложнений, которые согласно классификации Clavien-Dindo 
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относятся к тяжелым. Общее количество дней пребывания в стационаре после 

проведения хирургического вмешательства оказалось достоверно меньше в 

группе больных, у которых выполнялись мануально-ассистированные 

хирургические вмешательства, составляя в среднем 4,0±1,0 суток, тогда как в 

группе больных с лапаротомными операциями этот показатель составил 7,6±1,7 

суток. 

 Выполненный ретроспективный анализ результатов применения 

лапароскопических методов и лапаротомных операций доказал эффективность 

первых за счет более раннего восстановления моторной функции кишечника, 

сокращения сроков госпитализации и более низкого риска развития повторных 

послеоперационных спаечных сращений и вентральных грыж [26, 43, 104, 148, 

159]. 

 Анализ данных выделил основные причины конверсии доступа при 

лапароскопической ревизии брюшной полости, при этом плотные сращения с 

распространенным спаечным процессом составили 40,6%, ятрогенное 

повреждение полых органов - 15,6 %, неполноценная ревизия брюшной полости 

- 22-49%, признаки некроза и перфорации - 15,6-23% [14, 68, 138, 141, 178]. 

К основным моментам уменьшения риска образования 

послеоперационных спаек относятся:  

1. выбор минимально инвазивного способа хирургического вмешательства; 

2. уменьшение продолжительности оперативного вмешательства;  

3. избегание применения электрокоагуляторов и необоснованного 

контактирования с органами абдоминальной полости;  

4. ограниченное применение инородного материала (нитей, синтетических 

сеток и др.);  

5. предварительное смачивание используемого перевязочного материала;  

6. тщательное промывание абдоминальной полости с целью ликвидации 

сгустков крови; 

 7. обязательное соблюдение всех правил асептики и антисептики;  
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8. используемые при лапаротомных вмешательствах перчатки хирурга 

должны быть изготовлены из латексного материала, без содержания талька;  

9. у больных, относящихся к категории высокого риска, должны 

применяться способы вторичной профилактики спайкообразовани. 

В своих работах В.Г. Чуприс (2009) [116] отметил, что ряд 

антиоксидантных средств (цитофлавин, рексод) обладают гистопротективной 

способностью в отношении клеточных структур кишечника на ранних стадиях 

развития спаечной кишечной непроходимости. С целью коррекции ишемических 

изменений и реперфузионных нарушений в пораженных участках тонкого 

кишечника, в дооперационном периоде рекомендуется использование 

субстратных антиоксидантных и антигипоксантных средств. В той же дозировке 

и объеме указанные препараты вводят и во время оперативного вмешательства 

после устранения морфологического субстрата ОТН [23, 30, 95, 96, 145]. 

Большую угрозу для жизни пациента представляет развитие такого 

грозного осложнения со стороны наложенного энтеро-энтероанастомоза, как 

несостоятельность швов. Основные причины данного осложнения можно 

выделить в две группы. К первой группе относятся технические и тактические 

ошибки, совершаемые врачом. К таковым ошибкам относится неправильная 

оценка жизнеспособности кишки, особенности при её странгуляции. К другой 

группе причин возникновения несостоятельности швов относятся глубокие 

расстройства системы свертывания крови, которые приводят к ослаблению 

иммуннобиологических защитных механизмов, усугублению тяжести течения в 

абдоминальной полости инфекционного процесса и угнетению процессов 

регенерации [41, 147, 152, 173, 180]. 

По данным В.Г. Чуприса (2009) [116], к числу основных причин нарушения 

состоятельности швов в сформированных энтеро-энтероанастомозах относится 

взникновение в их слизистой ишемически-реперфузионных нарушений. 

Несостоятельность швов межкишечных анастомозов не преодолена и в 

последние годы [48, 98, 100]. Это послеоперационное осложнение колеблется в 

широких пределах. При лапаротомном доступе, в целом, это осложнение выше, 
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чем при лапароскопическом. Стоит подчеркнуть, что в ряде случаев при 

лапароскопических резекциях кишки и формировании межкишечных 

анастомозов выше несостоятельность швов межкишечных анастомозов [44, 149, 

175]. Предложение и разработка нового межкишечного анастомоза, 

улучшающего послеоперационные результаты, оправданы, так как 

несостоятельность швов межкишечных анастомозов также является причиной 

спайкообразования. 

Таким образом, приводимые в лиературе сведения относительно причин и 

механизмов спайкообразования и ОСТКН, а также способов их предотвращения 

являются противоречивыми. Этим обусловлена небходимость более глубокого 

изучения вопросов этиопатогенеза развития кишечного пареза, 

спайкообразования, что позволит не только оценить вероятность формирования 

спаечного процесса в послеоперационном периоде после проведения 

хирургических вмешательств различными доступами, но и разработать 

патогенетически обоснованные способы профилактики и лечения. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1.  Общая характеристика исследования 

 

В настоящей работе изучены результаты проведения комплексной 

диагностики и оперативных вмешательств у 110 пациентов с ОСТКН, 

госпитализированных в период с 2013 года по 2021 год в ГУ ГМЦ №2 имени 

академика К.Т. Таджиева г. Душанбе. Все пациенты были разделены на 2 

группы: I группа основная (проспективная) – 50 (45,5%) больных, перенесших 

лапароскопические и лапароскопически-ассистированные вмешательства с 

проведением комплексной разработанной нами патогенетической 

консервативной терапии в послеоперационном периоде; II группа контрольная 

(ретроспективная) – 60 (54,5%) больных, перенесшие общепринятые открытые 

традиционные вмешательства.  

При распределении пациентов по поло-возрастным характеристикам было 

установлено, что возраст большинства из них соответствовал ниаболее 

трудоспособному (таблица 1). 

Таблица 1. - Распределение пациентов с ОСТКН по возрасту (n=110) 

Возраст 

Группа пациентов  
Всего 

основная контрольная 

абсол. 

кол-во 
% 

абсол. 

кол-во 
% 

абсол. 

кол-во 
% 

От 18 до  30 лет 7 6,4 8 7,3 15 13,7 

От 31 до 40 лет  13 11,8 16 14,5 29 26,3 

От 41 до 50 лет  17 15,5 19 17,2 36 32,7 

От 51 до 60 лет 6 5,5 7 6,4 13 11,9 

От 61 до 70 лет 4 3,6 6 5,5 10 9,1 

Старше 70 лет 3 2,7 4 3,6 7 6,3 

Всего 50 45,5 60 54,5 110 100 

 

Как видно, пациентов в возрасте до 30 лет было 15 (13,7%) человек, из них 

7 в основной группе и 8 в контрольной. Пациентов в возрасте 31-40 лет было 29 

(26,3%) человек, из них 13 (11,8%) пациентов в основной группе и 16 (14,5%) 

пациентов в контрольной группе. Возраст от 41 до 50 лет имел место в 36 (32,7%) 
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наблюдениях (у больных в основной - 17 и в контрольной группах - 19 случаев) 

и в возрасте от 51 до 60 лет было у 13 (11,9%) пациентов. Пациентов старше 61 

года в целом было 7 (6,3%) человек, из них 3 (2,7%) – из основной группы и 4 

(3,6%) пациента из контрольной группы. Таким образом, возраст большинства 

пациентов с ОСТКН соответствовал трудоспособному. 

Среди больных с ОСТКН мужчин было 43 (39,1%), женщин – 67 (60,9%) 

человек (Рисунок 1). 

 

Рисунок 1. - Распределение по полу больных с ОСТКН 

 

Необходимо подчеркнуть, что на выбор оптимальной тактики 

хирургического вмешательств у больных с ОСТКН и исходы оперативного 

лечения большое влияние оказывают сроки их поступления в стационар от 

момента начала развития патологии (таблица 2). 

 

Таблица 2. – Сроки поступления пациентов с ОСТКН в стационар (n=110) 

 

Группа больных 

Время госпитализация 

до 6 часов 7-12 часов 13-24 часов >24 часов 

Основная (n=50) 11 (10,0%) 14 (12,7%) 13 (11,8%) 12 (10,9%) 

Контрольная (n=60) 13 (11,8%) 17(15,5%) 19(17,2%) 11(10,0%) 

р >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Всего (n=110) 24(21,8%) 31(28,2%) 32(29,1%) 23(20,9%) 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2) 
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Так, анализ данных, представленных в таблице 2 показывает, что до 6 часов 

госпитализированы 24 (21,8%) больных, от 7 до 12 часов – 31 (28,2%) и от 13 до 

24 часов - 32 (29,1%), в целом это составляет 87 (79,1%) пациентов, 

госпитализированных в клинику до 24 ч с момента начала заболевания. В сроки 

свыше 24 часов от начала развития патологии поступили 23 (20,9%) пациента. 

Следует отметить, что среди больных ОСТКН в 104 (94,5%) наблюдениях 

развилась после проведенных различных открытых традиционных 

хирургических вмешательств на органах абдоминальной полости, в 6 (5,5%) 

случаях возникла первично, т.е. без предварительно перенесенной операций 

(Рисунок 2).  

 

Рисунок 2. – Причины развития ОСТКН 

 

Следует отметить, что, в целом у больных обеих групп в 30 (28,8%) 

наблюдениях ОСТКН развилась после проведенных хирургических 

вмешательств по поводу острого деструктивного аппендицита и различных его 

осложнений (аппендикуляьный абсцесс и аппендикулярный абсцесс инфильтрат, 

перфорация червеобразного отростка), в 27 (26,0%) – после операции по поводу 

акушерско -гинекологической патологии (кесарево сечение, киста яичников, 

миома матка, апоплексия яичников и др.), в 9 (8,7%) – по поводу 

желчнокаменной болезни в 16 (15,3%) случаях – после перфорации язвы желудка 

и  двенадцатиперстной кишки, в 6 (5,8%) – ущемленных паховых и пупочных 
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грыж, перфорации язв тонкого кишечника – в 5 (4,8%) наблюдениях и в 11 

(10,6%) случаях после проникающих ранений живота (таблица 3).  

 

Таблица 3. – Характер патологии органов брюшной полости, малого таза и 

передней брюшной стенки у больных с ОСТКН, которым в анамнезе были 

проведены различные виды открытых традиционных оперативных 

вмешательств (n=104)  

 

Характер патологии  

Группа больных Всего 

основная 

группа 

(n=48) 

контрольная 

группа 

(n=56) 

кол-во 

больных 

(n=104) 

% 

абс. % абс. % 

Острый деструктивный 

аппендицит и его 

осложнения  

 

13 

 

12,5 

 

17 

 

16,3 

 

30 

 

28,8 

Акушерско – 

гинекологическая 

патология (кесарево 

сечение, киста яичников, 

миома матка, апоплексия 

яичников и др.) 

 

14 

 

13,5 

 

13 

 

12,5 

 

27  

 

26,0 

Желчнокаменная болезнь, 

Острый и хронический 

калькулёзный холецистит  

 

4 

 

3,9 

 

5 

 

4,8 

 

9 

 

8,7 

Перфорация язвы желудка 

и двенадцатиперстной 

кишки 

7 6,7 9 8,6 16  15,3 

Ущемленная паховая и 

пупочная грыжи 

3 2,9 3 2,9 6 5,8 

Перфорация язв тонкого 

кишечника 

2 1,9 3 2,9 5 4,8 

Проникающие ранения 

живота 

5 4,8 6 5,8 11 10,6 

Всего 48 46,2 56 53,8 104 100 

 

Также тщательная детализация в анамнезе перенесенных оперативных 

вмешательств показала, что в 23 (22,1%) из 104 пациентов с ОСТКН в анамнезе 

перенесли 2 и более оперативных вмешательства. Так, при этом у 16 пациентов 

в анамнезе имелось по 2 операции, у 5 пациентов - по 3 хирургических 
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вмешательства и у 2 пациентов в анамнезе имелось по 4 операции (Рисунок 3). В 

81 (77,9%) наблюдении больные с ОСТКН в анамнезе перенесли по 1 открытому 

традиционному оперативному вмешательству.   

 

Рисунок 3. – Количество перенесенных оперативных вмешательств у 

больных с ОСТКН (абс. число) 

 

Необходимо отметить, что ОСТКН у данный категории больных развилась 

в различные сроки после операции. Так, ранняя ОСТКН в течение до 1 месяца 

после проведения оперативных вмешательств возникли в 16 (15,4%) 

наблюдениях, от 1 до 6 месяцев – в 20 (19,2%) случаях, от 6 месяцев до 1 года – 

в 22 (21,1%), от 1 до 2 лет – в 12 (11,5%), от 2 до 3 лет – в 16 (15,4%) и более 3 

лет - в 18 (17,3%) случаях (Рисунок 4).  
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Рисунок 4. – Частота встречаемости ОСТКН в зависимости от срока ранее 

перенесенной операции  

 

В результате комплексного изучения у наблюдавшихся нами больных с 

ОСТКН были выявлены предикторы (факторы, влияющие на 

спайкообразования) (таблица 4). 

Как видно, главными предикторами спайкообразования являются 

перенесенные травматичные (повреждение серозной оболочки) хирургические 

вмешательства на органах абдоминальной полости и малого таза – 45 (40,9%) 

случаях, повторные хирургические вмешательства на органах абдоминальной 

полости и малого таза (чем больше, тем выше риск спайкообразования) - 23 

(20,9%) случая, неполноценное проведение комплекса консервативных 

противопаралитических мероприятий в раннем послеоперационном периоде - 32 

(29,0%), а также длительное нахождение инородных тел и большое их 

количество в брюшной полости (дренажные трубки, тампоны и перчатки) – 27 

(24,5%), неадекватная санация и дренирование брюшной полости (для 

ликвидации сгустков крови, фибринного налета, экссудата, гнойного 

содержимого и т.п.) - 19 (17,2%) и наличие воспалительных процессов в стенке 

тонкого кишечника – 6  (5,4%) случаев. 
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Таблица 4. – Связь потенциальных предикторов со спайкообразованием у 

больных с ОСТКН (n=110) 

Предикторы Количество 

абс. % 

Перенесенные травматичные (повреждение серозной 

оболочки) оперативные вмешательства на органах 

брюшной полости и малого таза 

45 40,9 

Количество перенесенных оперативных вмешательств 

на органах брюшной полости и малого таза (чем 

больше, тем выше риск спайкообразования) 

23 20,9 

Наличие воспалительных процессов в стенке тонкого 

кишечника 

6 5,4 

Неполноценный гемостаз 13 11,8 

Неполноценное проведение комплекса 

консервативных противопаралитических мероприятий 

в раннем послеоперационном периоде 

32 29,0 

Неадекватная санация и дренирование брюшной 

полости (для ликвидации сгустков крови, фибринных 

налетов, экссудата, гнойного содержимого и др.) 

19 17,2 

Длительное нахождение инородных тел и большое их 

количество в брюшной полости (дренажные трубки, 

тампоны и перчатки) 

27 24,5 

Примечание: у одного больного одновремено имело место несколько этиологических 

факторов, поэтому количество их превышает количество пациентов с ОСТКН 

 

Следует отметить, что для выбора метода и объёма оперативного 

вмешательства важное значение имеет степень распространения спаечного 

процесса в брюшной полости. Нами для оценки степени распространенности 

спаечного процесса у больных с ОСТКН использована классификация, 

предложенная О.И. Блинниковым и соавт. (1988) (таблица 5).   
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Таблица 5. – Распределение больных с ОСТКН в зависимости от степени 

распространения спаечного процесса в брюшном полости 

Степень распространенности 

спаечного процесса 

Основная группа Контрольная группа 

I степень 30 34 

II степень 11 14 

III степень 6 8 

IV степень 3 4 

Всего 50 60 

 

Как видно, в обеих группах в 64 (58,2%) наблюдениях имело место I 

степень распространения спаечного процесса в брюшной полости, II степень в – 

25 (22,7%) наблюдениях, в 14 (12,7%) пациентов имело место – III cтепень и 7 

(6,4%) случаях IV степень распространения спаечного процесса в брюшном 

полости.  

Также необходимо подчеркнуть, что для выбора проведения открытого 

традиционного лапаротомного или миниинвазивного лапароскопического 

оперативного вмешательства использовали классификацию, предложенную 

Чайкой К.В. (2010) в зависимости от протяженности спаечного процесса 

(таблица 6).  

 

Таблица 6. – Распределение пациентов с ОСТКН в зависимости от 

характера распространения спаек 

Протяженность спаечного 

процесса 

Основная 

группа 

Контрольная 

группа 

 

р 

абс. % абс. % 

Одиночные 

(ограниченные) 

29 26,4 34 30,9 >0,05 

Множественные 

(распроcтраненные) 

21 19,1 26 23,6 >0,05 

Всего 50 45,5 60 54,5 >0,05 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2) 
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Среди 110 оперированных пациентов из обеих групп одиночные 

(ограниченные) спайки имели место у 63 (57,3%) человек, множественный 

(распространенный) спаечный процесс – в 47 (42,7%) случаях.  

Анализ данных показывает, что в 30 (27,3%) случаях у больных основной 

и в 36 (32,7%) наблюдениях у больных контрольной группы имела место ОСТКН 

без некроза тонкого кишечника, в 44 (40%) наблюдениях в целом у больных 

обеих групп (20 (18,2%) – основной группы и 24 (21,8%) – контрольной группы) 

ОСТКН осложнилась некрозом тонкого кишечника (таблица 7). 

 

Таблица 7. – Распределение больных с ОСТКН в зависимости от 

развывшихся осложнений (некроз тонкого кишечника) 

Характер осложнений Основная группа 

 (n=50) 

Контрольная 

группа (n=60) 

р 

ОСТКН без некроза 

тонкого кишечника 

30 27,3 36 32,7 >0,05 

ОСТКН с некрозом 

тонкого кишечника 

20 18,2 24 21,8 >0,05 

Всего 50 45,5 60 54,5 >0,05 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2) 
 

Во время проведения инструментальных исследований (УЗИ) до операции 

оценивали распространённость, интраоперационно окончательно определяли 

распространенность перитонита и характер экссудата (таблица 8). 
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Таблица 8. – Характер экссудата и распространенность перитонита у 

больных основной и контрольной групп 

 

    Характер экссудата 

Распространенность перитонита Всего 

диффузный общий 

абс. % абс. % абс. % 

Серозный  

 

О 8 7,3 4 3,6 12 10,9 

К 9 8,2 5 4,6 14 12,8 

Геморрагический  

 

О 12 11,0 3 2,7 15 13,7 

К 13 11,8 4 3,6 17 15,4 

Серозно-фибринозный 

 

О 7 6.3 9 8,2 16 14,5 

К 7 6,3 11 10,0 18 16,3 

Гнойно-фибринозный  

 

О 1 0,9 6 5,5 7 6,4 

К 2 1,8 9 8,2 11 10,0 

Всего О 28 25,5 22 20,0 50 45,5 

К 31 28,1 29 26,4 60 54,5 

 

Так, проведенный всесторонный анализ данного исследования показывает, 

что наличие диффузного перитонита было диагностировано у 59 (53,6%) 

пациентов, наличие общего перитонита – у 51 (46,4%) пациента. При этом 

серозный перитонит установлен в 26 (23,7%) случаях, геморрагический 

перитонит – в 32 (29,1%) пациентов, серозно-фибринозный перитонит – в 34 

(30,8%) случаях, гнойно-фибринозный перитонит диагностирован у 18 (16,4%) 

пациентов. 

Эффективность терапии у пациентов с ОСТКН зависит от своевременной 

диагностики патологии, а также от наличия и тяжести сопутствующей 

патологии, оказывающей влияние на выбор способа операции, течение 

послеоперационного периода и исходы лечения (таблица 9). 

Так, из 110 больных с ОСТКН у 43 (39%) имелись сопутствующие 

заболевания. Среди сопутствующей патологии отмечалось превалирование 

случаев с заболеваниями кардиоваскулярной системы (артериальная 

гипертензии, ишемическая болезнь сердца, атеросклероз аорты и коронарных 

сосудов). Реже сопутствующими заболеваниями являлась патология 

дыхательной системы (хронический бронхит и пневмонии), эндокринные 

заболевания (ожирение различной степени, СД II типа) и патология 



42 
 

 

мочевыделительный системы (мочекаменная болезнь, хронический 

пиелонефрит). 

 

Таблица 9. – Сопутствующие соматические заболевании других органов и 

систем у больных с ОСТН 

Сопутствующая патология Количество 

 

% 

Заболевания сердечно - сосудистой системы: 

ишемическая болезнь сердца 

гипертоническая болезнь  

атеросклероз аорты и сосудов сердца 

 

4 

11 

5 

 

3,6 

10,0 

4,5 

Заболевания органов дыхания: 

хронический бронхит, 

хроническая пневмония  

 

5 

2 

 

4,5 

1,8 

Эндокринные заболевания: 

сахарный диабет II типа 

ожирение 

 

4 

3 

 

3,6 

2,7 

Заболевания почек и мочевыводящей системы: 

мочекаменная болезнь 

хронический пиелонефрит 

 

4 

5 

 

3,6 

4,5 

 

Используя шкалу АSA (American Society of Anesthesiologists), все 

пациенты с ОСТКН в соответствии с оценкой операционно-

анестезиологического риска распределены следующим образом (таблица 10).  

Таблица 10. – Распределение больных ОСТКН в зависимости от степени 

тяжести операционно-анестезиологического риска согласно 

классификации ASA 

 

Степень риска 

Группа больных  

р Основная группа Контрольная группа 

абс. % абс. % 

I - - - -  

II 35 31,8 39 35,4 >0,05 

III 13 11,9 18 16,4 >0,05 

IV 2 1,8 3 2,7 >0,05 

V - - - -  

Всего 50 45,5 60 54,5 >0,05 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

критерию χ2) 
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В 74 (67,3%) случаях согласно шкале ASA, у пациентов имелась II cтепени 

риска, в 31 (28,2%) – III степени риска и в 5 (4,5%) наблюдениях – IV степень 

операционно-анестезиологического риска.  

Для своевременной диагностики и выбора того или иного метода лечения 

больных с ОСТКН важным является проведение дополнительных лабораторно-

инструментальных методов исследований. 

 

2.2. Общая характеристика методов исследования 

 

Всем пациентам с ОСТКН проводили клинические и биохимические 

исследования крови в лаборатории ГУ ГМЦ №2 имени академика К.Т. Таджиева 

(заведующий лабораторией Амонов Б.П.). Определение уровня содержания 

общего белка выполнялось с использованием биуретовой реакции фракций 

белка по способу Hull, W.Gord [1955] в усовершенствовании Крюкова. С целью 

изучения состояния коагулирующей системы крови и её реологии проводился 

анализ таких показателей, как время свертывания по Ли-Уайту, время 

рекальцификации плазмы по Бергергару-Рану, толерантность плазмы к гепарину 

- по методу Сутта, концентрация фибрина – по методу Рутберга, 

фибринолитическая активность крови по Ковальскому-Наварскому. В комплекс 

исследования коагуляционного звена гемостаза, определяемого на 

коагулометрах, входили следующие тесты: активированное парциальное 

тромбопластическое время (АПТВ), протромбиновый индекс (ПТ) по Квику, 

тромбиновое время (ТВ), концентрация фибриногена и активность 

антитромбина (АТ).  

Для определения уровня содержания малонового диальдегида (МДА) 

применялась тиобарбитуровая кислота, показатели диеновых конъюгат (ДК) 

определяли по методу Стальной в усовершенствовании Л.И. Андреевой, 

показатели перекисного эритроцитарного гемолиза определялись по методу 

Ятера, уровни витамина Е определялись дипиридоловым способом.  
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Показатели содержания цитокинов в сывороточной крови у больных с 

ОСТКН определялись в до- и послеоперационном периодах с помощью 

трехфазного иммуноферментного анализа в системе бидетерминантного 

определения антигена с использованием пероксидазы в объеме индикаторного 

фермента с применением стандартного набора «Цитокин» согласно прилагаемой 

инструкции. Показатели содержания цитокинов в сывороточной крови (ИЛ-6 и 

фактор некроза альфа) исследовались способом ИФА в Центральный научно-

исследовательский лаборатори ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» 

(директор к.б.н. Ганиев Х.А.).  

Показатели содержания серотонина (5-гидроокситриптамина) в крови 

изучались способом флуорометрии с проведением реакции с диальдегидом 

(Камышиков В.С., 2009) в Центральной научно-исследовательской лаборатории 

ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» совместно с врачом, к.б.н. 

Самандаровым Н.  

Морфологический анализ биопсийного материала, взятого со слизистой 

кишечника, проводился в отделении морфологии в Центральный научно-

исследовательской лаборатории ГОУ «ТГМУ имени Абуали ибни Сино» 

совместно с к.м.н. Э. Тагайкуловым. Материал для проведения 

морфологического анализа брали со слизистой тонкого кишечника до наложения 

анастомоза с обоих концов кишки. Взятый материал фиксировали в 10% 

растворе нейтрального формалина, далее с помощью спирта производилось его 

обезвоживание, после чего выолнялось его заключение в парафин-целлоидин с 

целью выполнения гистологического среза. С помощью бинокулярного 

микроскопа марки МБС-15 проводилось световое микроскопическое 

исследование. Полученные срезы подвергались окрашиванию с применением 

гематоксилина-эозина, микрофуксина по способу Ван-Гизона, с помощью 

метиленовой зелени и перенина – по методу Браше, с использованием 

перийодата калия и реактива Шиффа – по методу Мак Мануса.  
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У пациентов с ОСТКН выполнялись рентгенологические исследования с 

использованием рентгенологического оборудования фирмы «Rotade» Е7843Х 

(Китай) в ГУ ГМЦ №2 совместно с врачом Каримдодовым Б.Х. 

Для диагностики ОСТКН и её осложнений эффективно применялось 

ультразвуковое оборудование фирм «Toshiba» (Япония) и «Siemens»-CV-70 

(производство ФРГ) с использованием линейных и секторальных датчиков 

частотой 3,5 и 5 МГц. Данные исследования проводились совместно с врачом 

Амировым Дж.Н. Использование УЗИ у пациентов с ОСТКН позволяет 

определить наличие изменений в кишечнике, а также обнаружить наличие 

висцеро-париетальных спаек. При обнаружении данных спаек учитывалось 

наличие фиксированных петель тонкой кишки, которые не перемещаются во 

время активных дыхательных движений. Наличие заметного перепада в 

размерах кишечника в данной зоне свидетельствовало о наличии спаечной 

кишечной непроходимости. 

На сегодняшний день УЗИ считается основным методом ранней 

диагностики острой спаечной кишечной непроходимости и ее осложнений. 

Данный метод исследования требует минимальной за траты времени, его можно 

использовать в динамике наблюдения. С помощью УЗИ можно выявить 

расширенные кишечные петли, наличие в кишечном просвете и абдоминальной 

полости жидкости в объеме до 200 мл. Для проведения УЗИ использовалось УЗ-

оборудование фирм «Toshiba» и «Сorevision-320». Данная диагностика 

проводилась совместно с врачом Д.Н.Амировым.  

Изменение показателей кровообращения в кишечной стенке во многом 

зависит от давности развития патологии. С целью определения данных 

показателей у больных с ОСТКН выполнялось УЗ-исследование в сочетании с 

цветовым допплеровским картированием (ЦДК). Данный метод исследования 

основан на наложении закодированных определенными цветами направлений и 

скоростей в 2-D изображении при использовании В-режима. При этом 

использовалась красно-синяя шкала. Наличие красного цвета говорит о том, что 

кровоток идет в сторону датчика, а синий цвет – кровоток идет от датчика. 
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Осветление цветовых тонов свидетельствует о большой скорости кровотока, а 

появление более насыщенных тонов свидетельствует о низкой скорости 

кровотока. 

Показатели максимальной (пиковой) систолической скорости (Vmax) 

кровотока определяли по уровню наивысшего подъема кривой, а показатели 

минимальной, или диастолической скорости (Vmin) кровотока определяли по 

уровню наименьшего подъема кривой, которая предшествует ее следующему 

подъему. Кроме того, были исследованы и другие показатели. С помощью 

показателей максимальной и минимальной скоростей кровотока можно 

вычислить показатели резистентного индекса (RI) и такой показатель тонуса 

сосуов, как индекс периферического сопротивления (ИПС или Pourcelot Resistive 

Index), вычисляемый путем деления разности между Vmax и Vmin на показатель 

Vmin. Данный показатель может изменяться в зависимости от характера 

патологии и отражает уровень уменьшения или увеличения периферического 

сопротивления. 

При проведении эндоскопического исследования использовался 

фиброгастродуоденоскоп японского производства «Olympus». Данный метод 

исследования выполнялся совместно с врачом-эндоскопистом к.м.н. Б. 

Джумабоевым. Эндоскопия проводилась с целью проведения декомпрессии 

желудка и очистки проксимальных участков тонкого кишечника от токсинов, а 

также с целью диагностики кишечной непроходимости и выполнения 

дооперационной подготовки пациентов. 

С целью диагностики и оперативного лечения у пациентов с ОСТКН из 

основной группы применялись видеолапароскопические технологии. При этом 

использовался лапароскоп немецкого производства «Karl-Storz». Все 

лапароскопические вмешательства выполнялись совместно с хирургами Ё.Б. 

Ёровым и Джаборовым У.У. 

Помимо оценки общего состояния, всем пациентам, подвергшимся 

оперативному лечению, проводилась оценка анестезиологического риска в 

соответствии со шкалой АSA (American Society of Anesthesiologists): 
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 I степень – здоровый пациент;  

 II степень – пациент с легкими системными заболеваниями; 

 III степень – пациент с тяжелым системным заболеванием;  

 IV степень – пациент с тяжелым системным заболеванием, которое 

представляет собой постоянную угрозу для жизни; 

 V степень – умирающий пациент. Операция по жизненным показаниям;  

 VI степень – констатирована смерть мозга, органы удаляются для 

донорских целей. 

 Критериями оценки эффективности хирургического лечения является 

частота послеоперационных осложнений.  

Градация осложнений, их структурированное разделение являются 

основными аспектами качества проведенного исследования. Для 

систематизированного описания нами была использована наиболее 

рациональная шкала оценки послеоперационных осложнений, предложенная 

P.A. Clavien и D. Dindo (2009), которая высоко оценена во всем мире и 

применяется во всех областях хирургии.  

Статистическая обработка материала выполнялась с использованием 

программы Statistica 10.0 (StatSoft, США). При оценке нормальности 

распределения выборок использовались критерии Колмогорова-Смирнова и 

Шапиро-Уилка. Для количественных показателей высчитывались средние 

значения (М) и стандартная ошибка (m), а также медианное значение (Ме) и 

размах (min-max). Парные сравнения количественных показателей между 

независимыми группами выполнялись по U-критерию Мана–Уитни. Различия 

считались статистически значимыми при р<0,05. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ КОМПЛЕКСНОЙ КЛИНИКО-

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ПРИ 

ОСТРОЙ СПАЕЧНОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

 

Наличие ОСТКН и обоснование методов хирургического лечения больных 

данной категории устанавливаются на основании клинических ее признаков, а 

также данных результатов комплексного лабораторно-инструментального 

обследования. 

3.1. Результаты клинико-лабораторного исследования у пациентов с 

острой спаечной тонкокишечной непроходимостью 

 

Стоит подчеркнуть, что на момент госпитализации состояние больных с 

ОСТКН оценивалось как среднетяжёлое либо тяжёлое. При этом у всех больных 

отмечалось наличие спастических болей в животе, имевших схваткообразный 

характер, которые возникали на фоне абсолютного благополучия и 

удовлетворительного состояния. Кроме этого, у пациентов отмечались 

диспепсические расстройства: тошнота - в 106 (96,3%) наблюдениях, рвота – в 

102 (92,7%). Также клиническими проявлениями были задержка газов (n=106), 

стула (n=103) и вздутие кишечника с увеличением живота (n=110) (Рисунок 5). 

 

Рисунок 5. – Клинические проявления ОСТКН 
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По причине возникновения серьезных расстройств в организме у больных с 

ОСТКН отмечаются заметные изменения со стороны показателей 

биохимического исследования крови. При этом их выраженность в большинстве 

случаев зависит от давности течения патологии и наличия осложнений, среди 

которых наиболее сложными считаются некроз кишечной стенки и развитие 

перитонита (таблица 11). 

Таблица 11. – Результаты биохимического исследования крови у пациентов 

с ОСТКН 

Критерии Норма 

(n=30) 

ОСТКН без 

некроза тонкого 

кишечника 

(n=60) 

ОСТКН с 

некрозом тонкого 

кишечника 

(n=50) 

 

р 

Общий белок,г /л 62,5±4,5 57,4±3,2 

 

53,8±3,5** 

 

>0,05 

Мочевина, ммоль/л 7,2±0,8 9,5±0,7** 

 

13,4±0,9*** 

 

<0,001 

Креатинин, 

мкмоль/л 

85,5±5,8 98,4±6,3* 

 

121,7±10,5*** 

 

<0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами; 

*р<0,05, **р<0,05, ***р<0,001 – при сравнении с нормой (по U-критерию Манна-Уитни) 
 

Как видно, у пациентов с ОСТКН, особенно при развитии некротических 

изменений в кишечной стенке, отмечается уменьшение уровня общего белка до 

53,8±3,5 г/л. Угнетение процессов обмена белка у пациентов с ОСТКН, особенно 

при развитии некроза кишечной стенки, сопровождается увеличением уровня 

содержания в крови мочевины – до 13,4±0,9 ммоль/л и креатинина – до 

121,7±10,5 мкмоль/л. 

Заметные изменения со стороны биохимических показателей у пациентов 

с ОСТКН и с ОСТКН, осложнённой некрозом кишечника и перитонитом, были 

обнаружены в показателях электролитов крови (таблица 12). 
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Таблица 12. – Некоторые показатели электролитов в плазме крови у 

больных с ОСТКН 

Критерии  
Норма 

(n=30) 

ОСТКН без 

некроза тонкого 

кишечника 

(n=60) 

ОСТКН с 

некрозом тонкого 

кишечника 

(n=50) 

 

р 

Калий 

(мкмоль/л) 
4,20±0,03 3,12±0,05* 2,67±0,04* <0,001 

Натрий 

(мкмоль/л) 
138,3±10,2 131,3±10,3 124,5±9,2 >0,05 

Кальций 

(мкмоль/л) 
2,27±0,06 1,63±0,05* 1,39±0,07* <0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами; *р<0,001 

– при сравнении с нормой (по U-критерию Манна-Уитни) 

 

Необходимо отметить, что во всех наблюдениях у пациентов с ОСТКН без 

и с некрозом кишечника имело место снижение уровней электролитов крови, это 

связано, прежде всего, с повышенным их выведением с рвотными массами, а 

также в просвет патологически увеличенного кишечника. 

При ОСТКН наблюдаются значительные изменения и со стороны 

показателей эндогенной интоксикации, основным источником которой является 

тонкий кишечник, где возникают расстройства всех жизненно-необходимых 

функций (таблица 13). 

 

Таблица 13. - Показатели эндотоксемии у пациентов с ОСТКН 

Показатели 
Норма 

(n=30) 

ОСТКН без 

некроза 

тонкого 

кишечника 

(n=60) 

ОСТКН с 

некрозом 

тонкого 

кишечника 

(n=50) 

 

 

р 

Лейкоциты ×109/л 6,3±0,8 11,4±0,7*** 13,7±0,9*** <0,001 

ЛИИ, ед. 0,97±0,11 5,12±0,14*** 8,41±0,23*** <0,001 

Фибриноген, г/л 2,41±0,07 2,61±0,08** 2,78±0,09*** <0,05 

Протромб. индекс, г/л 92,4±6,3 96,1±6,5 99,2±7,4 >0,05 

МСМ, усл. ед 0,241±0,004 0,546±0,003*** 0,811±0,005*** <0,001 

Лактат крови, ммоль/л 1,11±0,02 2,68±0,04*** 3,24±0,03*** <0,001 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами; 

*р<0,05, **р<0,05, ***р<0,001 – при сравнении с нормой (по U-критерию Манна-Уитни) 

 



51 
 

 

Исследование показателей эндотоксемии у больных с ОСТКН показало, 

что по мере давности обструкции кишечника, а также развития осложнений – 

некроз тонкого кишечника и перитонит – в крови происходит скопление 

большого числа эндотоксинов, исходящих из тонкого кишечника. В группе 

пациентов с ОСТКН и наличием некротических изменений в кишечной стенке 

показатели эндотоксемии являлись наиболее высокими и доходили до 

критического значения, по сравнению с группой пациентов без некроза 

кишечника: ЛИИ - 8,41±0,23 ед., МСМ - 0,811±0,005 усл.ед, лактат крови - 

3,24±0,03 ммоль/л и других показателей коррелировало. Повышение показателей 

эндотоксемии у больных с ОСТКН совпадало с давностью течения заболевания 

и интраоперационными находками.  

Таким образом, у больных с ОСТКН наблюдаются выраженные изменения 

со стороны биохимических показателей крови и уровня эндогенной 

интоксикации, которые коррелируют с давностью патологии, выраженностью 

некротических изменений в кишечной стенке и наличием перитонита. 

 

3.2. Результаты комплексного лучевого (рентгенологического,  

ультразвукового, компьютерно-томографического, эдоскопического и 

лапароскопического) исследования в диагностике острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости 

 

ОСТКН - достаточно распространенная ургентная патология в 

абдоминальной хирургии, уровень летальности при которой по-прежнему 

является высоким, несмотря на имеющиеся достижения в современной 

медицине. Неблагоприятные результаты обсуловлены, в основном, поздней 

диагностикой заболевания, неадекватной тактикой терапии и возникновением в 

послеоперационном периоде различного рода осложнений. 

Таким образом, наиболее актуальными проблемами для данной патологии 

считаются ранняя диагностика и выбор наиболее оптимальной тактики 

оперативного лечения. 
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К числу основных и доступных методов исследования при ОСТКН 

относится рентгенологический метод диагностики, который применялся у всех 

110 (100%) пациентов.  

Характерные симптомы тонкокишечной непроходимости, такие как 

дилатированные петли тонкой кишки (более 3 см в диаметре), чаши Клойбера, 

горизонтальные уровни жидкости, поперечная исчерченность, соответствующая 

складкам Керкринга, не всегда проявлялись при первичном исследовании. 

Наличие чаши Клойбера указывает на один из кардинальных 

рентгенологических симптомов кишечной непроходимости. Обзорная 

рентгенография брюшной полости позволила в 92 (83,6%) случаях выявить 

наличие чаш Клойбера, которые обычно появляются через 4-6 часов после 

начала приступа болей, одиночные, нечетко контурирующиеся чаши Клойбера 

свидетельствуют о наличии ОСТКН (рисунок 6).  

 

Рисунок 6. – Обзорная рентгенограмма абдоминальной полости пациента с 

ОСТКН. Отмчается наличие уровней жидкости и «чаш Клойбера» 

Появление чаш Клой бера указывает на наличие выраженных расстройств 

в системе микроциркуляции в стенках кишки, уменьшение тонуса мышечной 

оболочки кишки и является признаком стаза в кишечнике, т.е. свидетельствует о 

наличии энтеральной недостаточности.  
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У 31 пациента наряду с чашами Клойбера было обнаружено наличие 

кишечных арок (Рисунок 7). 

 

Рисунок 7. – Обзорная рентгенограмма абдоминальной полости пациента с 

ОСТКН. Рентгенологическая картина тонкокишечных арок 

Одним из рентгенологических признаков ОСТКН является значительное 

расширение просвета тонкой кишки и наличие отека в складках Керкринга, 

который визуализируется появлением на фоне газа расположенных в 

поперечном направлении темных полосок, закругляющихся у кишечного края по 

типу «рыбьего скелета» (признак Кейси). Данный симптом свидетельствует об 

усугублении тяжести течения ОКН, по мере увеличения диаметра просвета 

кишки и растяжения её стенок увеличивается и расстояние между складками – 

так называемый симптом «растянутой пружины», который проявляется при 

запущенном течении заболевания и свидетельствует о наличии необратимых 

процессов (рисунок 8). Этот симптом оказался положительным у 31 больного с 

ОСТКН. 
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Рисунок 8. - Обзорная рентгенограмма абдоминальной полости у пациента 

с ОСТН. Наличие признака «растянутой пружины» 

 

В 18 (16,4%) наблюдениях прибегали к контрастированию желудочно-

кишечного тракта водным раствором сульфата бария с целью верификации и 

констатации факта наличия ОСТКН (рисунок 9). Динамическая обзорная 

рентгенография брюшной полости для оценки пассажа сульфата бария 

проводилась через 4, 6 и 12 часов с небольшими временными отклонениями. На 

фоне проведенных консервативных мероприятий задержка контрастного 

вещества в желудке или тонкой кишке более 6-12 часов служила показанием для 

проведения оперативного лечения в срочном порядке. При сомнительных 

случаях задержки препарата и его слабого продвижения точкой отклонения 

считался временной интервал 12-24 часа. 
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Рисунок 9. - Обзорная рентгенограмма абдоминальной полости у пациента 

с ОСТКН. Задержка пассажа сульфата бария 

 

В таблице 14 представлена детальная характеристика основных 

рентгенологических признаков у исследуемых пациентов. Следует подчеркнуть, 

что многие больные имели более одного рентгенологического симптома, чем и 

объясняется несоответствие общего количества больных и общего количества 

рентген-признаков. 

Таблица 14. – Рентгенологические признаки острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости (n=110) 

Рентгенологические признаки Количество % 

Единичные тонкокишечные уровни 54 49,0 

Множественные тонкокишечные уровни 8 7,2 

Горизонтальные уровни жидкости 79 71,8 

Тонкокишечные арки 41 37,3 

Дилатация петли тонкой кишки (более 3 см в диаметре) 108 98,2 

Поперечная исчерченность, соответствующая складкам 

Керкринга 

7 6,4 
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Таким образом, положительными сторонами рентгенологического метода 

исследования являются его доступность и хорошая диагностическая 

информативность при диагностике кишечной непроходимости. 

На сегодняшний день с целью раннего обнаружения механических форм 

ОСТКН широко применяется УЗИ.  

В нашем наблюдении комплексное УЗИ было проведено также всем 110 

(100%) пациентам с ОСТКН. 

При проведении УЗИ полагались на основные критерии диагностики, 

такие как неравномерное расширение несмещаемых кишечных петель с 

депонированной жидкостью в просвете, увеличение толщины кишечной стенки, 

наличие отечности, визуализация складок слизистой кишечника, наблюдаемые 

поступательно-возвратные движения в содержимом тонкой кишки, обнаружение 

свободной жидкости в абдоминальной полости. Кроме обнаружения 

ультразвуковых признаков спаечной тонкокишечной непроходимости, метод 

позволял определить наличие так называемых «акустических окон» (зон 

свободных от сращений и располагающихся рядом кишечных петель), что 

помогало в выборе участка для установки первого троакара во время выполнения 

лапароскопического вмешательства. УЗ-признаками так называемого 

«акустического окна» являются: наибольшая смещаемость висцерального и 

париетального листков брюшины, расстояние между которыми составляет 

свыше 30 мм, расположение участка в удалённой от послеоперационного рубца 

области, зоны изменения размеров диаметра кишки, отсутствие в области 

предполагаемого введения троакара конгломератов кишечных петель со 

связующими их висцеро-висцеральными спайками. «Акустические окна» 

определились в 50 (45,5%) случаях. У этих больных проводилась 

диагностическая лапароскопия с проведением адгезиолизиса.  

 Наличие ОСТКН удалось установить у 93 (84,5%) пациентов. В 17 (15,5%) 

случаях у больных не было установлено наличие ОСТКН. У 43 (39%) пациентов 

с помощью УЗИ были обнаружены расширенные кишечные петли, в просвете 
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которых имелись уровни жидкости, что свидетельствовало о наличии ОСТКН 

(рисунок 10). 

 

Рисунок 10. – УЗ-признаки расширения кишечных петель у пациентов с 

ОСТКН 

 

Во время проведения УЗ исследования наряду с увеличенными размерами 

тонкокишечного просвета и наличием в нем уровней жидкости, отмечалось и 

увеличение толщины кишечной стенки.  

Показатели толщины тонкокишечной стенки у пациентов с ОСТКН в 

среднем составляли 4,5±1,2 мм. При этом данный показатель прямо 

коррелировал с давностью течения патологии (рисунок 11). 

Средняя толщина кишечных стенок у пациентов с ОСТКН с давностью 

развития патологии до 24 часов составляла 3,96±1,1 мм, при давности патологии 

в сроки 24-36 часов данный показатель составил 4,1±1,3 мм, а при сроках 

давности патологии свыше более 36 часов средня толщина стенок кишечника 

составляла 4,6±1,5 мм. Стоит отметить, что интенсивность и характер движения 

содержимого в просвете тонкой кишки имеют решающее значение в 

установлении ОСТКН (рисунок 12). 
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Рисунок 11. – УЗ признаки увеличения толщины тонкокишечных стенок у 

пациента с ОСТКН 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 12. – УЗ признаки отсутствия пассажа тонкокишечного 

содержимого 

 

Отсутствие пассажа содержимого по просвету тонкого кишечника было 

обнаружено в 11 (10%) случаях у пациентов с давностью развития ОСТКН 

свыше 36 часов. Причем в 7 (6,3%) наблюдениях отмечалось наличие 

маятникообразных движений в тонкокишечном содержимом. 

У 12 (10,9%) пациентов при УЗИ было обнаружено наличие участков 

перехода диаметров тонкой кишки (рисунок 13). 
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Рисунок 13. – УЗ признаки изменения диаметров тонкокишченого 

просвета у пациентов с ОСТКН 

 

Указанный УЗ признак являлся патогномоничным для спаечной формы 

ОКН и облегчал диагностику данной патологии благодаря обнаружению участка 

кишечной непроходимости. 

Ультразвуковое исследование позволило в 73 (66,3%) наблюдениях 

выявить свободную жидкость (перитонит) в брюшной полости (между петлями 

кишечника и в малом тазу), как осложнения ОСТКН (рисунок 14). 

 

Рисунок 14. - УЗИ. ОСТКН. Свободная жидкость в брюшной полости 
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Подробная характеристика частоты использования ультразвукового 

исследования с характерными вышеуказанными симптомами представлена в 

таблице 15. 

 

Таблица 15. - Ультразвуковые признаки острой спаечной тонкокишечной 

непроходимости 

Ультразвуковые признаки Количество % 

Расширение диаметра кишечных 

петель более 2 см 

43 39,0 

Маятникообразные движения 

кишечного содержимого 

7 6,4 

Свободная жидкость в брюшной 

полости 

73 66,4 

Фиксация кишечных петель в области 

послеоперационного рубца 

11 10,0 

 

Большое значение в диагностике ОСТКН имеет оценка состояния 

кровообращения в тонкокишечной стенке, то есть оценка её жизнеспособности, 

от чего зависят выбор метода хиургического вмешательства и его объём. 

После проведения УЗ исследования у пациентов с ОСТКН выполнялось 

цветовое допплеровское картирование, с помощью которого изучалось 

состояние кровотока в тонкокишечной стенке с определением основных 

показателей (Рисунок 15). 
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Рисунок 15. - УЗИ с цветным допплеровским картированием. Уменьшение 

показателей Vmax до критических значений – 10 см/сек. у пациента с 

давностью развития ОСТКН свыше 24 часов 

 

Необходимо отметить, что результатом спаечного процесса в брюшной 

полости, развития тонкокишечного пареза и ОСТКН также являются 

микроциркуляторные расстройства в тонкокишечной стенке, что негативно 

влияет на течение послеоперационного периода (Таблица 16). 

Таблица 16. - Показатели микроциркуляции в стенке тонкого кишечника у 

больных с ОСТКН в зависимости от сроков госпитализации (n=50) 

 

Показатель 

Время госпитализации  

р 
до 6 часов  

(n=11) 

от 7 до 12 

часов (n=14) 

от 13 до 24 

часов (n=13) 

более 24 

часов (n=12) 

V max, 

см/сек 

20,21±1,3 17,43±1,6 
р1>0,05 

14,65±1,2 
р1<0,01 

р2>0,05 

 

11,33±1,8 
р1<0,001 

р2<0,01 

р3>0,05 

<0,01 

V min, 

см/сек 

6,75±0,82 6,14±0,62 5,42±0,41 4,13±0,73 >0,05 

RI, см/сек 0,70±0,03 0,62±0,04 0,59±0,02 0,51±0,03 >0,05 

Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между периодами 

госпитализации (по Н-критерию Крускала-Уоллиса); р1 – при сравнении с таковыми 

показателями в группе до 6 часов, р2 – в группе 7-12 часов, р3 – в группе более 24 часов (по U-

критерию Манна-Уитни) 
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Как видно, в различные сроки госпитализации от начала заболевания у 

больных с ОСТКН наблюдалась различная выраженность нарушений 

микроциркуляции в стенке тонкого кишечника. Так, до 6 часов и более 24 часов 

до госпитализации от начала заболевания максимальная скорость кровотока 

составили от 20,21±1,3 см/сек до 11,33±1,8 см/сек, минимальная скорость - от 

6,75±0,82 см/сек до 4,13±0,73 см/сек, показатели RI составили – от 0,70±0,03 

см/сек до 0,51±0,03см/сек. 

На сегодняшний день немаловажное значение имеет компьютерная 

томография (КТ) в диагностике ОСТКН. Визуализационная способность КТ 

позволяет определить не только характерные признаки ОСТКН, но и косвенно 

её подтверждающие, а также позволяет определить наличие и степень 

ишемических изменений кишечной стенки. Кроме того, компьютерное 

сканирование даёт возможность определить наличие свободного газа, 

утолщение стенок кишки, отёк брыжейки с венозным застоем, пневматоз кишки 

и свободную жидкость в брюшной полости (Рисунок 16). В нашем исследовании 

основными показателями тонкокишечной непроходимости служили такие 

критерии, как дилатация тонкой кишки ≥3 см в диаметре без значительной 

дилатации толстой кишки. 

 

Рисунок 16. – КТ. Признаки острой тонкокишечной непроходимости 
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Наряду с другими вышеуказанными лучевыми инструментальными 

методами диагностики также применены эндоскопические методы 

исследования. Следует отметить, что применение ФГДС не входит в 

диагностические стандарты, необходимые для установления диагноза ОСТКН, 

хотя выполнение этого метода является доступным и его применение возможно 

в лечебных целях. Нами она применена у 34 (30,9%) больных с ОСТКН, при этом 

данный метод носил не столько диагностический, сколько лечебный характер. 

Во всех случаях проведение ФГДС сопровождалось выполнением 

эндоскопического назоинтестинального дренирования начальных отделов 

тонкого кишечника с эластичным двухпросветным зондом с целью обеспечения 

декомпрессии верхних отделов желудочно-кишечного тракта. 

Противопоказаниями для проведения ФГДС являются распростраенный 

перитонит и выраженные нарушения функции сердечно-сосудистой и 

дыхательной систем. Данный метод, в частности, применялся для больных 

основной группы, которым были проведены лапароскопические вмешательства. 

Установка зонда обеспечивала снижение внутрибрюшного и внутрикишечного 

давления путём механической эвакуации токсического содержимого, устраняя 

пусковое звено механизма развития эндогенной интоксикации, тем самым 

способствуя адекватной предоперационной подготовки, а также ведению 

послеоперационного периода. Для эндоскопической интубации применялся 

двухпросветный зонд диаметром 16 мм, имеющий канал для проволочного 

проводника. Подобные зонды имеют широкое применение в хирургической 

практике. В положении лежа на левом боку через нос и пищевод вводился 

длинный зонд в желудок, параллельно через рот осуществлялось введение 

эндоскопа, при этом дальнейшее проведение зонда на проводнике по желудочно-

кишечному тракту осуществлялось путём захвата конца зонда и продвижения 

при помощи биопсийных шипцов. Далее проводилось аккуратное извлечение 

проводника и эндоскопа с установлением зонда в тонкой кишке, в соответствии 

с имеющимися метками производилась фиксация, так как возможно 

продвижение зонда вглубь кишечника на 4-5 см в час, за счёт кишечной 
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перистальтики. После введения трубки наряду с одномоментной эвакуацией 

кишечного содержимого, производилась механическая прерывистая аспирация. 

Диагностическая ценность ФГДС при ОСТКН невелика, однако применение 

этого метода оправдывается его лечебным эффектом на фоне использования 

эндоскопического назоинтестинального дренирования и устранения пускового 

звена эндогенной интоксикации, с увеличением шансов консервативного 

разрешения эпизода нарушения кишечного пассажа с последующим 

оперативным лечением в отсроченном порядке или выпиской пациента.  

В последнее время с целью ранней диагностики ОСТКН широко стали 

применяться лапароскопические методы. Данные методы исследования 

применялись у всех пациентов с ОСТКН из основной группы. Показаниями к 

проведению эндовидеолапароскопии являлись дифференциация ОСТКН от 

другой патологии органов абдоминальной полости, определение формы и 

участков кишечной непроходимости, оценка распространенности спаечного 

процесса, а также с целью определения метода хирургического лечения – 

традиционного открытого либо лапароскопического (рисунок 17). 

 

Рисунок 17. - Лапароскопическое эндофото у пациента с СТКН и наличием 

некротических изменений в кишченой стенке 

 

При проведении с целью диагностики лапароскопического вмешательства 

у пациентов с ОСТКН имеется риск возникновения повреждений, которые в 

нашем случае наблюдались у 7 больных. Особенно высок риск травматизации 



65 
 

 

кишечника при наличии в абдоминальной полости выраженного спаечного 

процесса либо при значительном увеличении диаметра кишечных петель у 

больных с ОСТКН. 

Таким образом, используемый нами комплекс лабораторных методов 

диагностики (биохимическое исследование крови с определением уровней 

электролитов и показателей эндотоксемии), инструментальных методов 

диагностики (с проведением рентгенологического и КТ исследований, УЗИ в 

сочетании с допплеровским картированием, лапароскопического и 

эндоскопического исследований) позволяет своевременно установить диагноз 

кишечной непроходимости, определить состояние пассажа содержимого по 

тонкокишечному просвету, наличие и распространенность спаечного процесса в 

абдоминальной полости, обнаружить такие осложнения, как некроз кишечной 

стенки и развитие перитонита. Применение данного комплекса диагностики 

позволяет своевременно определиться с тактикой лечения больных и выбором 

способа операции – открытого традиционного лапаротомного или 

миниинвазивного лапароскопического вмешательства. 
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ГЛАВА 4. НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА ОСТРОЙ 

СПАЕЧНОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

 

Основные аспекты ОСТКН исследуются в течение уже нескольких 

десятилетий. Хотя на сегодняшний день отмечаются значительные успехи в 

области ургентной абдоминальной хирургии, по-прежнему, нельзя считать 

удовлетворительными результаты лечения у данной категории больных. Это 

обусловлено тем, что одной из особенностей ОСТКН является рецидивирующий 

характер течения, который невозможно предотвратить хирургическим лечением, 

иными словами, адгезиоэнтеролизис по поводу ОСТКН не дает гарантий от 

рецидивов как в раннем, так и в отдаленном послеоперационном периодах.  

Помимо этого, в патогенезе большинства острых хирургических патологий 

органов абдоминальной полости большую роль играет оксидативный стресс, 

цитокиновый статус и серотониновая недостаточность.  

По этой причине мы решили изучить некоторые аспекты влияния 

процессов липопероксидации, цитокиновой активности и серотониновой 

недостаточности в адгезиогенезе и в последующем на развитие ОСТКН. 

4.1. Интенсивность продуктов перекисного окисления липидов, 

цитокиновый статус и серотониновая недостаточность 

 у больных с ОСТКН 

Необходимо отметить, что вследствие первично проведенных различных 

травматичных оперативных вмешательств (травматизации тонкого кишечника) 

на органах брюшной полости или при наличии воспалительного процесса в 

кишечнике возникает ряд патофизиологических и патоморфологических 

процессов в мезотелии серозной оболочки тонкого кишечника, которые в 

последующем могут стать причинами образования спаек. Однако для 

образования спаек не только важное значение имеет травматизация мезотелия 

серозной оболочки, но и выраженный парез кишечника на фоне снижения 

моторной функции. Оказывается, что кроме серозной оболочки, в патогенезе 

спайкообразования играют роль и другие слои кишечника, в частности, 
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слизистая тонкой кишки.  В последней также возникают ряд 

патоморфологических сдвигов, которые в последующем могут стать причиной 

снижения моторно-эвакуаторной функции, т.е. перистальтики кишечника, 

периодически проявляясь от умеренного до выраженного пареза тонкого 

кишечника, являясь одним из кардинальных этиологических факторов в 

патогенезе развития висцеро-висцеральных и висцеро-париетальных спаек, 

приводящих к развитию ОСТКН.  

В связи с чем нами для более детального глубокого и всестороннего 

изучения морфофункциональных нарушений в слизистой тонкой кишки и выше 

указанных особенностей в патогенезе спайкообразования и развития ОСТКН 

были исследованы выраженность изменения показателей цитокинового профиля 

и продуктов ПОЛ в сыворотке крови (Таблица 17). Необходимо отметить, что 

случаев с ОСТКН, осложненных гнойным перитонитом с абдоминальным 

сепсисом, среди наших больных при поступлении не наблюдалось. 

Таблица 17. – Показатели оксидантного стресса и провоспалительных 

цитокинов у больных с ОСТКН в сыворотке крови (n=50)  

 

Показатели 

Норма 

(n =20) 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками (n =30) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками (n =20) 

р 

 

ДК (отн. ед.) 

 

0,47±0,05 

 

0,99±0,12 

p1<0,001 

1,21±0,09 

p1<0,001 

p2<0,001 

<0,001 

(df =2; 

 H =51,07) 

МДА 

(ммоль/мг) 

 

1,47±0,14 

2,97±0,13 

p1<0,001 

3,84±0,19 

p1<0,001 

p2<0,001 

<0,001 

(df =2;  

H =60,38) 

 

СОД (усл. ед.) 

 

8,67±0,15 

6,32±0,17 

p1<0,001 

4,24±0,16 

p1<0,001 

p2<0,001 

<0,001 

(df =2; 

 H =60,37) 

 

ФНО α (пг/мл) 

 

17,7±1,2 

23,7±1,3 

p1<0,001 

35,2±1,7 

p1<0,001 

p2<0,001 

<0,001 

(df =2; 

 H =60,37) 

 

IL 6 (пг/мл) 

 

1,27±0,16 

4,37±0,07 

p1<0,001 

5,24±0,13 

p1<0,001 

p2<0,001 

<0,001 

(df =2;  

H =60,40) 

 Примечание: Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 

тремя группами больных (по Н-критерию Крускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость 

различий показателей по сравнению с таковыми у пациентов со спаечной болезнью без 

ОСТКН; р2 – статистическая значимость различий показателей по сравнению с таковыми у 

пациентов с ОСТКН без некроза кишечника (р1, р2 – по U-критерию Манна-Уитни) 
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Полученные результаты свидетельствуют о том, что у пациентов с ОСТКН 

с ограниченными (одиночными) спайками (n=30) в сыворотке крови 

наблюдается повышение показателей маркеров оксидантного стресса (ДК -

0,98±0,19 отн.ед., МДА - 2,94±0,26 ммоль/мг) и снижением показателя 

антиоксидантной системы (АОС) СОД - 6,34±0,29 усл.ед. на фоне повышения 

цитокинового профиля (IL-6 - 4,38±0,12 пг/мл и ФНОα - 24,09±2,13 пг/мл), по 

сравнению с нормой.  

Более значительное увеличение показателей оксидантного стресса 

отмечали у пациентов с ОСТКН с распространенными (множественными) 

спайками. При этом наблюдалось увеличение уровня продуктов ПОЛ: ДК- 

1,21±0,16 отн.ед., МДА - 3,85±0,31 ммоль/мг, снижение СОД - 4,26±0,34 усл.ед. 

Значительно повышенными были уровни цитокинов в сыворотке крови: ИЛ-6 - 

5,23±0,21 пг/мл, ФНОα - 35,1±3,11 пг/мл.  

Наряду с изменениями показателей ПОЛ и цитокинового статуса у 

больных с ОСТКН аналогичные сдвиги констатированы в динамике снижения 

серотонина в сыворотке крови (Таблица 18).  

Таблица 18. – Показатели серотонина у больных с ОСТКН в сыворотке 

крови (n=50)  

 

Показатель 

Норма 

(n =20) 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками 

(n =30) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками 

(n =20) 

р 

Серотонин, 

мкмоль/л 

0,82±0,12 0,37±0,09 

p1<0,001 

0,21±0,09 

p1<0,001 

p2 =0,003 

<0,001 

(df =2;  

H =46,57) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между тремя группами 

больных (по Н-критерию Крускала-Уоллиса); р1 – статистическая значимость различий 

показателей по сравнению с таковыми у пациентов со спаечной болезнью без ОСТКН; р2 – 

статистическая значимость различий показателей по сравнению с таковыми у пациентов с 

ОСТКН без некроза кишечника (р1, р2 – по U-критерию Манна-Уитни). 

Как видно, наиболее выраженное уменьшение показателей серотонина в 

сывороточной крови отмечалось у пациентов с ОСТКН (одиночные – 

ограниченные и множественные – распространенные спайки) (0,37±0,09 

мкмоль/л и 0,21±0,09 мкмол/л).  
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4.2. Патоморфологические и биохимические исследования биоптатов 

слизистой тонкой кишки у больных с ОСТКН 

 

В дальнейшем для более глубокого изучения локальных патологических 

изменений в стенке тонкого кишечника, а именно в его слизистой оболочке, 

были изучены патоморфологические и биохимические изменения у 20 (40%) 

больных основной группы с ОСТКН, осложненной некрозом тонкого 

кишечника, которые подверглись резекции кишечника. Биоптат из слизистой 

тонкой кишки забирался при резекции тонкого кишечника из здорового, 

полностью жизнеспособного участка как проксимальной, так и дистальной 

частей петли тонкой кишки, а также из удаленного макропрепарата тонкого 

кишечника. 

Взятые с целью проведения гистологического анализа участки тканей 

размерами от 1,0-1,5 см при ширине 0,5-0,6 см помечались бирками с 

нумерацией, после чего они размещались в марлевые мешочки и выдерживались 

в течение 24 часов в 10% растворе нейтрального формалина. После обработки 

спиртом и фиксации гистологический материал помещали в парафиновые блоки. 

Далее производились срезы толщиной 5-7 мкм, при окраске материала 

применялся гематоксилин-эозин. 

Микроскопические исследования выполнялись с использованием 

светового микроскопа фирмы Оlympus CX 21 FS 1 при 4-, 10- и 40-кратном 

увеличениях. 

Все морфологические исследования выполнялись в ЦНИЛ при ГОУ 

«ТГМУ им. Абуали ибн Сино». 

Проводили морфологические исследования при различном увеличении 

срезов тканей, результаты представлены на рисунках. 

Проведенные морфологические исследования в тканях слизистой 

оболочки тонкой кишки показывают, что у больных с ОСТКН с ограниченными 

(одиночными) спайками в слизистой оболочке наблюдаются признаки атрофии, 

очаговых воспалений, наличие ворсинок в малом количестве, набухшие и и 
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запустевшие кровеносные сосуды. Нередко отмечалось их шелушение, а в ряде 

случаев в клетках отмечалась повышенная прозрачность без наличия в ядре 

хроматина. В слизистом и подслизистом слоях кишки обнаруживаются 

слабовыраженные воспалительные инфильтраты, наличие которых 

свидетельствует о значительном повреждении эпителия клеток. В тканях, 

подвергшихся отеку, отмечается наличие мигрировавших нейтрофильных 

клеток (рисунок 18). 

 

Рисунок   18. -  Морфологические изменения тканей слизистой оболочки 

тонкого кишечника у больных с ОСТКН с ограниченными (единичными) 

спайками. 1- слущенный эпителии желёз; 2-очаговые воспалительные 

инфильтраты; 3- межволокнистая соединительная ткань; 4-

дистрофические измененные железистые структуры с некрозом эпителия; 

5 - отек стромы; 6-расширенные железистые структуры; 7 - атрофичные 

железистые структуры.  

Окраска гематоксилином – эозином. Ув. х 180. 

 

Еще более выраженные изменения наблюдались в слизистой оболочке у 

больных ОСТКН с распространенными (множественными) спайками, при этом 

выявлялись частичная десквамация и слущенный эпителий желёз, геморрагии, 

инфильтрация, местами видны явления межволокнистого отёка в мышечной 

пластине слизистой оболочки. В представленном материале биоптатов 

слизистой тонкой кишки также наблюдаются дистрофически измененные 
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железистые структуры с очаговым некрозом эпителия, железистые структуры 

атрофичные, с участками изъязвления, имеется выраженный отёк стромы, 

периваскулярная и стромальная лимфоцитарная инфильтрация (рисунок 19). 

 

Рисунок 19. – Морфологические изменения тканей слизистой оболочки 

тонкого кишечника у больных с ОСТКН с распространенными 

(множественными) спайками.  1- слущенные эпителии желёз; 2-очаговые 

воспалительные инфильтраты; 3-межволокнистая соединительная ткань; 

4-дистрофические измененные железистые структуры с некрозом 

эпителии; 5 - отек стромы; 6-железистые структуры атрофичные с 

участками изъязвления; 7- полнокровные кровеносные сосуды; 8-

подслизистая оболочка. Окраска гематоксилином – эозином. Ув.х180. 
 

Наряду с патоморфологическими изменениями в слизистой тонкой кишки 

у больных с ОСТКН также были изучены некоторые биохимические изменения 

показателей цитокинового профиля, продуктов ПОЛ в слизистой тонкой кишки 

(Таблица 19). 
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Таблица 19. - Показатели оксидантного стресса и провоспалительных 

цитокинов у больных с ОСТКН в слизистой тонкой кишки (n=20) 

Показатель Единичные спайки 

(n =10) 

Множественные 

спайки (n =10) 
p 

ДК (отн. ед.) 1,11±0,20 2,21±0,17 <0,001 (U =0; z =-3,75) 

МДА (ммоль/мг) 3,99±0,20 4,73±0,16 <0,001 (U =0; z =-3,74) 

СОД (усл. ед.) 6,24±0,12 4,40±0,12 <0,001 (U =0; z =3,74) 

ФНО α (пг/мл) 24,6±1,5 42,5±1,88 <0,001 (U =0; z =-3,74) 

IL 6 (пг/мл) 4,72±0,12 6,43±0,12 <0,001 (U =0; z =-3,75) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между сравниваемыми 

группами (по U-критерию Манна-Уитни) 

Так, у пациентов с ОСТКН и наличием множественных 

(распространенных) спаек, которые являлись причиной острой спаечной 

кишечной непроходимости, имело место значительное и критическое 

повышение показателей ПОЛ (ДК - 2,21±0,17 отн.ед., МДА - 4,73±0,16 

ммоль/мг), снижение антиоксидантной защиты – СОД - 4,40±0,12 усл.ед.) и 

повышения провоспалительных цитокинов (IL-6 - 6,43±0,21 пг/мл и ФНОα - 

42,5±3,12 пг/мл), по сравнению с группой пациентов с ОСТКН и наличием 

одиночных (ограниченных) спаек (Рисунок 20).  Полученные данные 

свидетельствуют о повышении интенсивности процессов липопероксидации и 

активизации цитокинопродуцирующих клеток в слизистой оболочке, на что 

указывает местное усиление выработки провоспалительных цитокинов и 

увеличение концентрации продуктов ПОЛ в слизистой тонкой кишки, в 

частности, в стенках, где образуется большое количество спаек (Рисунок 21).  
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Рисунок 20. –  Морфологическая картина слизистой оболочки тонкого 

кишечника у больных с ОСТКН с ограниченными (единичными) 

спайками. Повышение активности мембранодестабилизирующих агентов 

в эпителии слизистой тонкой кишки с умеренным экспрессией (1 – ДК; 2 – 

МДА; 3 – СОД; 4 – ИЛ-6; 5 –ФНОα).  

Окраска гематоксилином – эозином. Ув. х 180. 

 

Рисунок 21. –  Морфологическая картина слизистой оболочки тонкого 

кишечника у больных с ОСТКН с распространенными (множественными) 

спайками. Повышение активности с выраженной экспрессией 

мембранодестабилизирующих агентов в эпителии слизистой тонкой кишки с 

позитивным окрашиванием их (1 – ДК; 2 – МДА; 3 – СОД; 4 – ИЛ-6; 5 –

ФНОα). Окраска гематоксилином – эозином. Ув. х 180. 
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Прогрессирование процессов гипоксии, ишемии, липопероксидации и 

цитокиновой активности в слизистой тонкой кишки негативно влияет на 

количественное и качественное состояние ЕС – клеток тонкой кишки, которые 

продуцируют серотонин. Последний участвует в моторно-эвакуаторной 

деятельности кишечного тракта.  

С учетом полученных нами результатов исследований нами была 

разработана концепция патогенеза ОСТКН (Рисунок 22).  
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Рисунок 22. – Схема патогенетической концепции острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости 
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Согласно разработанной концепции исследования, в зависимости от 

выраженности изменения продуктов перекисного окисления липидов и 

цитокинового статуса в слизистой оболочке тонкой кишки и в сыворотке крови 

снижается и уровень содержания серотонина в слизистом кишечнике и в 

сыворотке крови. Необходимо отметить, что первично выполненные различного 

рода хирургические вмешательства на органах абдоминальной полости, 

травматизация во время операции тонкого кишечника либо наличие 

воспалительных процессов в тонкой кишке способствуют прогрессированию в 

дальнейшем процессов липопероксидации и цитокиновой активности, что 

способствует уменьшению ЕС-клеток и, тем самым, снижению синтеза 

серотонина с последующим нарушением моторной функции тонкого кишечника, 

развитием от умеренного до выраженного пареза кишечника, что является одним 

из патогенетических факторов образования висцеро-висцеральных и висцеро-

париетальных спаек с последующим развитием ОСТКН. С другой стороны, 

локальное увеличение концентрации продуктов ПОЛ и активация цитокиного 

профиля в стенке тонкого кишечника, которые замедляют 

мембраностабилизирующую способность слизистой и других тканевых структур 

оболочке тонкого кишечника, ещё дополнительно способствуют усилению 

процессов адгезиогенеза с развитием ОСТКН.  

Приведенные результаты исследования свидетельствуют о наличии 

прямой корреляционной связи о выраженности изменения содержания 

продуктов перекисного окисления липидов, цитокинового статуса в крови и в 

слизистой оболочке тонкой кишки, а также серотониновой недостаточности в 

патогенезе развития ОСТКН. 

Предложенная новая концепция патогенеза ОСТКН дает основание в 

комплексе лечения пациентов наряду с проведением миниинвазивных и 

хирургических методов необходимости своевременной коррекции про- и 

антиоксидантного дисбаланса, состояния цитокиного статуса и серотониновой 

недостаточности, а именно применение донаторов оксида азота, антиоксидантов 

и серотонина адипината. 
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На основании проведенных комплексных всесторонних методов 

диагностики ОСТКН и патогенетических механизмов развития заболевания с 

применением современных лабораторных и лучевых инструментальных методов 

исследования нами в клинике разработан алгоритм диагностики больных с 

ОСТКН, позволяющий в кратчайшие сроки установить диагноз и провести 

патогенетически обоснованные методы лечения (рисунок 23).  

Согласно разработанному алгоритму диагностики, все больные с 

подозрением на ОСТКН подвергаются тщательному клиническому осмотру, 

собираются жалобы и анамнез заболевания, проводится клинический и 

объективный осмотр больного и выполняется ряд биохимических лабораторных 

исследований крови с определением показателей МДА, ДК, ИЛ-6, ФНОα, 

серотонина и показателей эндогенной интоксикации в сыворотке крови. 

Также параллельно проводится обзорная R-графия брюшной полости и 

УЗИ. При неэффективности лучевых методов диагностики выполняется КТ и 

диагностическая лапароскопия по показаниям. 
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Рисунок 23. – Алгоритм диагностики больных с острой спаечной тонкокишечной непроходимостью



ГЛАВА 5. ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С ОСТРОЙ 

СПАЕЧНОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТЬЮ 

 

На сегодняшний день в тактике лечения пациентов с ОСТКН имеется 

ряд трудностей. Было установлено, что при развитии ОСТКН показано раннее 

проведение оперативного вмешательства. При проведении хирургического 

вмешательства у больных с ОСТКН наряду с устранением причинного 

фактора развития кишечной непроходимости, т.е. рассечение спаек, особое 

место занимают меры по предупреждению развития кишечного пареза в 

раннем послеоперационном периоде и снижению риска возникновения 

рецидива заболевания и его осложнений. 

 

5.1. Предоперационная подготовка больных с острой спаечной 

тонкокишечной непроходимостю 

 

Объем и комплекс интенсивных консервативных мероприятий с целью 

дооперационной подготовки у пациентов с ОСТКН зависели, в первую 

очередь, от давности развития заболевания, состояния больного, его возраста 

и от наличия других соматических заболеваний. При этом проводились 

консультации со специалистами смежных профилей. 

Непосредственно после госпитализации пациента с ОСТКН в стационар 

выполняли мероприятия по подготовке к проведению операции, 

направленные на стабилизацию общего состояния пациента, и которые 

заключались в слдующем: 

 прекращение перорального поступления жидкости; 

 декомпрессия желудка путем проведения назогастрального зонда; 

 катетеризация центральных вен эпидурального пространства и 

мочевого пузыря; 

 введение спазмолитиков; 

 коррекция водно-электролитных и метаболических нарушений; 
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 предоперационная эндоскопическая интубация поркисмальных 

участков тонкой кишки (для выведения токсинов, декомпрессии 

кишечника, уменьшения интраинтестинального давления и улучшения 

микроциркуляции в приводящей петле кишки); 

 назначение препаратов, направленных на нормализацию функций 

кардиоваскулярной, респираторной и мочевыделительной систем. 

Борьба с гемодинамическими расстройствами у больных с ОСТКН, а 

также с возникшей вследствие данной патологии интоксикацией и 

плазмопотерей заключалась в применении коллоидно-кристаллоидных 

растворов и белковых препаратов крови. Количество вводимых растворов 

зависит от степени тяжести пациента и в среднем составляет 50-80 мл на 1 

килограмм массы тела больного в течение 24 часов. Расчетные показатели 

объема введения для солевых растворов (0,9% раствор хлорида натрия, 5% 

раствор глюкозы) составляет 25-35 мл на 1 килограмм массы тела больного в 

течение 24 часов, для плазмозаменителей, реополиглюкина, реосорбилакта и 

других – 8-10 мл на 1 килограмм массы тела больного в течение 24 часов, а для 

белковых препаратов – 5-7 мл на 1 килограмм веса больного в течение 24 

часов. 

За счет использования данных растворов создается управляемая 

гемодилюция, которая позволяет уменьшить концентрацию в крови 

токсических веществ и воспалительных медиаторов, улучшить почечную 

перфузию, повысить реологические свойства крови на фоне применения 

малых доз (0,5 мл) гепарина. С целью восстановления нормального баланса 

электролитов применялись солевые растворы (хлосоль, дисоль), кроме того, 

использовались и такие растворы, как 4% р-р KCl и 10% р-р кальция 

глюконата. 

Проведение такой подготовки позволяло в течение короткого периода 

времени нормализовать волемические и гемодинамические показатели. 
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5.2. Хирургическая тактика при ОСТКН 

На основании результатов анализа патогенетических особенностей 

развития ОСТКН и данных комплексного диагностического обследования в 

клинике были разработаны критерии выбора методов хирургического лечения 

(таблица 20). 

Таким образом, противопоказаниями к выполнению 

адгезиоэнтеролизиса лапароскопическими методами у больных ОСТКН, 

обусловленными необходимостью наложения пневмоперитонеума и 

отсутствием возможности обеспечения оптимального рабочего пространства 

в абдоминальной полости, являются:  

 тяжелое общее соматическое состояние, не допускающее увеличения в 

течение длительного периода времени внутрибрюшного давления 

(нестабильный характер гемодинамических показателей, наличие 

сердечной и дыхательной недостаточности);  

  значительное (свыше 4 см) тотальное увеличение диаметра 

тонкокишечных петель по результатам инструментальных методов 

исследования, при котором возникает необходимость тотальной 

интубации тонкой кишки (увеличивает риск возможности ятрогенных 

повреждений тонкой кишки и перехода на лапаротомию);  

 перитонеальная симптоматика;  

 наличие выраженности спаечного процесса по Блинникову О.И – III и 

IV степени (невозможность создания адекватного рабочего 

пространства в абдоминальной полости);  

 отсутствие «акустического окна», необходимого для пунктирования 

абдоминальной полости; 

 общее состояние больного по шкале ASA - III (относительно) и IV 

степени; 

 наличие некроза тонкого кишечника более 20 см; 

 наличие гнойно-фибринозного перитонита.  
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Таблица 20. – Критерии выбора методов открытого, лапаротомного, 

лапароскопического или лапароскопически-ассистированного лечения 

больных с ОСТКН 

Критерии выбора 
Лапароскопи-

ческие 
вмешательства 

Лапароскопически-
ассистированные 

вмешательства 

Традиц. 
вмешатель-

ства 
Общее состояние больного по шкале ASA: 
I степень 
II степень 
III степень 
IV степень 

 
+ 
+ 

+/- 
- 

 
+ 
+ 

+/- 
- 

 
+ 
+ 
+ 
+ 

Показатели эндотоксемии: 
МСМ, усл. уд 
до 0,624±0,54 
более 0,750 
ЛИИ, нмоль/мл 
до 5,12±0,10  
более 8,41±0,12  

 
 

+ 
- 

 
+ 
- 

 
 

+ 
+/- 

 
+ 

+/- 

 
 

+ 
+ 
 

+ 
+ 

Лактат крови, ммоль/л: 
до 2,68±0,02 
более 3,24±0,03 

 
+ 
- 

 
+ 

+/- 

 
 

+ 
Сердечно-легочная недостаточность: 
есть  
нет  

 
- 
+ 

 
- 
+ 

 
+ 
+ 

Нестабильность гемодинамики: 
есть  
нет 

 
- 
+ 

 
- 
+ 

 
+ 
 

Выраженное (более 4 см) тотальное 
расширение петель тонкой кишки: 
есть 
нет 

 
 
- 
+ 

 
 
- 
+ 

 
 

+ 
 

Присутствие «акустического окна» для 
пункции брюшной полости 
Отсутствие висцеропариетальных 
сращений (УЗИ) 

 
+ 
 

+ 

 
+ 
 

+ 

 
+ 
 

+ 
Классификация выраженность спаечного 
процесса по Блинникову О.И.: 
I степень 
II степень 
III степень 
IV степень  

 
 

+ 
+ 
- 
- 

 
 

+ 
+ 
- 
- 

 
 

+ 
+ 
+ 
+ 

Наличие некроза тонкого кишечника: 
нет некроза тонкого кишечника 
некроз тонкого кишечника до 20 см 
некроз тонкого кишечника более 20 см 

 
+ 
- 
- 

 
+ 
+ 
- 

 
+ 
+ 
+ 

Характер экссудата в брюшной полости: 
серозный 
геморрагический 
серозно-фибринозный 
гнойно-фибринозый 

 
+ 
+ 
+ 
- 

 
+ 
+ 
+ 
- 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
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Все другие противопоказания могут считаться относительными и 

учитываются в индивидуальном порядке для каждого больного в отдельности 

с учетом опыта хирурга в лапароскопических вмешательствах. 

У наблюдаемых нами пациентов с ОСТКН производились различные по 

характеру методы и способы оперативных вмешательств в соответствии с 

предложенными критериями. Выполнялись открытые лапаротомные, 

лапароскопические и лапароскопически-ассистированные лапароскопические 

вмешательства (таблица 21). 

Так, лапаротомные операции производились у 60 пациентов из 

контрольной группы. Из них в 31 (51,7%) случае был выполнен адгезиолизис 

с дренированием абдоминальной полости, а у 29 (48,3%) пациентов 

произведены рассечение спаек, резекция некротизированного тонкого 

кишечника с формированием различных вариантов межкишечных 

анастомозов с последующей интубацией тонкого кишечника.  

В 50 случаях у больных с ОСТКН из основной группы были выполнены 

мининвазивные вмешательства. Так, в 30 (60%) случаях при наличии 

единичных спаек и местном развитии спаечного процесса осуществлялся 

видеолапароскопический адгезиолизис с дренирование брюшной полости 

(рисунок 24). В 13 (26%) наблюдениях, в которых у пациентов имел место 

ограниченный непротяженный некроз кишечника с геморрагическим 

перитонитом, были выполнены видеолапароскопически-ассистированный 

адгезиолизис, резекция участка тонкой кишки с наложением анастомоза по 

типу «бок в бок» и дренированием абдоминальной полости. Стоит 

подчеркнуть, что при проведении лапароскопической диагностики у 7 (14%) 

пациентов выявленный спаечный процесс носил распространенный характер 

с наличием выраженных рубцовых изменений и некротическим  поражением 

кишечной стенки на расстоянии свыше 25 см (рисунок 25), с наличием 

распространенного гнойно-фибринозного перитонита, что потребовало 

проведения продленной назогастроинтестинальной интубации, выполнения 
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конверсии доступа на  лапаротомный  с проведением  тотального рассечения 

спаек.  

Таблица 21. – Характер оперативных вмешательств (n=110) 

Название операции 

Группы больных 

Основанная группа 
Контрольная группа 

 

абс. кол-во 

больных 
% 

абс. кол-во 

больных 
% 

Лапаротомия. Рассечение спаек. 

Дренирование брюшной полости 
- 

  
51,7 

- 31 

Лапаротомия. Рассечение спаек. 

Резекция тонкой кишки с 

анастомозом «бок в бок». 

Интубация тонкой кишки. 

Дренирование брюшной полости 

- - 16 26,7 

Лапаротомия. Рассечение спаек. 

Резекция тонкой кишки с Y-

образным еюно-еюноанастомозом 

- - 4 6,6 

Лапаротомия. Рассечение спаек. 

Резекция тонкой кишки с Y-

образным илео-

асцендоанастомозом. Интубация 

тонкой кишки. Дренирование 

брюшной полости 

- - 3 5 

Лапаротомия. Рассечение спаек. 

Резекция тонкой кишки с илео-

трансверзоанастомозом 

- - 6 10 

Диагностическая лапароскопия. 

Лапаротомия. Адгезиолизис. 

Резекция тонкой кишки с 

анастомозом «бок в бок». 

Интубация тонкой кишки. 

Дренирование брюшной полости. 

7 14 - - 

Видеолапароскопический 

адгезиолизис. Дренирование 

брюшной полости. 

30 60 -  

Видеолапароскопически-

ассистированный адгезиолизис. 

Резекция тонкой кишки с 

анастомозом бок в бок. 

Дренирование брюшной полости.  

13 26 - - 

Всего  50 100 60 100 
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У 4 больных после резекции кишки были наложены анастомозы по типу 

«бок в бок», в 3 случаях в связи с наличием распространенного гнойно-

фибринозного перитонита произведена резекция некротизированной части 

тонкой кишки с с формированием Y-образного тонко-тонкокишечного 

анастомоза и назоинтестинальная интубация тонкого кишечника. 

  

А                                                          Б 

Рисунок 24. - Эндофото. Шнуровидная связка, лапароскопический 

адгезиолизис (А), восстановление кишечной проходимости (Б). 

 

Рисунок 25. -  Интраоперационная картина некроза тонкой кишки у 

больных с ОСТКН 
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5.2.1. Разработка способа профилактики несостоятельности швов 

межкишечных анастомозов 

 

К числу наиболе грозных послеоперационных осложнений со стороны 

межкишечных анастомозов, наложенных после резецирования кишки, 

относится несостоятельность швов, причинами которой может быть большое 

количество различных факторов. Непосредственные причины возникновения 

несостоятельности швов анастомоза принято разделять на две категории. К 

первой категории относятся ошибки, совершенные врачом, технического 

и/или тактического характера. Среди тактических ошибок чаще всего 

отмечается неправильная оценка жизнеспособности участков кишки у 

больных со странгуляционной непроходимостью. Ко второй категории 

относятся сложные расстройства гемодинамики, которые способствуют 

ослаблению иммуннобиологических механизмов защиты, сопровождаются 

усугблением течения интраабдоминального инфекционного процесса и 

замедленной регенерацией тканей. 

Таким образом, повышение надежности межкишечных анастомозов 

является необходимым условием, позволяющим снизить риск возникновения 

осложнений.  

С целью улучшения непосредственных результатов оперативного 

вмешательства у пациентов с ОСТКН, осложненной некрозом тонкой кишки, 

в клинике разработана методика профилактики несостоятельности 

межкишечных анастомозов путем повышения их герметичности. По 

предложенной методике после выявления во время диагностической 

лапароскопии некротизированного участка петли тонкого кишечника 

протяженностью не более 20-25 см производили его мобилизацию 

интракорпорально, затем данный участок кишечника выводили наружу в 

операционную рану длиной до 6 см и экстракорпорально выполняли резекцию 

тонкого кишечника с формированием энтероэнтероанастомоза бок в бок. Если 

длина некротизированного участка тонкой кишки превышала 25 см с 
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наличием массивного спаечного процесса, выполнялась конверсия, то есть 

открытым лапапаротомным доступом осуществлялась резекция кишечника с 

наложением энтероэнтероанастомоза бок в бок. После формирования 

анастомозов в обоих вариантах для повышения их физической и 

биологической герметичности линии анастомозов укрепляли пластинами 

Тахосил (TACHOSIL, фирмы Такеда), которые представляют собой фибрин-

коллагеновую субстанцию - коллагеновую пластину с нанесенными на нее 

компонентами фибринового клея, обладающего герметизирующим эффектом. 

По предложенной методике оперировано 16 больных с 

удовлетворительными результатами.  

Таким образом, предложенный способ повышения надёжности и 

герметичности межкишечных анастомоз позволяет в значительной степени 

снизить частоту несостоятельности швов сформированных анастомозов, 

нормальному транзиту содержимого по кишечному тракту и быстрому 

восстановлению больного.  

Предложенным нами метод находит подтверждение в следующем 

клиническом наблюдении.  

Больной Д. 43 лет, поступил в хирургическое отделение ГУ «Городской 

медицинский центр №2 имени академика К.Т. Таджиева» г. Душанбе через 4 

дня от момента начала заболевания с жалобами на схваткоообразные боли в 

животе, тошноты, рвоту, сухость во рту, задержка газов и стула, общую 

слабость. Госпитализирован для проведения комплексного лечения с 

предварительным диагнозом «Спаечная болезнь, ОСТКН». При изучении 

анамнеза больного было установлено, что 2 года назад у него был 

диагностирован «Острый гангреннозный аппендицит, местный перитонит», 

по повлду чего ему была выполнена операция – «Аппендэктомия, санация и 

дренирование правой подвздошной области» с доступом по Волковичу-

Дьяконову. Состояние больного при госпитализации оценивалось как 

тяжелее. 
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Тоны сердца при госпитализации аритмичные, частые. А/Д - 130/80 

мм.рт.ст. Пульс - 102 удара в мин. При обзорной рентгенографии брюшной 

полости было обнаружено наличие уровней жидкости и «чаш Клойбера». При 

УЗИ органов абдоминальной полости было выявлено расширение диаметра 

кишечных петель более 2 см, антиперистальтические движения петли 

тонкого кишечника, наличие свободной жидкости в брюшной полости. С 

целью определения зоны для устанвоки первого троакара определялось 

«акустическое окно». После установления диагноза ОСТКН и проведения 

кратковременной предоперационной подготовки (до 2 часов), учытывая 

наличие «акустического окна», больной подвергся оперативному 

вмешательству лапароскопическим способом, при котором первый троакар 

в брюшную полость был введён открытым способом по методике Хассона. 

При лапароскопическом ревизии брюшной полости была выявлена картина 

острой спаечной тонкокишечной непроходимости, осложненной некрозом 

терминального отдела подвздошной кишки на 30 см выше илеоцекального угла 

протяженностю 20 см, характер эксудата в брюшном полости серозно-

геморрагический. Распространенность спаечного процесса оценивали по 

Блинникову О.И., имелао место I степень распространенности спаечного 

процесса. Проводился лапароскопический адгезиолизис, мобилизацию 

некротизированного кишечника выполняли интракорпорально, затем данный 

участок кишечника выводили наружу в операционную рану длиной до 6 см и 

экстракорпорально выполняли резекцию тонкого кишечника с 

формированием энтероэнтероанастомоза бок в бок. Далее для повышения 

физической и биологической герметичности линии анастомозов укрепляли 

пластинами Тахосил и кишечник обратоно вводился в брюшную полость 

Операция заканчивалась дренированием брюшной полости полихлорвиниловой 

трубкой.  Послеоперационный период протекал гладко, без осложнений, 

заживление первичным натяжением. На 7-е сутки после контрольного 

проведения ультразвукового исследования и оценки биохимических 

параметров крови больной выписан домой в удовлетворительном состоянии.  
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5.2.2. Разработка способа профилактики и лечения спаечной 

тонкокишечной непроходимости 

 

Спаечная болезнь и развитие в последующем спаечной тонкокишечной 

непроходимости на сегодняшний день представляют большую проблему в 

области неотложной хирургии. В течение последних лет частота 

встречаемости ОСТКН в структуре всех форм ОКН неопухолевой этиологии 

возрасла почти в 2 раза, колеблясь в пределах 50,0-93,3% [15,38]. 

Развитие кишечного пареза в послеоперационном периоде и его 

сохранение в течение продолжительного периода времени в 40-96% случаев 

приводит к развитию энтеральной недостаточности [45,72]. 

Несмотря на некторое улучшение результатов хирургического лечения 

больных с ОСТКН, в комплексе которого основным компонентом наряду с 

устранением ОКН является проведение профилактических мероприятий, 

большую роль в снижении уровня летальности играет разрешение кишечного 

пареза, возникающего в раннем после хирургического вмешательства 

периоде, а также укрепление сформированных после резекции кишечника 

анастомозов. 

В настоящее время наблюдается рост числа пациентов со СКН, 

увеличение числа случаев развития в послеоперационном периоде кишечного 

пареза, при этом отсутствуют эффективные способы их лечения и меры 

профилактики, что обусловливает необходимость проведения более глубоких 

исследований в этом направлении. 

Таким образом, актуальной представляется проблема восстановления 

моторно-эвакуаторной функции тонкого кишечника в послеоперационном 

периоде. 

Для улучшения результатов оперативного лечения ОСТКН важным 

является снижение частоты пареза кишечника и рецидивов спаечной 

кишечной непроходимости. С этой целью в клинике была разработана 
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методика комплексного медикаментозного лечения спаечной тонкокишечной 

непроходимости. Суть разработанной методики основана на длительном 

парезе кишечника, синдроме кишечной недостаточности и развитии спаечной 

болезни и спаечной тонкокишечной непроходимости вследствие активизации 

процессов липопероксидации, цитокиного статуса и серотониновой 

недостаточности, а также нарушения микроциркуляции в брыжейке и стенке 

тонкого кишечника.  В этой связи для лечения спаечной тонкокишечной 

непроходимости, профилактики рецидивов спаечной болезни и ранних 

послеоперационных осложнений в раннем послеоперационном периоде, т.е. в 

первые сутки после операции, эффективно комплексно применяется 

серотонина адипинат 1,0 мл в 3 раза в сутки, мексидол по 2,0 в/в 2 раза в сутки, 

тивортин по 100,0 мл в/в 1 раз в сутки, а также для улучшения 

микроциркуляции в стенке тонкой кишки применяли препарат эноксатил по 

0,6 мл п/к 1 раз в сутки в течение 5-7 дней в зависимости от тяжести 

заболевания и выраженности изменении лабораторных показателей. 

Возмещение недостаточности серотонина, нормализация показателей 

цитокинового статуса и перекисного окисления липидов, а также улучшение 

микроциркуляции в брыжейке и стенке тонкого кишечника способствуют 

восстановлению двигательной функции тонкой кишки в раннем 

послеоперационном периоде (Таблицы 22-23). 

Таблица 22. - Показатели оксидантного стресса, провоспалительных 

цитокинов и серотонина у больных с ОСТКН в сыворотке крови до 

лечения (n=50)  
 

Показатели 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками (n =29) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками (n =21) 

p 

ДК (отн. ед.) 1,01±0,32 1,21±0,09 <0,001 (U =102,0; z =-3,91) 

МДА 

(ммоль/мг) 

2,94±0,16 3,84±0,21 <0,001 (U =0; z =-5,93) 

СОД (усл. ед.) 6,34±0,19 4,27±0,17 <0,001 (U =0; z =5,94) 

ФНО α (пг/мл) 24,2±1,4 35,4±1,2 <0,001 (U =0; z =-5,94) 

IL 6 (пг/мл) 4,38±0,07 5,26±0,12 <0,001 (U =0; z =-5,94) 

Серотонин 

(мкмоль/л) 

0,3±0,7 0,2±0,6 <0,001 (U =27,5; z =5,52) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между сравниваемыми 

группами (по U-критерию Манна-Уитни). 
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Таблица 23 - Показатели оксидантного стресса, провоспалительных 

цитокинов и серотонина у больных с ОСТКН в сыворотке крови после 

лечения (n=50)  

 

Показатели 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками 

 (n =29) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками 

 (n =21) 

p 

ДК (отн. ед.) 0,43±0,8 0,65±0,06 <0,001 (U =102,0; z =-3,91) 

МДА 

(ммоль/мг) 

1,22±0,18 1,63±0,31 <0,001 (U =0; z =-5,93) 

СОД (усл. ед.) 8,21±0,24 8,12±0,27 <0,001 (U =0; z =5,94) 

ФНО α (пг/мл) 15,42±2,04 20,42±2,14 <0,001 (U =0; z =-5,94) 

IL 6 (пг/мл) 3,26±0,19 3,38±0,15 <0,001 (U =0; z =-5,94) 

Серотонин 

(мкмоль/л) 

1,1±0,13 0,9±0,14 <0,001 (U =27,5; z =5,52) 

Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между сравниваемыми 

группами (по U-критерию Манна-Уитни). 

После проведения комплексного патогенетически обоснованного 

консервативного лечения на 3-5-е сутки у больных ОСТКН с ограниченными 

(n=29) и с распространенными спайками (n=21) наблюдалось снижение 

показателей перекисного окисления липидов: ДК – до 0,43±0,8 отн. ед. и 

0,65±0,06 отн.ед., МДА – до 1,22±0,18 мкмоль/мг и 1,63±0,31 ммоль/л и 

повышение СОД до 8,21±0,24 усл.ед. и 8,12±0,27 усл.ед., снижение 

цитокинового профиля - IL-6 - 3,26±0,19 пг/мл и  3,38±0,15 пг/мл и ФNОα - 

15,42±2,04 пг/мл и 20,42±2,14 пг/мл, а также повышение уровня серотонина - 

1,1±0,13 мкмоль/л и 0,9±0,14 мкмоль/л соответственно.  

Наряду с этим также отмечалось улучшение показателей 

микроциркуляции в стенке тонкого кишечника после лечения при 

ультразвуковом дуплексном сканировании (Таблицы 24-25).  

Также отмечалась отчетливая положительная динамика в раннем 

послеоперационном периоде, о чем свидетельствуют восстановление 

моторно-эвакуаторной функции тонкого кишечника, появление 

шумовперистальтики, отсутствие пареза кишечника и вздутия живота, а также 

раннее отхождение газа и стула. 
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Таблица 24. - Показатели ультразвукового дуплексного сканирования в 

стенках тонкого кишечника при ОСТКН до лечения (n=50) 

 

Показатели 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками 

 (n =29) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками 

 (n =21) 

p 

V max (см/сек.) 17,47±0,39 12,35±0,81 <0,001 (U =0; z =5,94) 

V min (см/сек.) 6,14±0,26 4,11±0,35 <0,001 (U =0; z =5,94) 

RI (см/сек.) 0,61±0,11 0,52±0,11 =0,014 (U =176,0; z 

=2,45) 

 Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 

сравниваемыми группами (по U-критерию Манна-Уитни). 

Таблица 25. - Показатели ультразвукового дуплексного сканирования в 

стенках тонкого кишечника при ОСТКН после лечения (n=50) 

 

Показатели 

ОСТКН с 

ограниченными 

спайками 

 (n =29) 

ОСТКН с 

распространенными 

спайками 

 (n =21) 

p 

V max (см/сек.) 23,35±0,13 21,64±0,25 <0,001 (U =0; z =-5,94) 

V min (см/сек.) 6,82±0,29 6,04±0,33 <0,001 (U =0; z =5,94) 

RI (см/сек.) 0,84±0,12 0,72±0,15 >0,05 (U =231,5; z =1,35) 

 Примечание: р – статистическая значимость различий показателей между 

сравниваемыми группами (по U-критерию Манна-Уитни). 

 

Об эффективности данной методики свидетельствует улучшение 

показателей моторно-эвакуаторной функции по данным лабораторных 

показателей крови, рентгенологического и ультразвукового исследований.  

Консервативное лечение по предложенной методике было выполнено у 

50 пациентов, при этом были отмечены хорошие результаты. Таким образом, 

использование в лечении кишечной недостаточности серотонина адипината, 

применение антиоксидантных и антигипоксантных средств в борьбе с 

оксидативным стрессом и для нормализации цитокинового статуса, 

применение низкомолекулярного гепарина в коррекции микроциркуляторных 

расстройств, возникающих в брыжейке и тонкокишечной стенке, 

способствуют восстановлению моторно-эвакуаторной функции желудочно-

кишечного тракта. 
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5.3. Непосредственные результаты лечения острой спаечной 

тонкокишечной непроходимости 

 

В ургентной хирургии органов брюшной полости при оценке 

результатов оперативных вмешательств у пациентов большое значение имеет 

изучение ближайших и отдаленных результатов лечения. 

Характер и частота ранних послеоперационных осложнений и 

летальности у больных с ОСТКН основной группы оценивали согласно шкале 

оценки послеоперационных осложнений, предложенной P.A. Clavien и D. 

Dindo (2009), которые приведены в таблице 26. 

 

Таблица 26. – Характер ранних послеоперационных осложнений в обеих 

наблюдаемых группах пациентов согласно классификации Clavien – 

Dindo  

Характер осложнений Степень 

тяжести 

Основная группа 

(n=50) 

Контрольная 

группа (n=60) 

Абс. % Абс. % 

Нагноение троакарной раны 

Нагноение лапаротомной раны 

II 2 

4 

4 

8 

- 

5 

- 

8,3 

Послеоперационные 

внутрибрюшные абсцессы 

Ранняя рецидивная 

тонкокишечная непроходимость 

Несостоятельность швов 

анастомозов 

 

 

III 

 

- 

 

- 

 

- 

  

2 

 

4 

 

3 

 

3,3 

 

6,7 

 

5 

Всего - 6 12 14 23,3 

Примечание: у одного больного одновремено имело место 2 и более осложнений. 

 

Как видно, в целом в 6 (12%) наблюдениях имело место развитие 

различных ранних послеоперационных осложнений у пациентов из основной 

группы. Так, в 2 (4%) случаях и 4 (8%) развилось нагноение троакарной и 

лапаротомной раны соответственно, которые были пролечены местно 

консервативным методом. Отмечался 1 (2%) летальный исход, причиной 

которого являлся инфаркт миокарда.  
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В контрольной группе пациентов, в целом, в 14 (23,3%) случаях в раннем 

послеоперационном периоде развились различные по характеру 

послеоперационные осложнения. Так, нагноение лапаротомной раны имело 

место в 5 (8,3%) наблюдениях, которые пролечены комплексно 

консервативным способом.  

Сложными осложнениями, которые возникли в раннем 

послеоперационном периоде, являлись внутрибрюшные абсцессы (n=2), для 

лечения которых потребовалось проведение релапаротомии, вскрытые и 

дренирование. Ранняя рецидивная спаечная тонкокишечная непроходимость 

развилась в 4 (6,7%) случаях, при этом также выполняли релапаротомию, 

рассечение спаек, интубацию тонкого кишечника, санацию и дренирование 

абдоминальной полости.  В 3 (5%) наблюдениях релапаротомию выполняли 

по поводу несостоятельности швов тонкокишечных анастомозов, при которых 

выполняли повторные резекции тонкой кишки (n=2) и повторное ушивание 

линии анастомоза (n=1). В послеоперационном периоде от нарастания 

интоксикации и развития полиорганной недостаточности (n=3), а также 

вследствие вялотекущего послеоперационного перитонита (n=1) в целом 

контрольной группе умерло 4 (6,7%) больных. 

Также важным моментом в хирургическом лечении больных с ОСТКН 

является изучение отдалённых результатов лечения. Основным критерием его 

эффективности является частота возникновения рецидивов спаечной болезни 

с развитием рецидивного ОСТКН, а такжеи других специфических 

осложнений. Отдалённые результаты эффективности хирургического 

вмешательства у больных с ОСТКН были изучены в сроки от 6 месяцев до 5 

лет и были исследованы у 93 (84,5%) пациентов (44 – основной и 49 – 

контрольной групп) (таблица 27). 
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Таблица 27. – Отдалённые послеоперационные осложнения у больных 

ОСТКН основной и контрольной групп (n=91) 

 

Характер осложнений 

Основная группа  

(n = 44) 

Контрольная группа 

(n = 49) 

 

р 

абс. % абс. % 

Рецидив ОСТКН 1 2,3 7 14,3 <0,001 

Послеоперационная 

вентральная грыжа 

1 2,3 1 2,0 >0,05 

Всего 2 4,6 9 16,3 <0,001 
Примечание: р – статистическая значимость различия показателей между группами (по 

точному критерию Фишера) 
 

У пациентов основной группы случаи эпизода рецидива ОСТКН возник 

в 1 (2,3%) наблюдении, который был ликвидирован комплексной 

консервативной терапией. Развитие других осложнений – послеоперационная 

вентральная грыжа имела место в 1 (2,3%) случае, в плановом порядке была 

оперирована, тогда как, в целом, у 9 (16,3%) больных контрольной группы 

наблюдалось развитие отдаленных послеоперационных осложнений в виде 

рецидива ОСТКН - 7 (14,3%) и в 1 (2,0%) случае – послеоперационная 

вентральная грыжа. Последняя потребовала проведения оперативного 

вмешательства – грыжесечения. Следует отметить, что у 7 (14,3%) пациентов 

эпизоды рецидива ОСТКН наблюдались неоднократно, они были купированы 

комплексными консервативными мероприятиями, однако в 5 (10,2%) из них 

при неэффективности консервативного лечения потребовалось проведение 

повторного оперативного вмешательства для ликвидации кишечной 

непроходимости.   

Таким образом, ведение больных с ОСТКН согласно разработанной  

нами патогенетической концепции развития патологии у больных данной 

категории и диагностическому алгоритма, а также проведением 

персонифицированной хирургической тактики с учетом разработанных 

критериев выбора методов открытого, лапаротомного, лапароскопического 

или лапароскопически-ассистированного лечения больных с ОСТКН с 
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применением комплексного консервативного патогенетически обоснованного 

метода профилактики и лечения больных основной группы позволили снизить 

ранние показатели послеоперационных осложнений на 12,0%, летальных 

исходов – на 2,0%, по сравнению с пациентами контрольной группы, где 

послеоперационные осложнения имела место в 23,3%, летальные исходы – в 

6,7%. Частота отдаленных послеоперационных осложнений снизилась до 4,6% 

случаев в основной группе, по сравнению с контрольной группой, имеющей 

16,3% осложнений. 

 



ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Спаечная болезнь (СБ) брюшной полости относится к числу актуально 

значимых и до конца нерешенных проблем в области неотложной 

абдоминальной хирургии.  Спаечная болезнь представляет собой 

патологическую ответную реакцию со стороны организма, возникающую при 

хирургических вмешательствах либо воспалительном процессе, и которая 

проявляется в виде формирования избыточного количества соединительной 

ткани. Каждый год в хирургические клиники поступает свыше 2% пациентов 

с наличием операции в анамнезе, при этом у 50-75% из них диагностируется 

острая спаечная тонкокишечная непроходимость (ОСТКН) [6, 62, 73, 102]. В 

структуре всей хирургической патологий, диагностируемой в стационарах, 

частота ОСТКН составляет 3,5%. Случаи рецидива данного заболевания после 

выполнения адгезиолизиса отмечаются в 20,3-71,0% наблюдений [89, 91, 109].   

Благодаря отмечаемым в последнее время достижениям в области 

медицины, значительно расширились возможности проведения более 

глубокого изучения вопросов механизма развития и диагностики спаечной 

болезни абдоминальной полости и ОСТКН [94, 106]. 

По данным некоторых ученых, в основе развития кишченого пареза в 

послеоперационном периоде лежат расстройства в обменных процессах 

серотонина [7], однако не до конца изученной остается роль количественного 

и качественного снижения при ОСТКН ЕС-клеток тонкой кишки, 

продуцирующих серотонин. 

Следует отметить, что успех хирургического вмешательства на органах 

абдоминальной полости во многом зависит от двигательной функции 

кишечника, так как атония способствует образованию спаек в брюшной 

полости. 

Необходимо подчеркнуть, что на ранних этапах внедрения в 

хирургическую практику лапароскопических технологий наличие у больного 

спаечного процесса относилось к числу абсолютных противопоказаний для 

проведения лапароскопических вмешательств [19, 50, 166]. Однако по мере 
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усовершенствования эндоскопических технологий и повышения навыков у 

хирургов лапароскопические вмешательства стали использоваться у 

пациентов с наличием в анамнезе операций на органах абдоминальной 

полости с целью диагностики и лечения, а несколько позже они стали 

применяться и при хирургическом лечении у пациентов с ОКН.  

В настоящей работе изучены результаты проведения комплексной 

диагностики и оперативных вмешательств у 110 пациентов с ОСТКН, 

госпитализированных в период с 2012 года по 2020 ы в ГУ ГМЦ №2 имени 

академика К.Т. Таджиева г. Душанбе. Все пациенты были разделены на 2 

группы: I группа основная (проспективная) – 50 (45,5%) больных, перенесших 

лапароскопические и лапароскопически-ассистированные вмешательства, с 

проведением комплексной разработанной нами патогенетической 

консервативной терапии в послеоперационном периоде; II группа контрольная 

(ретроспективная) – 60 (54,5%) больных, перенесших общепринятые, 

открытые традиционные вмешательства. Среди больных с ОСТКН мужчин 

было 43 (39,1%) случаях, женщин – 67 (60,9%) человек. 

Необходимо подчеркнуть, что на выбор оптимальной тактики 

хирургического вмешательств у больных с ОСТКН и исходы оперативного 

лечения большое влиние оказывают сроки их поступления в стационар от 

момента начала развития патологии. 

Так, анализ данных показывает, что до 6 часов госпитализированы 24 

(21,8%) больных, от 7 до 12 часов – 31 (28,2%) и времени от 13 до 24 часов - 

32 (29,1%) человек, в целом, они составляющим 87 (79,1%) пациентов, 

госпитализированных в клинику до 24 ч от момента начала заболевания. В 

сроки свыше 24 часов от начала развития патологии поступили 23 (20,9%) 

пациента. 

Следует отметить, что среди больных ОСТКН в 104 (94,5%) 

наблюдениях развилась после проведенных, также различных открытых 

традиционных хирургических вмешательств на органах абдоминальной 
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полости, в 6 (5,5%) случаях возникла первично, т.е. без предварительно 

перенесенной операций.  

Также тщательная детализация перенесенных оперативных 

вмешательств в анамнезе показала, что в 23 (22,1%) наблюдениях 104 

пациента с ОСТКН в анамнезе перенесли 2 и более оперативных 

вмешательств. При этом у 16 пациентов в анамнезе имелось по 2 операции, у 

5 пациентов - по 3 хирургических вмешательства и у 2 пациентов в анамнезе 

имелось по 4 операции. В 81 (77,9%) наблюнии больные с ОСТКН перенесли 

ранее по 1 открытому традиционному оперативному вмешательству.   

Необходимо отметить, что ОСТКН у больных данный категории 

развилась в различные сроки после операции. Так, ранняя ОСТКН в течение 

до 1 месяца после проведения оперативных вмешательств развилась в 16 

(15,4%) наблюдениях, от 1 до 6 месяцев – в 20 (19,2%) случаях, от 6 месяцев 

до 1 года – в 22 (21,1%) наблюдениях, от 1 до 2 лет – в 12 (11,5%), от 2 до 3 лет 

– в 16 (15,4%) и более 3 года - в 18 (17,3%) случаях.  

В результате комплексного изучения у наблюдавшихся нами больных с 

ОСТКН были выявлены характерные предикторы – факторы, влияющие на 

спайкообразование. 

Так, главными предикторами спайкообразования являются 

перенесенные травматичные (повреждение серозной оболочки) 

хирургические вмешательства на органах абдоминальной полости и малого 

таза – в 45 (40,9%) случаях, повторные хирургические вмешательства на 

органах абдоминальной полости и малого таза (чем их больше, тем выше риск 

спайкообразования) - 23 (20,9%), неполноценное проведение комплекса 

консервативных противопаралитических мероприятий в раннем 

послеоперационном периоде - 32 (29,0%), а также длительное нахождение 

инородных тел и большое их количество в брюшной полости (дренажные 

трубки, тампоны и перчатки) – 27 (24,5%), неадекватная санация и 

дренирование брюшной полости (для ликвидации сгустков крови, фибринного 
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налета, экссудата, гнойного содержимого и др.) - 19 (17,2%) и наличие 

воспалительных процессов в стенке тонкого кишечника – 6  (5,4%). 

Следует отметить, что для выбора метода и объёма оперативного 

вмешательства важное значение имеет степень распространения спаечного 

процесса в брюшной полости. Нами для оценки степени распространенности 

спаечного процесса у больных с ОСТКН использована классификация, 

предложенная О.И. Блинниковым и соавт. (1988).   

Так, в обеих группах в 64 (58,2%) случаях имела место I степень 

распространения спаечного процесса в брюшной полости, II степень – в 25 

(22,7%) наблюдениях, у 14 (12,7%) пациентов имелась – III cтепень и в 7 (6,4%) 

случаях – IV степень распространения спаечного процесса в брюшной 

полости.  

Также необходимо подчеркнуть, что для выбора проведения открытого 

традиционного лапаротомного или миниинвазивного лапароскопического 

оперативного вмешательства использовали классификацию, предложенную 

Чайкой К.В. (2010) в зависимости от протяжености спаечного процесса.  

Из 110 оперированных больных обеих групп одиночные (ограниченные) 

спайки имели место у 64 (58,2%) пациентов, множественные 

(распространенные) – в 46 (41,8%) случаях.  

Анализ данных показывает, что в 30 (27,3%) случаях у больных 

основной и в 36 (32,7%) наблюдениях у больных контрольной групп имела 

место ОСТКН без некроза тонкого кишечника, в 44 (40%) наблюдениях в 

целом, у больных обеих групп (20 (18,2%) – основной группы и 24 (21,8%) – 

контрольной группы) ОСТКН осложнилась некрозом тонкого кишечника  

Проведенный в данном исследовании анализ показывает, что наличие 

диффузного перитонита было диагностировано у 59 (53,6%) пациентов, 

наличие общего перитонита было диагностировано у 51 (46,4%) пациента. При 

этом серозный перитонит был установлен в 26 (23,7%) случаях, 

геморрагический перитонит – у 32 (29,1%) пациентов, серозно-фибринозный 
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перитонит – в 34 (30,8%) случаях, гнойно-фибринозный перитонит – у 18 

(16,4%) пациентов. 

Используя шкалу АSA (American Society of Anesthesiologists), все 

пациенты с ОСТКН в соответсвии с оценкой операционно-

анестезиологического риска распределены следующим образом.  

В 74 (67,3%) случаях, согласно шкале ASA, у пациентов имелась II 

cтепень риска, у 31 (28,2%) – III риска и в 5 (4,5%) наблюдениях – IV степени 

операционно-анестезиологического риска.  

Наличие ОСТКН и обоснование методов хирургического лечения 

больных данной категории устанавливается на основании клинических ее 

признаков, а также данных результатов комплексного лабораторно-

инструментального обследования. 

При ОСТКН наблюдаются значительные изменения со стороны 

показателей эндогенной интоксикации, основным источником которой 

является тонкий кишечник, где возникают расстройства всех жизненно-

необходимых функций. 

Исследование показателей эндотоксемии у больных с ОСТКН показало, 

что по мере давности обструкции кишечника, а также развития осложнений – 

некроза тонкого кишечника и перитонита, в крови происходит скопление 

большого числа эндотоксинов, исходящих из тонкого кишечника. В группе 

пациентов с ОСТКН и наличием некротических изменений в кишечной стенке 

показатели эндотоксемии являлись наиболее высокими и доходили до 

критического значения, по сравнению с группой пациентов без некроза 

кишечника: ЛИИ - 8,41±0,23 ед., МСМ - 0,811±0,005 усл.ед, лактат крови - 

3,24±0,03 ммоль/л и других показателей. Повышение показателей 

эндотоксемии у больных с ОСТКН совпадало с давностью течения 

заболевания и интраоперационными находками.  

К числу основных и доступных методов исследования при ОСТКН 

относится рентгенологический метод диагностики, который применялся у 

всех 110 (100%) пациентов.  
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Характерные симптомы тонкокишечной непроходимости, такие как 

дилатированные петли тонкой кишки (более 3 см в диаметре), чаши Клойбера, 

горизонтальные уровни жидкости, поперечная исчерченность, 

соответствующая складкам Керкринга, не всегда проявлялись при первичном 

исследовании. 

Наличие чаши Клойбера – из кардинальных рентгенологических 

симптомов кишечной непроходимости. Обзорная рентгенография брюшной 

полости позволила в 92 (83,6%) случаях выявить наличие чаш Клойбера, 

которые обычно появляются через 4-6 часов после начала приступа болей. 

Одиночные, нечетко контурирующиеся чаши Клойбера свидетельствуют о 

наличии ОСТКН.  

Появление чаш Клойбера указывает на наличие выраженных 

расстройств в системе микроциркуляции в стенке кишки, уменьшение тонуса 

мышечной оболочки кишки и является признаком стаза в кишечнике, т.е. 

свидетельствует о наличии энтеральной недостаточности.  У 31 пациента 

наряду с чашами Клойбера было обнаружено наличие кишечных арок. 

На сегодняшний день с целью раннего обнаружения механических форм 

ОСТКН широко применяется УЗИ. В нашем наблюдении комплексное УЗИ 

было проведено также всем 110 (100%) пациентам с ОСТКН. При проведении 

УЗИ ориентировались на основные критерии диагностики, такие как 

неравномерное расширение несмещаемых кишечных петель с 

депонированной жидкостью в просвете, увеличение толщины кишечной 

стенки, наличие отечности, визуализация складок слизистой кишечника, 

поступательно-возвратные движения в содержимом тонкой кишки, свободная 

жидкость в абдоминальной полости. Кроме обнаружения ультразвуковых 

признаков спаечной тонкокишечной непроходимости, метод позволял 

определить наличие так называемых «акустических окон» (зон, свободных от 

сращений и располагающихся рядом кишечных петель), что помогало в 

выборе участка для установки первого троакара во время выполнения 

лапароскопического вмешательства. УЗ-признаками так называемого 
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«акустического окна» являются наибольшая смещаемость висцерального и 

париетального листков брюшины, расстояние между которыми составляет 

свыше 30 мм, расположение участка в удалённой от послеоперационного 

рубца области, зоны изменения размеров диаметра кишки, отсутствие в 

области предполагаемого введения троакара конгломератов кишечных петель 

со связующими их висцеро-висцеральными спайками. «Акустические окна» 

определены в 50 (45,5%) случаях. У этих больных проводилась 

диагностическая лапароскопия с проведением адгезиолизиса.  

Наличие ОСТКН удалось установить у 93 (84,5%) пациентов. У 17 

(15,5%) больных наличие ОСТКН не удалось установить.  

Необходимо отметить, что результатом спаечного процесса в брюшной 

полости, развития тонкокишечного пареза и ОСТКН также являются 

микроциркуляторные расстройства в тонкокишечной стенке, что негативно 

влияет на течение послеоперационного периода. 

В различные сроки госпитализации от начала заболевания у больных с 

ОСТКН наблюдалась различная выраженность нарушений микроциркуляции 

в стенке тонкого кишечника. Так, до 6 часов и более 24 часов до 

госпитализации от начала заболевания максимальная скорость кровотока 

составила от 20,21±1,3 см/сек до 11,33±1,8 см/сек, минимальная скорость - от 

6,75±0,82 см/сек до 4,13±0,73 см/сек соответственно, показатели RI составили 

от 0,70±0,03 см/сек до 0,51±0,03см/сек. 

В последнее время с целью ранней диагностики ОСТКН широко стали 

применяться лапароскопические методы исследования. Данные методы 

исследования применялись у всех пациентов с ОСТКН из основной группы. 

Показаниями к проведению эндовидеолапароскопии являлись 

дифференциация ОСТКН от другой патологии органов абдоминальной 

полости, определение формы и участков кишечной непроходимости, оценка 

распространенности спаечного процесса, а также с целью определения метода 

хирургического лечения – традиционного открытого либо 

лапароскопического. 
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При проведении с целью диагностики лапароскопического 

вмешательства у пациентов с ОСТКН имеется риск возникновения 

повреждений, которые в нашем случае наблюдались у 7 больных.  

В патогенезе большинства острой хирургической патологий органов 

абдоминальной полости большую роль играет оксидативный стресс, 

цитокиновый статус и серотониновая недостаточность.  

По этой причине мы решили изучить некоторые аспекты влияния 

процессов липопероксидации, цитокиновой активности и серотониновой 

недостаточности в адгезиогенезе с последующим развитием ОСТКН. 

В связи с чем нами для более детального глубокого и всестороннего 

изучения морфофункциональных нарушений в слизистой тонкой кишки и 

выше указанных особенностей в патогенезе спайкообразования и развтиия 

ОСТКН были исследованы выраженность изменения показателей 

цитокинового профиля и продуктов ПОЛ в сыворотки крови. Необходимо 

отметить, что случаев с ОСТКН с осложненным гнойным перитонитом с 

абдоминальным сепсисом среди наших больных при поступлении не 

наблюдалось.   

Полученные результаты свидетельствуют о том, что у пациентов с 

ОСТКН с ограниченными (одиночными) спайками (n=30) в сыворотке крови 

наблюдается повышение показателей маркеров оксидантного стресса (ДК -

0,98±0,19 отн.ед., МДА - 2,94±0,26 ммоль/мг) снижение показателя 

антиоксидантной системе (АОС) (СОД - 6,34±0,29 усл.ед.) на фоне повышения 

цитокинового профиля (IL-6 - 4,38±0,12 пг/мл и ФНОα - 24,09±2,13 пг/мл), по 

сравнению с нормой.  

Более значительное увеличение показателей оксидантного стресса 

отмечали у пациентов с ОСТКН с распростаненными (множественными) 

спайками. При этом наблюдалось увеличение уровня продуктов ПОЛ (ДК- 

1,21±0,16 отн.ед., МДА - 3,85±0,31 ммоль/мг), снижение СОД - 4,26±0,34 

усл.ед). Значительно повышенными были уровни цитокинов в сыворотке 

крови (ИЛ-6 - 5,23±0,21 пг/мл, ФНОα - 35,1±3,11 пг/мл).  
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Наряду с изменениями показателей ПОЛ и цитокинового статуса у 

больных с ОСТКН подобные изменения также наблюдалось по уровню 

снижения содержания серотонина в сыворотке крови.  

Так, более значительное снижение уровня серотонина в сыворотки 

крови отмечали у пациентов с ОСТКН (одиночные – ограниченные и 

множественные – распространенные спайки) (0,37±0,09 мкмоль/л и 0,21±0,09 

мкмол/л).  

В дальнейшем для более глубокого изучения локальных патологических 

изменений в стенке тонкого кишечника, а именно в слизистой оболочке, были 

изучены патоморфологические и биохимические изменения в слизистой 

тонкой кишки у 20 (40%) больных основной группы с ОСТКН, осложненной 

некрозом тонкого кишечника, которые подверглись резекции кишечника. 

Биоптат из слизистой тонкой кишки забирался при резекции тонкого 

кишечника из здорового полностью жизнеспособного участка как 

проксимальной, так и дистальной частей петли тонкой кишки, а также из 

удаленного макропрепрата тонкого кишечника. 

Проведеннные морфологические исследования в тканях слизистой 

оболочки тонкой кишки показывают, что у больных с ОСТКН с 

ограниченными (одиночными) спайками в слизистой оболочке наблюдаются 

признаки атрофии, очаговых воспалений, наличие ворсинок в малом 

количестве, набухшие и запустевшие кровеносные сосуды. Нередко 

отмечалось их шелушение, в ряде случаев в клетках отмечалась повышенная 

прозрачность без наличия в ядре хроматина. В слизистом и подслизистом 

слоях кишки обнаруживаются слабовыраженные воспалительные 

инфильтраты, наличие которых свидетельствует о значительном повреждении 

эпителия клеток. В тканях, подвергшихся отеку, отмечается наличие 

мигрировавших нейтрофильных клеток. 

Еще более выраженные изменения наблюдались в слизистой оболочке у 

больных ОСТКН с распространенными (множественными) спайками, при 

которых выявлялись частичная десквамация и слущение эпителия желёз, 
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геморрагия, инфильтрация, местами видны явления межволокнистого отёка в 

мышечной пластине слизистой оболочки. В представленном материале 

биоптатов слизистой тонкой кишки также наблюдаются дистрофические 

измененные железистые структуры с очаговым некрозом эпителия, 

железистые структуры атрофичные с участками изъязвления, выраженного 

отёка стромы на фоне периваскулярной, и стромальной лимфоцитарной 

инфильтрации. 

Наряду с патоморфологическими изменениями в слизистой тонкой 

кишки у больных с ОСТКН также были изучены некоторые биохимические 

изменения с изучением показателей цитокинового профиля и продуктов ПОЛ 

в слизистой тонкой кишки. 

Так, у пациентов с ОСТКН и наличием множественных 

(распространенных) спаек, которые являлись причиной острой спаечной 

кишечной непроходимости, имело место значительное и критическое 

повышение показателей ПОЛ (ДК - 2,21±0,17 отн.ед., МДА - 4,73±0,16 

ммоль/мг), снижение показателя антиоксидантной защиты – СОД - 4,40±0,12 

усл.ед.) и повышение провоспалительных цитокинов (IL-6 - 6,43±0,21 пг/мл и 

ФНОα - 42,5±3,12 пг/мл), по сравнению с группой пациентов с ОСТКН и 

наличием одиночных (ограниченных) спаек.  Полученные данные 

потверждают повышение интенсивности процессов липопероксидации и 

активизации цитокинопродуцирующих клеток в слизистой оболочке, о чем 

свидетельствует локальное повышение синтеза провоспалительных 

цитокинов и уровня продуктов ПОЛ в слизистой тонкой кишки в частности в 

стенке, где образовалось множество спаек.  

Прогрессирование процессов гипоксии, ишемии, липопероксидации и 

цитокиновой активности в слизистой тонкой кишки негативно влияет на 

количественное и качественное состояние ЕС – клеток тонкой кишки, которые 

продуцируют серотонин. Последний участвует в моторно-эвакуаторной 

деятельности кишечного тракта.  
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Результаты исследования подтверждают, что при нарастании 

активности процессов про- и антиоксидантной системы и их дисбалансом, а 

также цитокиного статуса отмечается заметное уменьшение показателей 

концентрации серотонина в биоптатах, взятых со слизистой тонкого 

кишечника. 

Так, у больных с ОСТКН по мере усиления активности процессов 

липопероксидации уменьшается концентрация серотонина в слизистой 

тонкого кишечника, которая при наличии у данных больных одиночных 

(ограниченных) спаек снижается до 2,4±0,3, а у больных с множественными 

(распространенными) спайками - до 2,1±0,2 усл.ед. Это может быть 

обусловлено, с одной стороны, уменьшением содержания в слизистой тонкого 

кишечника ЕС-клеток, а с другой стороны – недостаточной выработкой ЕС-

клетками серотонина.   

На основании проведенных исследований нами разработана и 

предложена концепция патогенеза ОСТКН.  

Согласно разработанной концепции исследования, показано, что в 

зависимости от выраженности изменения содержания продуктов перекисного 

окисления липидов и цитокинового статуса в слизистой оболочке тонкой 

кишки и в сыворотке крови снижается и уровень серотонина в слизистой 

оболочке тонкой кишки и в сыворотке крови. Необходимо отметить, что 

первично выполненные различного рода хирургические вмешательства на 

органах абдоминальной полости, травматизация во время операции тонкого 

кишечника либо наличие воспалительных процессов в тонкой кишке 

способствуют прогрессированию в дальнейшем процессов липопероксидации 

и цитокиновой активности, что способствует уменьшению количества ЕС-

клеток, и, тем самым, снижению синтеза серотонина с последующим 

нарушением моторной функции тонкого кишечника, развитием от умеренного 

до выраженного пареза кишечника, что является патогенетическим фактором 

образования висцеро-висцеральных и висцеро-париетальных спаек с 

развитием ОСТКН. С другой стороны, локальное повышение уровня 
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продуктов ПОЛ и активация цитокиного профиля в стенке тонкого кишечника, 

которые замедляют мембраностабилизирущую способность в слизистой и 

других тканевых структурах оболочек тонкого кишечника, дополнительно 

способствуют усилению процессов адгезиогенеза с развитием ОСТКН.  

Приведенные результаты исследования свидетельствуют о наличии 

прямой корреляционной связи о выраженности изменения содержания 

продуктов перекисного окисления липидов, цитокинового статуса в крови и в 

слизистой оболочке тонкой кишки, а также серотониновой недостаточности в 

патогенезе развития ОСТКН. 

Предложенная новая концепция патогенеза ОСТКН дает основание в 

комплексе лечения пациентов наряду с проведением миниинвазивных и 

хирургических методов лечения использовать своевременную коррекцию про- 

и антиоксидантного дисбаланса, активност цитокиного статуса и 

серотониновой недостаточности, конкретно применять донаторы оксида 

азота, антиоксиданты и серотонина адипинат. 

На основании анализа проведенных комплексного всестороннего 

методов диагностики ОСТКН и патогенетических механизмов развития 

заболевания с применением современных лабораторных и лучевых 

инструментальных методов исследования нами в клинике разработан 

алгоритм диагностики больных с ОСТКН, позволяющий в кратчайшие сроки 

установить диагноз и провести патогенетически обоснованные методы 

лечения.  

Согласно разработанному алгоритму диагностики, все больные с 

подозрением на ОСТКН подвергаются тщательному клиническому осмотру, 

собираются жалобы и анамнез заболевания, проводится клинический и 

объективный осмотр больного и выполняется ряд биохимических 

лабораторных исследований крови с определением показателей МДА, ДК, 

ИЛ-6, ФНОα, серотонина и показателей эндогенной интоксикации в 

сыворотке крови. 
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Также паралельно производится обзорная R-графия брюшной полости и 

УЗИ. При неэффективности лучевых методов диагностики выполняется КТ и 

диагностическая лапароскопия по показаниям. 

На сегодняшний день в тактике лечения пациентов с ОСТКН имеется 

ряд трудностей. Было установлено, что при развитии ОСТКН показано раннее 

проведение оперативного вмешательства. При проведении хирургического 

вмешательства у больных с ОСТКН наряду с устранением причинного 

фактора развития кишечной непроходимости, т.е. рассечения спаек, особое 

место занимают меры по предупреждению развития кишечного пареза в 

раннем послеоперационном периоде и снижению риска возникновения 

рецидива заболевания и его осложнений. 

Объем и комплекс интенсивных консервативных мероприятий с целью 

дооперационной подготовки у пациентов с ОСТКН зависели, в первую 

очередь, от давности развития заболевания, состояния больного, его возраста 

и от наличия других соматических заболеваний. При этом проводились 

консультации со специалистами смежных профилей. 

На основании результатов анализа патогенетических особенностей 

развития ОСТКН и данных комплексного диагностического обследования в 

клинике были разработаны критерии выбора методов хирургического 

лечения. 

Таким образом, противопоказаниями к выполнению 

адгезиоэнтеролизиса лапароскопическими методами у больных ОСТКН, 

обусловленными необходимостью наложения пневмоперитонеума и 

отсутствием возможности обеспечения оптимального рабочего пространства 

в абдоминальной полости, являются:  

 тяжелое общее соматическое состояние, не допускающее увеличения в 

течение длительного периода времени внутрибрюшного давления 

(нестабильный характер гемодинамических показателей, наличие 

сердечной и дыхательной недостаточности);  



110 
 

 

  значительное (свыше 4 см) тотальное увеличение диаметра 

тонкокишечных петель по результатам инструментальных методов 

исследования, при котором возникает необходимость тотальной 

интубации тонкой кишки (увеличивает риск возможности ятрогенных 

повреждений тонкой кишки и перехода на лапаротомию);  

 перитонеальная симптоматика;  

 наличие выраженности спаечного процесса по Блинникову О.И – III и 

IV степеней (невозможность создания адекватного рабочего 

пространства в абдоминальной полости);  

 отсутствие «акутического окна», необходимого для пунктирования 

абдоминальной полости; 

 общее состояние больного по шкале ASA - III и IV степеней; 

 наличие некроза тонкого кишечника более 20 см; 

 наличие гнойно-фибринозного перитонита.  

У наблюдаемых нами пациентов с ОСТКН поизводились различные по 

характеру методы и способы оперативные вмешательства в соответствии с 

предложенными критериями. Выполнялись открытые лапаротомные, 

лапароскопические и лапароскопически-ассистированные лапароскопические 

вмешательства. 

Так, лапаротомные операции производились у 60 пациентов из 

контрольной группы. Из них в 31 (51,7%) случае был выполнен адгезиолизис 

с дренированием абдоминальной полости, у 29 (48,3%) пациентов 

произведено рассечение спаек, резекция некротизированного тонкого 

кишечника с формированием различных вариантов межкишечных 

анастомозов с последующей интубацией тонкого кишечника.  

В 50 случаях у больных с ОСТКН из основной группы были выполнены 

мининвазивные вмешательства. Так, в 30 (60%) случаях при наличии 

единичных спаек и местном развитии спаечного процесса осуществлялся 

видеолапароскопический адгезиолизис с дренированием брюшной полости. В 

13 (26%) наблюдениях, в которых у пациентов имел место ограниченный 
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непротяженный некроз кишечника с геморрагическим перитонитом, были 

выполнены видеолапароскопически-ассистированный адгезиолизис, резекция 

участка тонкой кишки с наложением анастомоза по типу «бок в бок» и 

дренирование абдоминальной полости. Стоит подчеркнуть, что при 

проведении лапароскопической диагностики у 7 (14%) пациентов выявленный 

спаечный процесс носил распространенный характер с наличием выраженных 

рубцовых изменений и некротическим поражением кишечной стенки на 

расстоянии свыше 25 см, с наличием распространенного гнойно-

фибризнозного перитонита, что потребовало проведения продленной 

назогастроинтестинальной интубации, выполнения конверсии доступа на  

лапаротомный  с тотальным рассечением спаек. У 4 больных после резекции 

кишки были наложены анастомозы по типу «бок в бок», в 3 случаях в связи с 

наличием распространенного гнойно-фибринозного перитонита произведена 

резекция некротизированной части тонкой кишки с с формированием Y-

образного тонко-тонкокишечного анастомоза и назоинтестинальная 

интубация тонкого кишечника. 

Следует отметить, что повышение надежности межкишечных 

анастомозов является необходимым условием, позволяющим снизить риск 

возникновения осложнений.  

С целью улучшения непосредственных результатов оперативного 

вмешательства у пациентов с ОСТКН, осложненной некрозом тонкой кишки, 

в клинике разработана методика профилактики несостоятельности 

межкишечных анастомозов путем повышения их герметичности. По 

предложенной методике после выявления во время диагностической 

лапароскопии некротизированного участка петли тонкого кишечника 

протяженностью не более 20-25 см производили его мобилизацию 

интракорпорально, затем данный участок кишечника выводили наружу в 

операционную рану длиной до 6 см и экстракорпорально выполняли резекцию 

тонкого кишечника с формированием энтероэнтероанастомоза бок в бок. Если 

длина некротизированного участка тонкой кишки превышала 25 см с 
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наличием массивного спаечного процесса, выполнялась конверсия, то есть 

открытым лапапаротомным доступом производилась резекция кишечника с 

наложением энтероэнтероанастомоза бок в бок. После формирования 

анастомозов в обоих вариантах для повышения их физической и 

биологической герметичности линии анастомозов укрепляли пластинами 

Тахосил (TACHOSIL, фирмы Такеда), которые представляют собой фибрин-

коллагеновую субстанцию - коллагеновую пластину с нанесенными на нее 

компонентами фибринового клея, обладающего герметизирующим эффектом. 

По предложенной методике оперировано 16 больных с 

удовлетворительными результатами.  

В настоящее время наблюдается рост числа пациентов со СКН, 

увеличение числа случаев развития в послеоперационном периоде кишечного 

пареза, при этом отсутствуют эффективные способы их лечения и меры 

профилактики, что обусловливает необходимость проведения более глубоких 

исследований в этом направлении. 

Актуальной представляется проблема восстановления моторно-

эвакуаторной функции тонкого кишечника в послеоперационном периоде. 

Для улучшения результатов оеративного лечения ОСТКН важным 

является снижение частоты развития пареза кишечника развития и рецидива 

спаечной кишечной непроходимости. С этой целью в клинике была 

разработана методика комплексного медикаментозного лечения спаечной 

тонкокишечной непроходимости. Суть разработанной методики основана на 

так, что при длительном парезе кишечника, синдроме кишечной 

недостаточности и развитии спаечной болезни и спаечной тонкокишечной 

непроходимости происходит активизация процессов липопероксидации, 

цитокиного статуса и серотониновой недостаточности, а также нарушение 

микроциркуляции в брыжейке и стенке тонкого кишечника.  В этой связи для 

лечения спаечной тонкокишечной непроходимости, профилактики рецидивов 

спаечной болезни и ранних послеоперационных осложнений в раннем 

послеоперационном периоде, т.е. в первые сутки после операции эффективно 
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комплексно применяется серотонина адипинат 1,0 мл в 3 раза в сутки, 

мексидол по 2,0 в/в 2 раза в сутки, тивортин по 100,0 мл в/в 1 раз в сутки, также 

для улучшения микроциркуляции в стенке тонкой кишки применяли препарат 

эноксатил по 0,6 мл п/к 1 раз в сутки в течение 5-7 дней в зависимости от 

тяжести заболевания и выраженности изменении лабораторных показателей. 

Возмещение недостаточности серотонина, нормализация показателей 

цитокиново статуса и перекисного окисления липидов, а также улучшение 

микроциркуляции в брыжейке и стенке тонкого кишечника способствуют 

адекватному восстановлению моторно-эвакуаторной функции тонкой кишки 

в раннем послеоперационном периоде. 

После проведения комплексного патогенетического консервативного 

лечения на 3-5-е сутки у больных с ОСТКН без некроза (n=30) и с некрозом 

тонкого кишечника (n=20) наблюдалось снижение показателей перекисного 

окисления липидов: ДК – до 0,43±0,8 отн. ед. и 0,65±0,06 отн.ед., МДА – до 

1,22±0,18 мкмоль/мг и 1,63±0,31 ммоль/л и повышение СОД до 8,21±0,24 

усл.ед. и 8,12±0,27 усл.ед., снижение цитокинового профиля - IL-6 - 3,26±0,19 

пг/мл и  3,38±0,15 пг/мл и ФNОα - 15,42±2,04 пг/мл и 20,42±2,14 пг/мл, а также 

повышение уровня серотонина - 1,1±0,13 мкмоль/л и 0,9±0,14 мкмоль/л 

соответственно. Наряду с этим также наблюдалось улучшение показателей 

микроциркуляции в стенке тонкого кишечника до и после лечения при 

ультразвуковом дуплексном сканировании.  

В ургентной хирургии органов брюшной полости при оценке 

результатов оперативных вмешательств у пациентов большое значение имеет 

изучение ближайших и отдаленных результатов лечения. 

Характер и частота ранних послеоперационных осложнений и 

летальности у больных с ОСТКН основной группы оценивали согласно шкале 

оценки послеоперационных осложнений, предложенной P.A. Clavien и D. 

Dindo (2009). 

Так, в целом в 6 (12%) наблюдениях имело место развитие различных 

ранних послеоперационных осложнений у пациентов из основной группы. В 2 
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(4%) и 4 (8%) случаях развилось нагноение троакарной и лапаротомной раны 

соответственно, которые были пролечены местно консервативным методом. 

Наблюдался 1 (2%) летальный исход причиной которого являлся инфракт 

миокарда.  

В контрольной группе пациентов, в целом, в 14 (23,3%) случаях в раннем 

послеоперационном периоде развились различные по характеру 

послеоперационные осложнения. Нагноение лапаротомной раны имело место 

в 5 (8,3%) наблюдениях, которые пролечены комплексно консервативным 

способом.  

Сложными осложнениями, которые возникли в раннем 

послеоперационном периоде, являлись внутрибрюшные абсцессы (n=2), для 

лечения которых потребовалось проведение релапаротомии, вскрытие и 

дренирование абсцессов. Ранняя рецидивная спаечная тонкокишечная 

непроходимость развилась в 4 (6,7%) случаях, при этом также выполняли 

релапаротомию, расечение спаек, интубацию тонкого кишечника, санацию и 

дренирование абдоминальной полости.  В 3 (5%) наблюдениях релапаротомию 

выполняли по поводу несостоятельности швов тонкокишечных анастомозов, 

в процессе произведены повторные резекции тонкой кишки (n=2) и повторное 

ушивание линия анастомоза (n=1). В послеоперационном периоде от 

нарастания интоксикации, развития полиорганной недостаточности (n=3) и 

вследствие вялотекущего послеоперационного перитонита (n=1), в целом, в 

контрольной группе умерло 4 (6,7%) больных. 

Также важным моментом в хирургическом лечении больных с ОСТКН 

является изучение отдалённых результатов. Основным критерием его 

эффективности является частота возникновения рецидивов спаечной болезни 

с развитием рецидивной ОСТКН, а также других специфических осложнений. 

Отдалённые результаты эффективности хирургического вмешательства у 

больных с ОСТКН быи изучены в сроки от 6 месяцев до 5 лет и были 

исследованы у 93 (84,5%) пациентов (44 – основной и 49 – контрольной групп). 
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У пациентов основной группы имелся 1 (2,3%) случаи эпизода рецидива 

ОСТКН, который был ликвидирован комплексной консервативной терапией. 

Развитие других осложнений – послеоперационная вентральная грыжа - также   

имело место в 1 (2,3%) случае, которая в плановом пордядке была 

оперирована. В целом, у 9 (16,3%) пациентов контрольной группы 

наблюдалось развитие отдаленных послеоперационных осложнений в виде 

рецидива ОСТКН – 7 (14,3%) и в 1 (2,0%) случаяе образовалась 

послеоперационная вентральная грыжа, последняя потребовала проведения 

оперативного грыжесечения. Следует отметить, что у 7 (14,3%) пациентов 

эпизоды рецидива ОСТКН наблюдались неоднократно, которые были 

купированы комплексными консервативными мероприятиями, однако в 5 

(10,2%) случаях при неэффективности консервативного лечения 

потребовалось проведение повторного оперативного вмешательства для 

ликвидации кишечной непроходимости.   

Таким образом, ведение больных с ОСТКН, согласно разработанной  

нами патогенетической концепции развития данной патологии и 

диагностическому алгоритму, а также проведением дифференцированной 

хирургической тактики с учетом разработанных критериев выбора методов 

открытого лапаротомного, лапароскопического или лапароскопически-

ассистированного лечения с применением комплексного консервативного 

патогенетически обоснованного метода профилактики и лечения больных 

основной группы позволили снизить ранние показатели послеоперационных 

осложнений на 12,0% и летальных исходов – на 2,0%, по сравнению с 

пациентами контрольной группы, где послеоперационные осложнения имели 

место в 23,3%, летальные исходы – 6,7% случаев. При этом отдаленные 

послеоперационные осложнения снизились до 4,6% случаев в основной 

группе, по сравнению с контрольной группой, в которой они имелись в 16,3% 

случаев. 
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ВЫВОДЫ 

1. Основными причинами ОСТКН в 70% случаев являются ранее перенесенные 

открытые традиционные оперативные вмешательства по поводу хирургической 

патологии органов брюшной полости, в 24,5% после акушерско-

гинекологических вмешательства, в 5,5% случаях она возникла первично, без 

предварительных оперативных вмешательств при наличии воспалительных 

заболеваний тонкого кишечника.  

2. Диагностика ОСТКН должна быть комплексной с применением 

разработанного диагностического алгоритма, включающего современные 

инструментальные лучевые методы исследования – рентгенологического и 

ультразвукового исследования, а также компьютерного томографии и 

лапароскогического, являющимся высокоинформативными методами 

диагностики.  

3. Оксидантный стресс и активация цитокиного статуса в слизистой тонкой 

кишки являются главными факторами снижения выработки серотонина ЕС-

клетками слизистой тонкой кишки, что является ведущим компонентом в 

патогенезе развития пареза тонкого кишечника, усиления адгезиогенеза и 

развития ОСТКН.   

4. Выбор способа лапароскопического и традиционного хирургического лечения 

ОСТКН в каждом конкретном случае строго персонифицирован и зависит от 

выраженности распространенности спаечного процесса, наличия или отсутствия 

некроза тонкого кишечника, характера экссудата в брюшной полости, общего 

состояния больного по шкале ASA и наличия (более 4 см) или отсутствия 

тотального расширения петель тонкой кишки, следует также учитывать наличие 

«акустического окна» для пункции брюшной полости.  

5. Строгое применение персонифицированной хирургической тактики с 

применением разработанных методов оперативных вмешательств, а также 

цитокинового, антиоксидантного, антигипоксантного и серотонинотерапии 

способствовало снижению частоты ранних послеоперационных внутрибрюшных 

и раневых осложнений на 12,0%, по сравнению с пациентами контрольной 
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группы – 23,3%, также число отдаленных послеоперационных осложнений 

снизилось до 4,6% случаев, по сравнению с контрольной группой - 16,3%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для диагностики ОСТКН рекомендуется применение разработанного 

диагностического алгоритма, её целесообразно начинать с 

рентгенологического и ультразвукового исследований, а также определять 

показатели уровня серотонина в крови, что позволяет в ранние сроки 

установить правильный диагноз.  

2. Для проведения хирургического лечения больных с ОСТКН необходимо 

ориентироваться на разработанные объективные критерии, основанные на 

результатах комплексного исследования, позволяющие индувидуализировать 

выбор обоснованного метода лапароскопического, лапароскопически-

ассистированного и традиционного вмешательства. 

3. и резекции тонкой кишки на фоне некроза тонкого кишечника при 

ОСТКН рекомендуется аппликация линии швов пластинами Тахосил для 

профилактики несостоятельности межкишечных анастомозов. 

4. С целью восстанавливания моторно-эвакуаторной функции тонкого 

кишечника, усиления мембраностабилизирующих процессов в тканевых 

структурах тонкого кишечника и предотвращения риска развития рецидива 

спаечной кишечной непроходимости для коррекции оксидантного стресса, 

активации цитокинового профиля и серотониновой недостаточности в 

слизистой тонкой кишки необходимо включение антиоксидантов и 

антигипоксантов, серотонина адипината и эноксатила в комплексное лечение 

больных с ОСТКН в раннем послеоперационном периоде. 
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