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Таким образом, у беременных женщин с преэклам-
псией установлено достоверное повышение степени агре-
гации в ответ на действие АДФ, по сравнению с физиологи-
чески протекающей беременностью. Увеличение степени 
агрегации, возможно, связано с нарушением баланса вы-
деляемых в ходе реакции высвобождения биологически ак-
тивных веществ, регулирующих агрегацию и дезагрегацию 
тромбоцитов (АТФ, Ар4А, Са2+ и др.). Мониторинг и раннее 
выявление повышенной агрегационной способности тром-
боцитов у беременных с преэклампсией может в значитель-
ной мере способствовать своевременной диагностики, про-
филактики и терапии данного осложнения беременности. 
Также в результате исследования влияния Ар4А на функци-
ональные свойства тромбоцитов доказано, что данный ди-
нуклеотид обладает способностью снижать АДФ-индуциро-
ванную агрегацию тромбоцитов до уровня, не выходящего 
за пределы нормы. Результаты исследований позволяют ре-
комендовать использование Ар4А в качестве основы для по-
лучения лекарственного препарата, предназначенного для 
снижения повышенной агрегационной способности тромбо-
цитов при заболеваниях, связанных с повышенной реактив-
ностью тромбоцитов, как, например, преэклампсии. При-
менение Ар4А в качестве лекарственного средства позво-
лит обеспечить более совершенный способ профилактики  
и лечения тромботических состояний, поскольку этот динук-
леотид является аналогом природного компонента плотных 
телец тромбоцитов человека, не вызывающим отрицатель-
ных побочных эффектов на систему крови.

Литература

1. Шматова, А. А. Уровень глюкозы и содержание тромбоци-
тов в периферической крови у беременных женщин с поздним 
гестозом / А. А. Шматова // Репродуктивное Здоровье. Восточная 
Европа. – 2012. – Т. 3, № 21. – С. 25–32.

2. Sibai, B. M. Imitators of severe pre-eclampsia/eclampsia / 
B. M. Sibai // Clin. Perinatol. – 2004. – Vol. 31, № 4. – P. 835–852.

3. Сидорова, И. С. Гестоз / И. С. Сидорова // М.: Медицина, 
2003. – 406 с.

4. Истинная резистентность и псевдорезистентность к аспи-
рину / А. И. Мартынов [и др.] // Рациональная фармакотерапия  
в кардиологии. – 2013. – № 9(3). – С. 301–305.

5. Mechanisms of platelet activation and modification of res-
ponse to antiplatelet agents / A. D. Tselepis [et al.] // Hell. J. Cardiol. –  
2011. – Vol. 52 (2). – P. 128–140.

6. Babic, G. Changes of platelets function in preeclampsia / G. Ba - 
bic, S. Novokmet, S. Jankovic // Open Med. – 2011. – Vol. 6 (6). – 
P. 696–700.

7. Agonist and Antagonist Effects of Diadenosine Tetra pho-
sphate, a Platelet Dense Granule Constituent, on Platelet P2Y1, 
P2Y12 and P2X1 Receptors / H. Chang [et al.] // Thromb. Res. – 
2010. – Vol. 125 (2). – P. 159–165.

8. Endogenous diadenosine tetraphosphate, diadenosine pen-
ta pho sphate, and diadenosine hexaphosphate in human myocardial 
tissue / J. Luo [et al.] // Hypertens.– 2004. – Vol. 43 (5). – P. 1055–1059.

9. Efficacy and safety of glycoprotein IIb/IIIa inhibitors during 
elective coronary revascularization: a meta-analysis of randomized trials 
performed in the era of stents and thienopyridines / D. E. Winchester  
[et al.] // J. Am. Coll. Cardiol. – 2011. – Vol. 57 (10). – P. 1190–1199.

10. Шилов, А. М. Антиагреганты – современное состояние 
вопроса / А. М. Шилов, И. С. Святов, И. Д. Санодзе // РМЖ. – 
2003. – № 11(9). – С. 552–555.

11. Brass, L. F. Mechanisms of platelet activation / L. F. Brass, 
T. J. Stalker // Platelets Hematol. Cardiovasc. Disord. - Camb. Univ. 
Press. – 2008. – P. 37–52.

12. Modified diadenosine tetraphosphates with dual specificity 
for P2Y1 and P2Y12 are potent antagonists of ADP-induced platelet 
activation / H. Chang [et al.] // J. Thromb. Haemost.. – 2012. – Vol. 
10 (12). – P. 2573–2580.

13. The diadenosine polyphosphate receptors: P2D purino-
ceptors / M. T. Miras-Portugal [et al.] // Ciba Found. Symp. – 1996. –  
Vol. 198. – P. 35–47.

14. Identification and partial characterization of an adeno-
sine(5’)tetraphospho(5’)adenosine hydrolase on intact bovine aortic 
endothelial cells. / A. Ogilvie [et al.] // Biochem. J. – 1989. – Vol. 259 (1). – 
P. 97–103.

Поступила 20.05.2019 г.

А. А. Безводицкая, А. Н. Нехаев, И. Д. Семенчук

НАШ Опыт лЕчЕНИЯ ОстрОй кИШЕчНОй НЕпрОхОДИМОстИ  
ОпУхОлЕВОгО гЕНЕЗА

УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Кишечная непроходимость опухолевого генеза – синдром, который характеризуется нарушением пассажа со-
держимого кишечника по пищеварительному тракту и обусловлен механическим препятствием, представляющим 
собой злокачественное или доброкачественное новообразование кишечника. Кишечная непроходимость опухолевой 
этиологии относится к обтурационной непроходимости и в подавляющем числе случаев является толстокишечной. 
К развитию данного синдрома, прежде всего, приводят злокачественные опухоли кишечника. Обтурация может воз-
никнуть также вследствие перекрытия просвета кишечной трубки первичной или рецидивной опухолью, исходящей 
из соседних органов и тканей. 

Проведен анализ результатов лечения 126 пациентов, поступивших в 1-е хирургическое отделение 5 ГКБ с напра-
вительным диагнозом «острая кишечная непроходимость». У части пациентов диагноз не подтвердился, остальные 
были обследованы и прооперированы. В зависимости от причины непроходимости кишечника, времени поступления 
от начала заболевания, сопутствующей патологии, пациентам был выполнен различный объем оперативного вме-
шательства. Послеоперационная летальность при острой кишечной непроходимости опухолевого генеза состави-
ла 7,9%. В статье анализируется различный выбор оперативного пособия в зависимости от состояния пациента  
и распространенности патологического процесса.

Ключевые слова: острая кишечная непроходимость, колостома, резекция кишки, перитонит.
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our eXPerience in the treatMent of acute intestinal obstruction  
of tuMor origin

Intestinal obstruction of tumor Genesis – a syndrome that is characterized by a violation of the passage of the contents  
of the intestine along the digestive tract and is caused by a mechanical obstacle, which is a malignant or benign neoplasm  
of the intestine. Intestinal obstruction of tumor etiology refers to obturation obstruction and in the overwhelming number of cases  
is colonic. To the development of this syndrome, first of all, lead to malignant tumors of the intestine. Obturation may also occur due 
to the overlap of the lumen of the intestinal tube with the primary or recurrent tumor coming from neighboring organs and tissues. 

The analysis of the results of treatment of 126 patients admitted in the 1st surgical Department of the clinical hospital 5 with 
referral diagnosis of "acute intestinal obstruction". In some patients the diagnosis was not confirmed, the rest were examined 
and operated on. Depending on the cause of intestinal obstruction, the time of receipt from the onset of the disease, concomitant 
pathology, patients underwent a different volume of surgery. Postoperative mortality in acute intestinal obstruction of tumor 
origin was 7.9%. The article analyzes the different choice of surgical benefits depending on the patient’s condition and the pre-
valence of the pathological process.

Key words: acute intestinal obstruction, colostomy, bowel resection, peritonitis.

Основной причиной развития кишечной непроходи-
мости опухолевого генеза является рак толстой кишки. 
Рак тонкой и толстой кишки является одним из наиболее 
распространенных онкологических заболеваний. Почти  
во всех экономически развитых странах в структуре онко-
логической заболеваемости колоректальный рак состав-
ляет 9–18%. Рак тонкой кишки составляет 3–6% всех опу-
холей желудочно-кишечного тракта [3]. Значительно реже  
к развитию этого синдрома приводят аденомы и неэпите-
лиальные опухоли кишечника.

По данным разных исследователей до 60% пациентов 
с опухолями тонкой и толстой кишки госпитализируются  
в общехирургические стационары по экстренным показа-
ниям. Наиболее частой причиной госпитализации является 
клиника кишечной непроходимости [3, 2]. Острая кишеч-
ная непроходимость (ОКН), являющаяся осложнением ко-
лоректального рака, может наблюдаться во всех возраст-
ных группах, но чаще – у пациентов, старше 50 лет [4]. До 
85% пациентов с колоректальным раком в результате дли-
тельного бессимптомного течения заболевания и недоста-
точной онкологической настороженности госпитализиру-
ются с осложненными формами заболевания. Оперативное 
лечение острой кишечной непроходимости сопряжено  
с вы соким уровнем летальности, достигающим 25%, а также 
частым развитием послеоперационных осложнений [3, 4]. 

 Патогенез кишечной непроходимости опухолевой 
природы отличается стадийностью. Наиболее характерно 
стертое, медленно прогрессирующее начало в виде нару-
шения транзита в связи с неполной окклюзией просвета 
кишки. Острое начало может быть обусловлено полной об-
турацией суженного участка опухолью. 

Нарушения моторной и секреторно-резорбтивной 
функции кишечника, водно-электролитные изменения, 
белковые потери, эндотоксикоз – важные звенья патофи-
зиологических процессов при кишечной непроходимости.  
В патогенезе кишечной непроходимости значительная 
роль отводится внутрибрюшной гипертензии – так называ-
емому компартмент синдрому, который представляет собой 
комплекс отрицательного эффекта стремительного повыше-
ния внутрибрюшного давления. При этом нарушается кро-
воснабжение внутренних органов, понижается жизнеспо-
собность тканей, что приводит к развитию полиорганной 
недостаточности и неблагоприятному исходу лечения.

Классификация обтурационной кишечной непроходи-
мости опухолевого генеза [1]:

По уровню непроходимости:
• высокая (характерна для локализации опухолей  

в правых отделах ободочной кишки);
• низкая (характерна для локализации новообразова-

ний в левых отделах ободочной кишки и в прямой кишке).
По степени нарушения пассажа кишечного содер-

жимого:
• полная;
• частичная.
По степени компенсации:
• компенсированная кишечная непроходимость: пе-

риодически возникающий запор, сопровождающийся 
задержкой стула и затруднением отхождения газов; на 
обзорной рентгенограмме брюшной полости может вы-
являться пневматизация ободочной кишки с единичными 
уровнями жидкости в ней;

• субкомпенсированная кишечная непроходимость: 
задержка стула и газов менее 3 сут, на обзорной рентге-
нограмме определяются тонкокишечные арки, пневматоз 
и чаши Клойбера в правой половине живота; отсутствуют 
признаки полиогранных дисфункций; эффективна консер-
вативная терапия;

• декомпенсированная кишечная непроходимость: 
задержка стула и газов более 3 сут; рентгенологические 
признаки как толсто-, так и тонкокишечной непроходи-
мости с локализацией тонкокишечных уровней и арок во 
всех отделах брюшной полости; рвота застойным содержи-
мым; наличие органных дисфункций.

Диагностика и лечение напрямую зависит от выра-
женности обтурации кишечника. Наибольшие трудности 
при диагностики наблюдаются при компенсированной  
и субкомпенсированной, а при лечении – декомпенсиро-
ванной кишечной непроходимости.

 Особенностью кишечной непроходимости при опухо-
лях толстой кишки является стёртость клинической симпто-
матики на ранних этапах развития заболевания, большая 
возможность для проведения консервативных мероприя-
тий. Клинические проявления острой кишечной непрохо-
димости опухолевой природы разнообразны и зависят от 
многих факторов. Наиболее распространенными из них 
являются такие, как боль в животе, вздутие и асимметрия 
живота, задержка стула и газов, рвота, патологические 
выделения из заднего прохода (кровянистого, слизистого 
или смешанного характера). Кроме вышеперечисленных 
симптомов нередко наблюдаются и другие клинические 
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проявления опухоли – гипертермия, тахикардия, общая 
слабость, головокружение, снижение работоспособности, 
потеря веса, анемия.

Инфекционно-воспалительные осложнения, возника-
ющие вследствие перфорации (микроперфорации) опухо-
ли или приводящих отделов толстой кишки, а также транс-
локации микроорганизмов в перитонеальный транссудат 
приводят к возникновению инфильтрата или абсцесса 
брюшной полости, абсцесса брыжейки кишки, абсцесса 
или флегмоны забрюшинного пространства, местного не-
отграниченного или распространенного перитонита [4].

Цель исследования. Определить тактику оперативно-
го лечения при ОКН опухолевого генеза.

Материал и методы. Ретроспективно проведен ана-
лиз 126 медицинских карт пациентов, которые поступили 
в 1-е хирургическое отделение УЗ «Городская клиническая 
больница № 5» г. Минска за период с 2014 по 2018 год  
с предварительным диагнозом ОКН. 37 (24,6%) пациен-
тов госпитализированы по направлению поликлиники, 
18 (14,3%) обратились самостоятельно. 71 (61,1%) паци-
ент доставлен бригадой скорой медицинской помощи. 
Возраст пациентов колебался от 42 до 89 лет. В 79,3% это 
были лица пожилого и старческого возраста. Мужчин было 
49 (38,9%), женщин 77 (61,1%).

 В течение первых суток в стационар поступило 27 па-
циентов (21,4%), на вторые сутки – 62 (49,2%), на третьи  
и позднее – 37 (29,4%) пациентов (Рис. 1).

Пожилой возраст и поздняя госпитализация обуслови-
ли наличие у пациентов большого количества сопутствую-
щей патологии и общее тяжелое состояние.

Из 126 пациентов, поступивших с предварительным 
диагнозом ОКН, диагноз не был подтвержден у 48 (38,1%). 
В результате обследования у них были выявлены другие 
острые заболевания органов брюшной полости (острый 
холецистит, острый панкреатит, синдром абдоминальной 
ишемии, ХПН), которые сопровождались клиникой динами-
ческой кишечной непроходимости. В результате проведен-
ного комплексного консервативного лечения выявленной 
патологии, явления пареза кишечника разрешились.

Диагноз механической кишечной непроходимости ве-
рифицирован у 79 пациентов, что составило 62,7% от обще-
го числа поступивших в хирургический стационар с напра-
вительным диагнозом кишечная непроходимость. Из них  
у 38 (48,1%) пациентов механическая кишечная непрохо-
димость была обусловлена раковым процессом, который 
локализовался в толстой, преимущественно в сигмовид-
ной кишке (Рис. 2). 

Всех пациентов с явлениями кишечной непроходимо-
сти опухолевого генеза мы разделили на 4 группы:

I группа – 7 (18,4%) пациентов, которые поступили  
в хирургическое отделение в течение первых суток от на-
чала кишечной непроходимости. Их состояние было удов-
летворительным. В клинической картине превалировали 
признаки нарушения пассажа содержимого по кишечнику 
с умеренно выраженным болевым синдромом. После до-
полнительного обследования и предоперационной подго-
товки все пациенты оперированы в течение ближайших 
10–12 часов от момента поступления. Учитывая отсутст-
вие признаков перитонита и видимых метастазов, опера-
тивное пособие заключалось в резекции кишки с опухо-
лью в пределах здоровых тканей с формированием меж-
кишечного анастомоза. 

II группа – 15 (39,5%) пациентов, которые поступили 
на вторые сутки от начала заболевания. Клиническая кар-
тина кишечной непроходимости у них соответствовала ста-
дия субкомпенсации. Состояние пациентов было удовлет-
ворительным или средней степени тяжести. Всем им была 
проведена предоперационная подготовка, включающая 
спазмолитическую, инфузионную и антибактериальную те-
рапии с введением антикоагулянтов, дезагрегантов и сим-
птоматических препаратов. Также им выполнялось опо-
рожнение желудка, мочевого пузыря и по мере возмож-
ности терминального отдела толстой кишки. Последующее 
оперативное пособие заключалось в резекции опухоли  
с формированием концевой колостомы.

III группа – 9 (23,7%) пациентов, которые поступили на 
третьи сутки от начала кишечной непроходимости. У них не 
были выражены клинические признаки кишечной непро-
ходимости. В основном их беспокоил диспептический син-
дром и нарушение пассажа содержимого по кишечнику. 
Боли же были неинтенсивные или отсутствовали вообще. 
В результате проведенной консервативной терапии выде-
лительная функция кишечника была полностью восстанов-
лена, однако, по данным инструментальных исследований 
(ректосигмоскопия, колоноскопия, ирригоскопия) была вы-
явлена опухоль, которая еще не полностью обтурировала 
просвет кишки. При УЗИ-исследовании органов брюшной 
полости секундарных поражений других органов не выяв-
лено. Из новообразования была взята биопсия, пациенты 
выписаны и направлены на дальнейшее лечение в онколо-
гический диспансер.

IV группа – 7 (18,4%) пациентов, которые поступили  
в стационар на третьи сутки и в более поздние сроки от нача-
ла заболевания. Все они находились в тяжелом состоя нии, 

Рис. 1 Рис. 2
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которое было обусловлено клиникой разлитого перитонита 
и полиорганной недостаточностью на фоне абдоминаль-
ного сепсиса. После проведения краткосрочной предопе-
рационной подготовки в первые 6 часов от поступления 
было произведено оперативное пособие, заключавшееся  
в формировании разгрузочной колостомы без удаления 
опухоли независимо от наличия метастазов (Рис. 3).

В послеоперационном периоде все пациенты находи-
лись в отделении реанимации. В последующем лечение 
продолжено в хирургических отделениях клиники.

У части пациентов в послеоперационном периоде на-
блюдались осложнения.

Пациентка С. – находилась в стационаре 48 койко/дней. 
После предоперационной подготовки ей была произведена 
резекция сигмовидной кишки с опухолью, удалена киста пра-
вого яичника, наложена концевая сигмостома и выполнено 
дренирование брюшной полости. На 6-е сутки развилась спа-
ечная кишечная непроходимость – произведена релапарото-
мия-1, адгезиолизис, санация и дренирование брюшной по-
лости. Однако в последующем на 4-е сутки вновь развилась 
ранняя спаечная непроходимость. Пациентка снова опери-
рована – релапаротомия-2, ликвидация ранней спаечной 
кишечной непроходимости (адгезиолизис) и дренирование 
брюшной полости. Послеоперационный период осложнился 
нагноением послеоперационной раны, которая постепенно 
очистилась от гнойного отделяемого и начала гранулировать. 
Наложены вторичные швы и после заживления раны пациен-
тка выписана на амбулаторное лечение.

Пациент М. находился в стационаре 22 койко/дня. 
На вторые сутки после поступления ему произведена ла-
паротомия, правосторонняя гемиколэктомия с илеотран-
сверзоанастостомозом «бок в бок», санация и дренирование 
брюшной полости. В послеоперационном периоде на 12 сут-
ки у него сформировался абсцесс в области малого таза, ко-
торый был вскрыт и дренирован. В последующем послео-
перационный период протекал с нагноением ран, которые 
постепенно очистились от гноя и начали гранулировать. 
Пациент выписан на амбулаторное лечение.

Пациент Л. находился в стационаре 21 койко/день. На 
вторые сутки после поступления ему произведена лапа-
ротомия, операция по типу Гартмана с резекцией опухоли 
сигмовидной кишки. Через неделю после вмешательства 
на фоне нагноения послеоперационной раны возникла 
эвентрация, которая была ликвидирована оперативным 
путем с санацией и дренированием брюшной полости. Па-
циент выписан на амбулаторное лечение.

У 1 (2,6%) пациента в послеоперационном периоде 
на 4-е сутки развилась клиника несостоятельности меж-

кишечного анастомоза «бок в бок», вследствие чего ему 
произведена релапаротомия, наложение колостомы, сана-
ция и дренирование брюшной полости. Пациент умер на 
5 сутки после повторного вмешательства от полиорганной 
недостаточности. У 2 (5,3%) пациентов, которые поступили 
в хирургическое отделение через трое суток с выраженной 
механической кишечной непроходимостью вследствие 
рака ректосигмоидного отдела толстой кишки с метаста-
тическим поражением брюшной полости, в первые 6 ча-
сов от момента поступления была наложена разгрузочная 
колостома. В послеоперационном периоде у них наблю-
далось нагноение послеоперационной раны с развитием 
СПОН, что явилось причиной летального исхода. Таким 
образом, летальность при острой кишечной непроходимо-
сти опухолевого генеза составила 7,9%.

Выводы 

1. Обтурационная кишечная непроходимость опухо-
левого генеза является абсолютным показанием к опе-
ративному лечению. Результат его зависит от характера 
сопутствующей патологии, времени поступления и сроков 
выполнения операции.

2. Объем операции при ОКН опухолевого генеза зависит 
от наличия метастазирования, распространенности перитони-
та, состояния кишечной стенки и общего состояния пациента.

3. У тяжелых пациентов при ОКН опухолевого генеза объ-
ем оперативного вмешательства должен быть минимальным. 

4. Высокая послеоперационная летальность обуслов-
лена наличием метастазов в брюшной полости и поздней 
госпитализацией от начала заболевания.
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