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Непосредственной причиной смерти пациентов при острой тонкокишечной непроходимости (ОТКН) яв-
ляется развитие перитонита в сочетании с синдромом полиорганной недостаточности, который включа-
ет острую недостаточность функции печени, почек, легких и других органов. 

Установить морфофункциональные изменения в печени при острой тонкокишечной непроходимости на 
клиническом материале, выполняя ее биопсию в динамике развития заболевания, не представляется воз-
можным. Нужны комплексные экспериментально-морфологические исследования на основе моделирования 
разных видов острой тонкокишечной непроходимости, которые позволили бы исследовать морфофункцио-
нальные преобразования в печени в динамике развития заболевания.
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The main cause of death in patients with acute small bowel obstruction is the development of peritonitis combined 
with the syndrome of multiple organ failure, which includes acute failure of the liver, kidneys, lungs and other organs.

To reveal morphological and functional changes in the liver in acute bowel obstruction on the clinical material by 
performing liver biopsy in the dynamics of the disease is not possible. There is a need for complex experimental and 
morphological studies based on modeling of different types of acute bowel obstruction, which would enable to study 
morphological and functional conversions in the liver in the dynamics of development of the disease.
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Синдром полиорганной недостаточности 
(СПОН), по данным современной литературы, 
наблюдается при критических состояниях, та-
ких как сепсис, геморраргический и инфекцион-
но-токсический шок, тяжелая сочетанная травма, 
перитонит, кома и др. [1, 3, 4]. В СПОН вовле-
каются сердечно-сосудистая система (60,2%), 
ЦНС (60,2%),  почки (60,2%), печень (56,1%) и 
другие органы. При острых хирургических забо-
леваниях органов брюшной полости, осложнен-
ных перитонитом, СПОН может развиваться как 
в ходе самого патологического процесса, так и в 
послеоперационном периоде, даже после устра-
нения причины заболевания [7].

От 1,2 до 14,2% случаев всех острых хирур-
гических заболеваний органов брюшной поло-
сти в России представлены острой кишечной 
непроходимостью (ОКН), заболеваемость кото-
рой составляет 5 чел. на 100 тыс. населения [5, 
8, 9,]. При этом на долю острой тонкокишечной 
непроходимости (ОТКН) приходится более 60% 

всех случаев ОКН [4]. При осложнении ОТКН 
перитонитом летальность составляет 25-70%, а 
в терминальной стадии перитонита, при разви-
тии токсико-септического шока (ТСШ) и СПОН, 
летальность достигает 100% [14,12]. Следова-
тельно, задача улучшения результатов лечения 
пациентов с ОТКН является актуальной для со-
временной практической медицины, в частности 
для хирургии, анестезиологии и интенсивной 
терапии.

Согласно классификации А. Г. Земляного 
(1973) и О. С. Кочнева (1984), выделяют следую-
щие стадии клинического течения ОКН:

1 стадия – стадия ишемии; ведущий клиниче-
ский синдромом – боль, патофизиологической 
основой которой служит нарушение гемоцирку-
ляции в стенке кишки;

2 стадия – стадия волемических расстройств; 
основной клинический синдром – потеря жидко-
сти, проявляющаяся рвотой, секвестрацией жид-
кости в просвете кишечника, наличием симптома 
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Матье-Склярова («шум плеска»), наличием сво-
бодной жидкости в брюшинной полости;

3 стадия клинического течения ОКН – стадия 
интоксикации и перитонита; ведущими клиниче-
скими синдромами являются обезвоживание ор-
ганизма, признаки эндотоксикоза и перитонита. 

Патофизиологическая основа 3-й стадии – 
формирование трех источников эндотоксикоза 
на фоне обезвоживания. Вследствие развития 
симбиотного пищеварения и изменения гради-
ента аллохтонной флоры в дистально-прокси-
мальном направлении, накопления жидкости и 
газов в приводящем отделе кишки формируется 
первый – внутриполостной кишечный источник 
интоксикации. Вторым источником интоксика-
ции является стенка кишки, из тканей которой в 
кровеносное русло массивно поступают биоло-
гически активные вещества, токсические продук-
ты и лизосомальные ферменты, образующиеся 
в результате изменения и/или распада тканей 
патологически измененного участка кишки, ока-
зывающие повреждающее действие, которое 
определяет разной степени выраженности изме-
нения со стороны всех органов и систем. В этой 
стадии происходит быстрое инфицирование 
первоначально геморрагического экссудата в 
брюшной полости, развитие гнойного перитони-
та – третьего источника эндотоксикоза. Клиниче-
ски эта стадия манифистируется как токсическая 
или терминальная стадия перитонита.

4 стадия – стадия полиорганной недостаточ-
ности, которая регистрируется как до операции, 
так и в послеоперационном периоде, когда с по-
мощью интенсивной терапии удается поддер-
живать функции жизненно важных органов и си-
стем на уровне компенсации и субкомпенсации. 
Наиболее частыми клиническими синдромами 
на фоне 2 или 3 стадии и перенесенной токси-
ческой фазы перитонита является нестабильная 
гемодинамика, печеночная, почечная, кишечная 
недостаточность, токсическая энцефалопатия, 
респираторный дистресс-синдром взрослых. 

5 стадия – стадия кишечной (ферментатив-
ной) недостаточности, которая проявляется на 
этапе выздоровления и реабилитации и требует 
консервативного лечения.

Основываясь на анатомических особенно-
стях кровоснабжения печени, очевидно, что она 
уже при  первой стадии клинического течения 
ОТКН, в особенности при третьей и четвертой 
стадиях,  оказывается первым органом-мише-
нью, на который приходится основной удар ток-
синемии в виде массивного попадания в систем-
ный кровоток по воротной вене биологически 
активных веществ и токсических продуктов, об-
разующихся в результате нарушения барьерной 
функции кишечной стенки и/или распада тканей 
патологически измененного участка тонкой киш-
ки. Токсины оказывают прямое повреждающее 
действие на клетки печени, повреждают мем-

бранные структуры гепатоцитов и нарушают 
процесс трансмембранного транспорта водоро-
да и других субстратов, что в свою очередь при-
водит к дискоординации обменных процессов и в 
дальнейшем – к гибели клетки, а следовательно 
– функциональной недостаточности органа в це-
лом [1, 2, 8,  9, 12, 13, 21]. 

Полагаем, что наиболее обоснованным явля-
ется трактование термина «Недостаточность» 
как «Состояние, при котором имеется несоот-
ветствие между функциональными требовани-
ями, предъявляемыми организмом к органу, и 
функциональными возможностями данного орга-
на». Термин «печеночная недостаточность» до 
настоящего времени разными исследователями 
трактуется довольно широко и неоднозначно. 
Его используют как при описании легких клини-
ко-функциональных отклонений, так и для харак-
теристики тяжелых поражений печени с массив-
ным некрозом клеток печеночной паренхимы, 
приводящих к печеночной коме, при которой 
отмечается высокая смертность, достигающая 
90% [13, 18, 4, 6, 10]. Считается общепризнан-
ным, что острая печеночная недостаточность 
(ОПечН) – это синдром, развивающийся вслед-
ствие острой транзиторной или необратимой 
утраты функций печеночной ткани с последую-
щим повреждением клеток печени [9, 11, 4]. Под 
ОПечН также понимают клинический синдром, 
развивающийся в результате массивного не-
кроза печеночных клеток, вызванного разными 
причинами и проявляющегося внезапными тяже-
лыми нарушениями функции печени [8, 13, 1, 21, 
2]. В зарубежной литературе в настоящее время 
ОПечН применительно к клиническому синдро-
му, характеризующемуся тяжелой дисфункцией 
печени вследствие массивного некроза гепато-
цитов при отсутствии исходного поражения орга-
на, получила название фульминантной печеноч-
ной недостаточности [16, 7, 22]. 

Характер и степень выраженности морфо-
функциональных преобразований в печени при 
неотложной хирургической патологии органов 
брюшной полости, в частности в динамике раз-
вития заболевания при ОТКН, осложненной пе-
ритонитом и СПОН, исследована недостаточно, 
что создает проблемы в обосновании патогене-
тического подхода к профилактике осложнений 
и лечению пациентов данной категории. К сожа-
лению, на практике диагностировать ОПечН при 
ОТКН особенно сложно из-за схожести клиниче-
ских проявлений и трудностей в дифференци-
альной диагностике развития симптомов ОТКН 
с симптомами развития печеночных осложнений 
этого заболевания [13]. 

Лабораторные тесты при ОПечН недостаточ-
но информативны как при диагностике наличия 
и степени выраженности печеночной недоста-
точности, так и в прогностическом плане [4]. Об-
щепринятые лабораторные показатели функции 
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печени – «печеночные пробы» – не коррелируют 
ни с уровнем ее метаболической активности, ни 
с объемом и характером повреждения [13, 15].

Неспецифическими  симптомами ОПечН яв-
ляются тошнота, часто наблюдается рвота, про-
грессирующая слабость и утомляемость, однако 
именно эти клинические проявления характерны 
и для ОТКН уже на ранних стадиях заболевания 
[8, 9, 21]. 

Несколько позднее присоединяется желтуха, 
являющаяся отражением степени печеночной 
недостаточности [17], с кожном зудом, обуслов-
ленным задержкой выделения желчных кислот 
– холестазом, а кожа и слизистые оболочки при-
обретают желтушную окраску [13]. По данным ли-
тературы, синдром холестаза при ОПечН связан 
с нарушением синтеза, секреции и оттока желчи 
[17, 21, 23]. При бессимптомном течении холе-
стаза описывается выявление ранних биохими-
ческих маркеров – повышение уровня щелочной 
фосфатазы (ЩФ) и γ-глютамилтранспептидазы 
(γ-ГТП), в дальнейшем присоединяется увеличе-
ние содержания конъюгированного билирубина 
в крови [4, 17, 21, 23]. Морфологической основой 
гипербилирубинемии является холестаз с вто-
ричным развитием дистрофических изменений 
гепатоцитов, а также фиброз с последующим 
формированием у ряда пациентов билиарного 
цирроза печени. Полагают, что чем выше уро-
вень билирубина, тем тяжелее ОПечН. Уровень 
билирубина может увеличиваться до 900 мк-
моль/л [13]. Печень у пациентов с ОПечН при 
развитии синдрома холестаза увеличена в раз-
мере, пальпация ее вызывает болезненность. 
У пациентов с ОПечН отмечается характерный 
«печеночный запах» изо рта – запах тухлого 
мяса (foether hepaticus) [10]. 

При ОПечН довольно часто наблюдается пе-
ченочная энцефалопатия (ПЭ), которая относит-
ся к нейропсихиатрическим синдромам и пред-
ставляет, как правило, потенциально обратимое 
нарушение функций головного мозга: психомо-
торной, интеллектуальной, эмоциональной и по-
веденческой, обусловленных метаболическими 
нарушениями [16, 17, 24, 25, 26, 27]. Ключевую 
роль в патогенезе ПЭ играет нарушение утили-
зации аммиака печенью с его накоплением в об-
щем кровотоке [8, 13, 24, 17, 26, 11]. Печёночная 
кома является наиболее тяжёлой стадией ПЭ. 
Коматозное состояние сопровождается судоро-
гами разной степени выраженности [25]. 

Механизм развития печеночной комы при 
острой тонкокишечной непроходимости носит 
сложный характер и изучен далеко не полно-
стью. Современное учение о печеночной коме 
возникло на основании представлений о важной 
роли, которую играет печень в обезвреживании 
разнообразных веществ, поступающих из ки-
шечника в кровь. У пациентов с синдромом ПЭ, 
как правило, присутствует изменение венозного 

кровотока в системе воротной вены с форми-
рованием синдрома портальной гипертензии и 
нарушение дезинтоксикационной функции гепа-
тоцитов с формированием синдрома печеноч-
но-клеточной недостаточности [24, 26]. Одним из 
важных механизмов развития печеночной комы 
является также гипоксия и отек головного моз-
га, вызванные гипергидратацией и увеличением 
проницаемости клеточных мембран, гипопротеи-
немией. Одной из основных причин летальности 
при ОПечН (80%) при ОТКН является отек моз-
га с последующим вклинением ствола головно-
го мозга [13, 16]. У 70-80% пациентов с ОПечН, 
находившихся в коматозном состоянии, при ау-
топсии обнаруживается вклинение ствола мозга 
или мозжечка [13].

Для ОПечН также характерны кровотечения 
из острых язв верхних отделов желудочно-ки-
шечного тракта, кровоизлияние в вещество го-
ловного мозга, диапедезные кровотечения из 
слизистой оболочки носовой полости и носоглот-
ки, ретроперитонеального пространства, мест 
инъекций. Эти кровотечения связаны со сниже-
нием продукции печенью свертывающих факто-
ров крови при нарушении белкового обмена [10, 
16, 29]. Коагулопатия при ОПечН имеет сложный 
генез и обусловлена не только дефицитом фак-
торов свёртывания, но и повышением фибри-
нолитической активности, наиболее вероятной 
причиной которой является внутрисосудистое 
свёртывание [4, 16]. Количество тромбоцитов 
может снижаться вследствие усиленного их по-
требления или пониженного образования. Про-
исходит сокращение протромбинового времени 
и снижение содержания V фактора свертывания 
крови более чем на 50% от нормы [13].

Развитию интерстициальных отеков, асциту 
и снижению онкотического давления крови при 
ОПечН способствует гипопротеинемия, особен-
но снижение уровня альбумина в крови [4, 13]. 
Развитие отеков и асцита также связывают с вну-
трипеченочным сосудистым блоком (снижение 
кровотока в системе воротной вены). Затрудне-
ние оттока крови при развитии портальной гипер-
тензии приводит к расширению порто-кавальных 
анастомозов и активизации коллатерального 
кровообращения по венам пищевода, кардиаль-
ной части желудка, передней брюшной стенки, 
прямой кишки и др. Наибольшее практическое 
значение имеют порто-кавальные анастомозы 
в области кардиальной части желудка и пище-
вода, в связи с тем, что кровотечение из вари-
козно-расширенных вен этой области является 
одним из самых грозных осложнений портальной 
гипертензии [4, 13]. Характерным симптомом 
портальной гипертензии, обусловленным вов-
лечением в активное функционирование пор-
то-кавальных венозных коллатералей, является 
также расширение вен вокруг пупка (так называ-
емая голова Медузы), которое бывает особенно 
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выражено у пациентов с асцитом [17].

Сердечно-сосудистые осложнения при 
ОПечН, по данным литературы, характеризуют-
ся гипердинамической циркуляцией (напоминает 
септический шок). Выявляется увеличение сер-
дечного индекса, артериальная гиповолемия, ко-
торая характеризуется низким периферическим 
сосудистым сопротивлением и повышением 
сердечного выброса, которые коррелируют со 
степенью поражения печени. Отмечается увели-
чение размеров сердца, аритмии (фибриляции 
предсердий и желудочковые экстрасистолы) - 
обусловленные расстройством кислотно-основ-
ного состояния (КОС) и электролитного баланса.  
При декомпенсации сердечной недостаточности 
развиваются перикардит, миокардит и брадикар-
дия. Исходом сердечной недостаточности явля-
ется отек легких [3, 13, 16]. Но, как нами было 
отмечено выше, и при ОТКН отмечается стадия 
волемических расстройств, при которой наблю-
дается потеря жидкости, обусловленная рвотой, 
секвестрацией жидкости в просвете кишечни-
ка, наличием свободной жидкости в брюшной 
полости, расстройством КОС и электролитного 
баланса, являющихся основой сердечно-сосуди-
стых осложнений ОТКН.

Дыхательная недостаточность, как при ОТКН, 
так и при ОПечН развивается по нескольким ме-
ханизмам: рестриктивный (интерстициальный 
отек), обструктивный (экспираторное закрытие 
дыхательных путей), диффузный (утолщение 
альвеолярно-капиллярной мембраны) [31]. По 
мере прогрессирования печеночной недоста-
точности развивается респираторный алкалоз 
вследствие гипервентиляции; метаболический 
ацидоз, гипоксемия и в трети случаев острый 
респираторный дисстрес синдром (ОРДС)[30]. 
ОРДС при ОПечН обычно не поддаётся терапии 
и приводит к смерти пациентов [30]. 

У большей части пациентов (приблизительно 
у 55%) ОПечН сочетается с почечной недоста-
точностью (гепаторенальный синдром) с острым 
канальцевым некрозом или без него, которая 
проявляется олигурией, повышением уровня 
креатинина крови [13, 16]. Гепаторенальный син-
дром при ОПечН возникает в связи с портальной 
гипертензией и нарушением артериального кро-
вообращения - артериальной гиповолемией, что 
приводит к активации эндогенных вазоактивных 
систем и снижению скорости клубочковой филь-
трации. В итоге сепсис, эндотоксемия и артери-
альная гипотензия при ОПечН приводят к остро-
му канальцевому некрозу с развитием острой 
почечной недостаточности. При этом уровень 
мочевины крови при ОПечН, как правило, быва-
ет низким в результате снижения его синтеза в 
печени [13]. 

Инфекционные осложнения наблюдают у 
90% пациентов с ОПечН, с наличием у 25% из 
них сопутствующей бактериемии, что может 

быть обусловлено явлением иммунологической 
дисфункции, нарушением функции клеток Куп-
фера и нейтрофилов, а также снижением в кро-
ви фибронектина, опсонинов и белков системы 
комплимента [10]. Пациенты с ОПечН подвер-
жены как бактериальной (грамположительной и 
грамотрицательной), так и грибковой (кандидоз-
ной) инфекции. Бактериологически доказанная 
инфекция отмечается почти у 80% пациентов с 
ОПечН, грибковая же инфекция, вызванная пре-
имущественно Candida albicans, развивается у 
32% пациентов [10]. Причиной инфекционных 
осложнений ОТКН является нарушение барьер-
ной функции кишечной стенки с последующей 
массивной бактериемией и, соответственно, 
развитием третей стадии клинического течения 
острой кишечной непроходимости.

Таким образом, клинические проявления 
ОПечН и ее осложнений практически полностью 
совпадают с классическим описанием клиниче-
ских проявлений и осложнений острой тонкоки-
шечной непроходимости в динамике развития 
заболевания. Исходя из вышесказанного, нельзя 
исключить при ОТКН первичность возникнове-
ния и развития печеночных осложнений, являю-
щихся пусковым механизмом поражения других 
органов и систем, который и становится осно-
вой возникновения и прогрессирования СПОН. 
Из этого следует, что важнейшим направлени-
ем в поиске путей снижения летальности при 
ОТКН, осложненной перитонитом и СПОН, по 
нашему мнению, должна являться профилакти-
ка, раннее выявление и коррекция печеночной 
недостаточности. 

Однако динамика морфофункциональных 
преобразований в печени в пределах нормы 
и границы перехода в патологию при развитии 
ОТКН, осложненной перитонитом и СПОН, не 
исследованы, что создает проблемы в обо-
сновании патогенетического подхода к профи-
лактике печеночных осложнений и лечению 
пациентов данной категории. Изучение морфо-
функциональных изменений печени при острой 
тонкокишечной непроходимости на клиниче-
ском материале, выполняя ее биопсию в дина-
мике развития заболевания, не представляет-
ся возможным, следовательно, необходимость 
экспериментально-анатомического анализа 
характера и масштаба изменений в печеноч-
ных дольках, определения границ морфофунк-
циональных реакций органа в пределах нормы 
и перехода в патологию при ОТКН вытекает из 
запросов клиники. Экспериментальное модели-
рование различных видов острой тонкокишечной 
непроходимости позволит не только исследо-
вать морфофунциональные преобразования в 
печени  в динамике развития заболевания, но и 
определить стадийность этих изменений и, соот-
ветственно, на основе полученных данных обо-
сновать профилактическую и лечебную тактику 
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