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Острая кишечная непроходимость (ОКН) составляет, по различным данным, от 2,6
до 9,4% среди всех неотложных хирургических заболеваний органов брюшной полости.
В последние годы, вопреки ожиданиям, наметилась тенденция к возрастанию этой па-
тологии [1–5]. Так, по данным ряда авторов, частота ОКН может достигать 27% [6], а
ежегодная заболеваемость— 4–25 человек на 100.000 населения. Статистика в абсолют-
ном большинстве лечебных учреждений учитывает только наиболее распространенные,
механические формы этого заболевания, причем в основном у оперированных больных.
В действительности ОКН встречается значительно чаще. Это заболевание возникает в
любом возрасте как у мужчин, так и у женщин, причем люди от 40–60 лет страдают
наиболее часто [5, 6].
Несмотря на достижения хирургии, общепринятый алгоритм обследования пациен-

тов, а также внедрение некоторых новых диагностических методов, например ультра-
звуковое обследование (УЗИ), ОКН остается одним из наиболее тяжелых видов острой
хирургической патологии, которая характеризуется частым возникновением послеопе-
рационных осложнений и высоким уровнем летальности. Причем эта тенденция сохра-
няется с начала двадцатого столетия вплоть до наших дней [1–4].
Как считают многие исследователи, частота ОКН оказывается несколько занижен-

ной, поскольку во многих случаях врачи не ведут строгий учет больных динамической
ОКН. Дело в том, что клиницисты, как правило, не принимают ее во внимание в раннем
послеоперационном периоде у больных, оперированных на органах брюшной полости
и забрюшинного пространства. К счастью, это состояние оказывается транзиторным,
быстро разрешается и в абсолютном большинстве случаев не требует хирургическо-
го вмешательства [5, 6]. Помимо этого, причинами возникновения динамической ОКН
могут быть другие заболевания органов брюшной полости, а также патологические из-
менения других внутренних органов и систем: ранения и закрытые повреждения голо-
вы, позвоночника, груди, живота, конечностей, ишемический инсульт, острый инфаркт
миокарда, плеврит, уремия, кетоацидоз, нефролитиаз, почечная колика [7, 8].
Если рассматривать частоту отдельных видов ОКН, то наибольшую долю занимает

механический илеус, составляющий 95–97%. На динамическую ОКН приходятся только
3–5%. Следует учитывать, что в англоязычной литературе в структуре ОКН специали-
стами рассматриваются зачастую только механические формы илеуса. А динамическую
ОКН, официально принятую в России в качестве отдельной нозологической формы,
некоторые исследователи относят к псевдообструкции кишечника и не рассматривают
ее в структуре острой хирургической патологии [5, 9].
Среди причин механической ОКН первое место занимает спаечная ОКН, частота

которой достигает 60% [1, 6, 8, 10–13]. В последние годы многие исследователи наблю-
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дают неуклонный рост этой формы ОКН. Согласно закону Эллиса (Ellis), «Чем более
развита страна, тем чаще встречается спаечная кишечная непроходимость» [11].
Известно, что после устранения спаечной ОКН повторные клинические проявле-

ния заболевания встречаются у 44,2% пациентов, в том числе в виде рецидива иле-
уса, который возникает в 20,3% случаев [14]. При наличии спаечной болезни и воз-
никновении клинических проявлений спаечной ОКН специалисты отмечают большое
количество напрасно выполненных хирургических вмешательств в тех ситуациях, ко-
гда пациенту можно было помочь использованием только консервативных мероприя-
тий [15].
Другие виды механической ОКН встречаются несколько реже. Так, странгуляцион-

ная ОКН, которая встречается в 15–40% случаев, а по отдельным данным— до 50% на-
блюдений [2–6, 9], наиболее часто бывает обусловлена ущемлением кишки в грыжевых
воротах и несколько реже — заворотом или узлообразованием. По некоторым данным
отдельных зарубежных исследователей, заворот сигмовидной кишки составляет около
50% от всех видов толстокишечной обтурационной непроходимости [16, 17].
Обтурационная ОКН, которая составляет 5–8% от всех подобных наблюдений [2–6,

18, 19], в первую очередь, обусловлена новообразованиями толстой кишки. В послед-
ние годы специалисты отмечают неуклонный рост частоты обтурационной опухолевой
толстокишечной непроходимости: от 1,5–2%— в 1960-е годы, до 8–13%— в последние
десятилетия [10, 20–22]. Другой возможной причиной ОКН может стать обтурация
просвета кишки—желчными камнями, что встречается в 0,5–2% случаев [2, 23, 24],
фитобезоарами [25], каловыми камнями, инородными телами.
В настоящее время, у больных с ОКН, включая оперированных, к сожалению, раз-

вивается большое число послеоперационных осложнений, частота которых достигает
36,5% [20]. К точной и быстрой диагностике ОКН следует относиться как к ключевому
моменту благоприятного излечения таких больных. Любое, по различным причинам,
промедление в своевременной постановке диагноза ОКН неизбежно приводит к про-
грессированию эндогенной интоксикации, всегда имеющей место при развитии этого
заболевания, синдрому энтеральной недостаточности, а также синдрому полиорганной
недостаточности (СПОН). Следует отметить, что развитие СПОН многие исследовате-
ли связывают с эндогенной интоксикацией, дегидратацией, обусловленной секвестраци-
ей жидкости в кишечнике, а на более поздних стадиях заболевания— развитием разли-
того перитонита [1, 2, 4–6, 26–29]. Многочисленные клинические наблюдения показали,
что даже при успешном лечении эндогенной интоксикации и устранении дегидратации
не происходит обратной инволюции СПОН.
По данным специалистов, летальность при ОКН в 1928 г. составляла 40%, что объ-

яснялось множеством причин: слишком поздним обращением к хирургу, промедлением
с клинической диагностикой, трудностями при выполнении оперативного пособия [28].
С тех пор прошло много лет, за которые изменились подходы к лечению этого за-
болевания. Клиницистами были разработаны новые методы диагностики, усовершен-
ствовалась техника операций при данном заболевании, появились новые лекарственные
препараты, однако частота осложнений и уровень летальности при этом заболевании
все также прочно удерживается на довольно высоком уровне. В зарубежной литературе
были опубликованы сведения о 20%-ном уровне летальности при ОКН, но эти показа-
тели отражают суммарную его величину при всевозможных ее формах. Безусловно,
эти данные довольно значительно различаются при разных формах острой тонко-, и
толстокишечной непроходимости [9, 12, 13]. Согласно сообщениям отечественных спе-
циалистов, летальность при ОКН не превышает 3–20% [2,4], однако отдельные авторы
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сообщают о 47%-ном уровне летальности [5,6], а в запущенных случаях ОКН эти пока-
затели возрастают до 71% [1, 27].
В среднем, при тонкокишечной непроходимости показатели летальности не превы-

шают 10% [9], а при толстокишечной— достигают 20%. Если рассматривать отдельно
различные виды тонкокишечной ОКН, то при странгуляции тонкой кишки уровень ле-
тальности значительно превышает средние значения и составляет 20–75%, в то время
как при обтурации— понижается до 5–8% [27]. При обтурации толстой кишки опухолью
летальность составляет 22,4–32,4% [14]. Причем, этот высокий уровень летальности не
имеет тенденции к снижению и сохраняется уже на протяжении многих десятилетий,
несмотря на открытие и внедрение в медицинскую практику новых методов диагно-
стики и лечения, а также совершенствование техники оперативного вмешательства. В
какой-то мере этот факт можно объяснить высоким процентом диагностических оши-
бок, особенно при стертой клинической картине данного заболевания. Они часто встре-
чаются на догоспитальном этапе, что обусловливает позднее поступление пациентов
с запущенной картиной ОКН в хирургические стационары. Частота диагностических
ошибок на догоспитальном этапе может достигать 54% [5]. Серьезные диагностические
ошибки также нередко встречаются на этапе лечения пациентов в стационаре, однако
частота их заметно ниже— до 18% [5].
Столь неудовлетворительные результаты в немалой степени связаны с довольно

скудным арсеналом диагностических средств, которые обычно используют врачи при
установлении диагноза ОКН. Зачастую, основным методом инструментальной диагно-
стики служат данные обзорной рентгенографии живота, с последующим прослежива-
нием на серии рентгенограмм пассажа сульфата бария по желудочно-кишечному трак-
ту (ЖКТ) [30–34]. По мнению специалистов, эффективность этого метода не превыша-
ет 60–87% [33, 34].
Проблема диагностики ОКН становится особенно актуальной при стертой клиниче-

ской картине, когда врачи вынуждены довольно длительное время (иногда в течение
суток и более) вести наблюдение за «непонятным» в диагностическом плане пациен-
том, а затем при выполнении хирургической операции сталкиваются уже с запущенной
картиной заболевания и перитонитом. Это происходит довольно часто, хотя согласно
стандартам [Протоколы организации лечебно-диагностической помощи при острых за-
болеваниях органов брюшной полости, 2001], принятым в 2001 г. в Санкт-Петербурге,
диагноз ОКН должен быть установлен в первые 3 часа от момента поступления боль-
ного в стационар [10].
Существуют несколько дополнительных методов для уточнения диагноза ОКН. Так,

одни специалисты, наряду с традиционным обзорным полипозиционным рентгенологи-
ческим исследованием, предлагают использовать УЗИ с обязательным обследованием
различных отделов ЖКТ [32, 33]. Другие исследователи, с целью контрастного рент-
генологического обследования ЖКТ, рекомендуют применять не только стандартную
бариевую взвесь, но и другие контрастные вещества, например ионные и неионные
водорастворимые препараты, радиофармакологические средства (Тс-99м-технефит), а
также компьютерную томографию. Некоторые хирурги предлагают дополнять УЗИ
допплерографией основных кровеносных сосудов ЖКТ [16]. Однако далеко не все эти
вышеперечисленные методы бывают доступными в каждом стационаре в круглосуточ-
ном режиме, что делает невозможным их применение для дополнительной диагностики
ОКН.
Эффективная и своевременная диагностика ОКН очень важна для достижения оп-

тимальных результатов лечения больных, поскольку задержка неизменно сопровожда-
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ется усилением эндогенной интоксикации, энтеральной недостаточности, что, в итоге,
способствует возникновению синдрома полиорганной недостаточности.
В специальной литературе последних 10 лет обсуждается, особенно зарубежны-

ми специалистами, синдром интраабдоминальной гипертензии (СИАГ), развивающий-
ся вследствие повышения давления в брюшной полости, который рассматривается в
качестве основной причины формирования полиорганной недостаточности при ОКН.
Развитие СИАГ в клинической практике встречается при самой различной патологии:
разлитой перитонит, тяжелый деструктивный панкреатит, травмы живота и таза, раз-
рыв аневризмы брюшной аорты и др. Общие проявления такого состояния обусловлены
увеличением давления в брюшной полости, которое приводит к нарушению кровооб-
ращения, гипоксии и ишемии внутренних органов, тем самым способствуя угнетению
их функций [7, 8]. Органная дисфункция, возникающая при развитии СИАГ, явля-
ется следствием непосредственного или опосредованного воздействия внутрибрюшной
гипертензии (ВБГ) на многие системы организма.
Наиболее выраженные сдвиги наблюдают в сердечно-сосудистой системе. Повыше-

ние давления в брюшной полости существенно замедляет кровоток по нижней полой
вене, в результате чего значительно уменьшается возврат венозной крови. При воз-
никновении ВБГ происходит смещение диафрагмы вверх, что значительно увеличива-
ет среднее внутригрудное давление, которое отражается на тонусе крупных сосудов и
работе сердца. Возросшее давление в полости груди существенно уменьшает выражен-
ность диастолического заполнения желудочков, изменяет градиент давлений на мио-
кард, повышает давление в легочных капиллярах, уменьшает ударный объем сердца,
снижает венозный возврат [35–39]. Несмотря на усиление тахикардии, существенным
образом снижается сердечный выброс. Общее периферическое сопротивление сосудов
также увеличивается по мере повышения ВБГ. Это обусловлено системной компресси-
ей сосудистого русла, а также реакцией на снижение сердечного выброса. У больных с
СИАГ артериальное давление первоначально может быть нормальным или повышен-
ным, а в терминальной стадии заболевания развивается гипотония. Каждый дополни-
тельный негативный фактор, в первую очередь гиповолемия, снижение сократительной
функции миокарда, ускоряет процесс декомпенсации гемодинамики. Нарушение тока
лимфы по грудному протоку развивается пропорционально изменению внутрибрюшно-
го давления, а полное прекращение лимфооттока наступает при повышении давления
в брюшной полости до 25 см рт. ст.
С дислокацией диафрагмы в плевральную полость и, соответственно, повышением

внутригрудного давления при СИАГ, связаны большинство изменений, происходящих
в системе дыхания. В клиническом плане именно они являются самыми ранними про-
явлениями, происходящими при развитии и прогрессировании этого патологического
процесса. Отмечаются существенное уменьшение функциональной остаточной емкости
легких, коллапс альвеол и ателектазирование [40, 41]. Нарастающее ухудшение вен-
тиляционно-перфузионных соотношений, прогрессирование механизма легочного шун-
тирования приводят к выраженному снижению эффективности дыхания, возникнове-
нию и нарастанию метаболических сдвигов. При этом диафрагма больного, стремясь
поддержать эффективную вентиляцию легких, совершает чрезмерные усилия для ком-
пенсации повышенного давления в брюшной полости, и, таким образом, работает с
переутомлением и значительно увеличивает кислородную «цену» дыхания. Прогресси-
рующее нарастание гипоксемии и респираторного ацидоза, а также быстро наступаю-
щая декомпенсация функции дыхания часто вынуждают лечащих врачей переводить
больных на искусственную вентиляцию легких [42].
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Повышение внутрибрюшного давления выше уровня 15 мм рт. ст. приводит к ухуд-
шению кровообращения во всех органах живота, за исключением надпочечников [50].
Снижение перфузионного давления в брюшной полости усугубляет ишемию внутрен-
них органов. В первую очередь наступают изменения пищеварительного тракта, причем
явления отека слизистой кишечника, наряду с признаками ацидоза, развиваются рань-
ше клинически выявляемых признаков СИАГ [43]. Заметно снижаются процессы вса-
сывания перитонеальной жидкости, в том числе лимфатическим путем [42]. Прогрес-
сирующее ухудшение сердечной деятельности и функции почек, а также интенсивная
инфузионная терапия усугубляют секвестрацию жидкости в так называемом «третьем
пространстве». Усиливающийся отек кишечной стенки еще в большей степени повыша-
ет интраабдоминальную гипертензию, тем самым замыкая «порочный круг» [44, 45].
Потеря барьерной функции со стороны ишемизированной слизистой кишки усугубляет
транслокацию бактерий, что, в конечном итоге, приводит к их прорыву в системный
кровоток и свободную брюшную полость, а также инициирует развитие и прогресси-
рование абдоминального септического процесса [7, 46]. Установлено, что повышение
уровня ВБГ более чем на 25 мм рт. ст. в течение одного часа, сопровождается уско-
ренным поступлением кишечных бактерий в лимфу, портальный кровоток и брюшную
полость [42, 47–49].
Целенаправленными исследованиями было показано, что артериальный печеночный

кровоток уменьшается при наличии интраабдоминальной гипертензии до уровня 10 мм
рт. ст., а портальный— начинает страдать при показателях внутрибрюшного давления
(ВБД), составляющих 20 мм рт. ст. и более [50]. Это не может не сказаться на функции
печени, которая при повышении давления в брюшной полости начинает существен-
но «сдавать свои позиции». Интраабдоминальная гипертензия приводит к ухудшению
кровообращения в брюшной стенке, что также негативно отражается на заживлении
послеоперационных ран [51].
Причинами почечной недостаточности при СИАГ служат повышение почечного со-

судистого сопротивления, сдавление почечных вен и почечной паренхимы, усиление
продукции антидиуретического гормона, альдостерона и ренина, уменьшение сердеч-
ного выброса и скорости клубочковой фильтрации [52]. В соответствии с данными ис-
следований, снижение диуреза отмечается уже при показателях интраабдоминальной
гипертензии— 10–15 мм рт. ст. и более, а полная анурия развивается при уровне ВБД,
превышающим 30 мм рт. ст. После проведения абдоминальной декомпрессии функция
почек восстанавливается только через несколько часов [17, 53–57].
В комплексе полиорганной дисфункции при СИАГ довольно часто отмечаются из-

менения центральной нервной системы [58]. Причинами этого являются развивающиеся
внутричерепная гипертензия, гипоксия и отек мозга на фоне повышенного внутригруд-
ного давления, а также воздействие интраабдоминальной компрессии через эпидураль-
ное венозное сплетение на ликворное давление. Другие органные изменения при СИАГ
обусловлены комплексным влиянием всех вышеперечисленных патологических факто-
ров.
Первые признаки СИАГ далеко неспецифичны и, как правило, обнаруживаются у

большинства больных, находящихся в критическом состоянии. Они могут проявляться
уже при первой степени ВБГ (10–15 мм рт. ст.), хотя это происходит лишь у небольшого
числа пациентов. А при четвертой степени ВБГ (более 35 мм рт. ст.) СИАГ развивается
практически в 100% случаев, с высоким риском летального исхода, величина которого,
по данным специалистов, может достигать 68% [59].
Исходя из вышесказанного, очень важным для пациента становится своевремен-
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ная диагностика данного патологического процесса и постоянный мониторинг ВБД.
Разработано несколько методик контроля ВБД. Среди них можно выделить прямые
методы, посредством которых производят измерение ВБД непосредственно в брюшной
полости. Естественно, все эти способы являются инвазивными, что делает возможным
их применение либо во время оперативного вмешательства, либо при наличии у па-
циента лапаростомы, либо при имеющихся в брюшной полости дренажных трубках.
Кроме того, использование прямых методов сопряжено с возникновением целого ря-
да осложнений. Они оказываются неприменимыми для дооперационной диагностики
СИАГ, которая является крайне важной при развитии ОКН, а также для длительно-
го мониторинга ВБД на диагностическом этапе и в послеоперационном периоде. Для
решения этих задач были предложены непрямые способы измерения ВБД, наибольшее
распространение из которых получила методика измерения ВБД в мочевом пузыре при
помощи мочевого катетера Фолея [60]. По данным абсолютного большинства исследо-
вателей, этот простой метод очень точно отражает истинное значение ВБД. Кроме
того, его можно легко использовать для мониторинга ВБД в течение длительного вре-
мени. Методика имеет ограниченное число противопоказаний (повреждение мочевого
пузыря, сдавление его гематомой или опухолью). В этих ситуациях ВБГ оценивают
посредством измерения давления внутри желудка [61].
Некоторые специалисты рекомендуют оценивать тяжесть ВБГ и, соответственно,

СИАГ по ряду других показателей, таких как величина пристеночной внутрижелу-
дочной рН, данные компьютерной томографии, УЗИ с допплеровским сканированием
сосудов, которые претерпевают определенные изменения при увеличении ВБД [7]. Од-
нако корреляция между этими показателями и величиной ВБГ до конца еще не изу-
чена, а применение данных методик в лечебных учреждениях не всегда возможно в
круглосуточном режиме.
Для диагностики СИАГ необходимо знать не только уровень ВБГ, но и величи-

ну ее нарастания. По данным ряда исследований, выделен целый ряд критериев для
установления такого диагноза. Наличие СИАГ с большой долей вероятности можно
предположить при имеющеемся у пациента ВБГ вздутии живота, а также при разви-
тии ацидоза в сочетании с одним из следующих признаков [62–65]:
1) гипоксемия;
2) повышение центрального венозного давления и/или давления заклинивания ле-

гочной артерии;
3) гипотония и/или снижение сердечного выброса;
4) олигурия;
5) улучшение состояния пациента после декомпрессивной лапаротомии.
При ОКН весьма часто наблюдаются подобные проявления, которые свидетельству-

ют о возникновении СИАГ. Причем, возникновение этого состояния, с вытекающими
из него опасными осложнениями (полиорганная недостаточность, ишемия кишечной
стенки, транслокация бактерий в кровеносное и лимфатическое русло с последующим
развитием перитонита и сепсиса), нередко опережает изменения на рентгенограммах.
Но поскольку рентгенологический метод до сих пор в подавляющем большинстве лечеб-
ных учреждений остается основным в диагностике ОКН, многие хирурги вынуждены
длительное время выжидать, оценивая результаты пассажа бариевой взвеси по ЖКТ.
А, как известно, лишняя задержка только содействует прогрессированию патологиче-
ских изменений в брюшной полости, что, в конечном счете, отражается на увеличении
частоты послеоперационных осложнений и уровня летальности.
По мнению большинства специалистов, занимающихся данной проблемой, главный
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фактор в диагностике СИАГ— это настороженность врача в отношении его развития
у больных с повышенным риском [59].
В настоящее время хирургическая декомпрессия является единственным эффектив-

ным методом лечения СИАГ, который достоверно снижает летальность [7, 51, 63].
Во время операции с ревизией органов брюшной полости и забрюшинного простран-

ства необходимо тщательно оценивать состояние ЖКТ. Раздутые петли кишечника
при кишечной непроходимости или других состояниях, осложненных парезом, привно-
сят значительный вклад в уровень повышения ВБД и могут стать самостоятельной
причиной развития СИАГ. По этой причине назогастроинтестинальное дренирование
как высокоэффективный метод в борьбе с ВБГ является важным этапом хирургиче-
ской декомпрессии. А дополнительное проведение энтеральной нутритивной поддержки
способствует быстрейшему разрешению отека кишечной стенки [47, 48].
После выполнения хирургической декомпрессии, при дальнейшем прогрессировании

ВБГ необходимо решить вопрос о способе ушивания раны брюшной стенки. В настоя-
щее время разработано несколько методик декомпрессионного ушивания брюшной по-
лости с использованием временной пластики адсорбирующими сетками или заплатами
(Gore-Tex, Marlex, Prolene и другие). Таким образом удается увеличить размер брюш-
ной полости, тем самым способствуя уменьшению интраабдоминального давления [47,
48].
При наличии интраабдоминальной инфекции (разлитой гнойный перитонит) и про-

грессировании энтеральной недостаточноcти, наряду с обязательной декомпрессией ки-
шечника зондом Эбботта-Миллера, иногда приходится прибегать к открытому ведению
брюшной полости, с постепенным закрытием ее дефекта по мере разрешения воспали-
тельного процесса и ВБГ. Лапаростомия, как любой другой интенсивный метод ле-
чения, имеет существенные недостатки, способные привести к серьезным осложнени-
ям. К последним относят кишечные свищи, массивную потерю жидкости, гипотермию,
эвентрацию. Использование проницаемых или непроницаемых, по типу «Богота-Бэг»
приспособлений для временного закрытия абдоминального дефекта, позволяет снизить
частоту этих осложнений [47, 48].
Клинические и экспериментальные исследования показали, что своевременно вы-

полненная декомпрессия достаточно быстро приводит к нормализации показателей ге-
модинамики и дыхания. Однако восстановление темпа мочеотделения после декомпрес-
сии наступает не сразу. В этот период целесообразно использование экстракорпораль-
ных методов детоксикации.
В условиях развития СИАГ все пациенты нуждаются в проведении искусственной

вентиляции легких с использованием малых дыхательных объемов для предотвраще-
ния развития острого респираторного дистресс-синдрома взрослых. Кроме того, необ-
ходимо тщательно подобрать оптимальный уровень положительного давления в конце
выдоха для увеличения количества функционально активных альвеол, с учетом воз-
можного коллабирования базальных сегментов с последующим развитием ателектаза.
Инфузионную терапию у пациентов с ВБГ необходимо проводить с осторожностью,

с учетом возможного отека ишемизированного кишечника. Для улучшения состояния
больного некоторые исследователи рекомендуют проводить сеанс ультрафильтрации
крови, после которого интерстициальный отек тканей может уменьшиться.
В заключение можно сказать, что своевременная диагностика ОКН и своевременно

предпринятое оперативное вмешательство достоверно снижают частоту послеопераци-
онных осложнений и уровень летальности при данном заболевании. В патогенезе ОКН
большую роль играет повышенное ВБД, которое, в конечном счете, может привести к
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развитию СИАГ. Исходя из этого, определение уровня ВБД и постоянный его мони-
торинг позволяют своевременно поставить диагноз ОКН, особенно при стертой клини-
ческой картине и неубедительных данных рентгенологического исследования, а также
своевременно предпринять хирургическое вмешательство.
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