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ОСТРАЯ КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ (ОКН)
Под ОКН понимают синдром, развивающийся вследствие нарушения пассажа кишечного содержимого по желудочно - кишечному тракту (ЖКТ).

Больные с ОКН составляют 1,2% от числа лиц, поступающих в хирургические отделения, и 9,4% среди больных с острыми заболеваниями органов брюшной полости. При этом у 40% больных наблюдается динамическая, а у 60% — механическая форма непроходимости.

Этиология.
I. Предрасполагающие факторы:
1. Патологоанатомические особенности ЖКТ:
a) врожденные аномалии развития кишечной трубки

b) спайки, тяжи, сращения, деформирующие как кишечную трубку, теки ее брыжейку

c) различные образования, находящиеся как в просвете кишечника (желчные или каловые камни, глисты и др.), так и исходящие из самой кишечной стенки (опухоли, рубцы, гематомы), или соседнего органа (киста, опухоль).

d) Чрезмерная подвижность органов как врожденного характера (длинная сигма), так и приобретенного (расслабление связочного аппарата, как причина заворота желудка).

2. Алиментарный фактор (нерегулярные приемы пищи, чрезмернообильное поглощение ее, употребление грубой, малоудобоваримой пищи).

3. Пол. По данным большинства авторов мужчины заболевают в 1,5-2 раза чаще, чем женщины.

4. Возраст. ОКН встречается во всех возрастах, но чаще поражается зрелый возраст — от 30 до 60 лет. В детском возрасте преобладают — инвагинация и непроходимость на фоне пороков развития пищеварительной трубки,

II. Производящие факторы:
1. Изменение моторной функции кишечника в сторону спастического или паралитического состояния его мускулатуры.

2. Резкое повышение внутрибрюшного давления, обусловленное физической нагрузкой или другими факторами.

   Патогенез.
Гипер - и гипомоторные реакции, обусловливающие возникновение ОКН, являются результатом расстройств нервной регуляции двигательной активности кишечника. Эти расстройства могут быть обусловлены повреждением тканей головного, спинного мозга, крупных стволов вегетативных нервов (инсульт, гематомы, менингит, отравления свинцом, диабетическая кома и т.д.), так и чрезмерным раздражением рецепторов внутренних органов при возникновении патологических процессов в них (перитонит, травматичные операции). Степень патофизиологических сдвигов зависит от вида и уровня кишечной непроходимости. Наиболее стремительно эти нарушения развиваются при высокой странгуляционной непроходимости. В основе патофизиологических процессов при ОКН лежат нарушения моторной, переваривающей и всасывающей деятельности кишечника, которые приводят к следующим изменениям:             
I. Нарушения водно - электролитного баланса.
1. Гиповолемия
Гиповолемия развивается вследствие потери большого количества жидкости за короткий период времени. За сутки в пищеварительный тракт поступает в среднем 8 л. пищеварительных соков, из них: слюны— 1.5 л., желудочного сока — 2.5 л., желчи—0.5 л., панкреатического сока — 0.7 л., секрета желез тонкого кишечника — около 3 л. Нарушение пассажа и процессов всасывания ведет к большой потере жидкости, «секвестрации» её в кишечной трубке. Кроме того, через отечную слизистую в просвет кишки диффундирует дополнительное количество жидкости из кровеносного русла. Дефицит водного баланса углубляется многократной рвотой, сопровождающей кишечную непроходимость. При вовлечении в процесс серозных покровов жидкость теряется в виде транссудата в брюшную полость.

Развивающаяся внеклеточная, а затем и внутриклеточная дегидратация ведут к расстройствам макрогемодинамики, уменьшается ОЦК, снижается ударный и минутный сердечный выброс. Вследствие секвестрации, шунтирования крови развиваются нарушения микроциркуляции (снижается скорость кровотока, происходит стаз и агрегация форменных элементов крови, гипоксия и ацидоз).

2. Нарушение электролитного обмена.
Электролитный состав пищеварительных соков достаточно богат. Так, только концентрация ионов Na+ колеблется от 700 до 1200 мэкв/л, ионов К+ — от 95 до 540 мэкв/л. Потеря большого количества электролитов за короткий срок ведет к абсолютному дефициту и перераспределению электролитов в средах организма. Так развивается гипонатриемия, относительная гиперкалиемия в плазме при уменьшении внутриклеточного и дефиците общей массы К+ в организме. Электролитные расстройства ведут к нарушению процессов поляризации, на уровне клеточных мембран и, в конечном счете, к углублению метаболических сдвигов.

II. Интоксикационный синдром.

 III.  Интоксикация за счет эндо - и экзотоксинов микроорганизмов, поступающих в брюшную полость.

 1. Интоксикация недоокисленными продуктами обмена (молочная и пировиноградная к-ты, азотистые шлаки)

2. Токсическое действие продуктов некробиоза из пораженной стенки кишки.

IV.   Шок при вовлечении в процесс брыжейки и раздраженных нервных окончаний. 

 V.  Вторичные нарушения функций органов и систем (интоксикационный гепатит, миокардит, гломерулонефрит, «шоковое» легкое).

На основании вышеприведенных закономерностей принято выделять следующие фазы развития заболевания:

a) Рефлекторная. Степень выраженности симптоматики определяется локализацией очага повреждения, т.к. чувствительность рефлексогенных зон кишечника неодинакова, наибольшей обладают рецепторы ДНК. При странгуляционной непроходимости и высокой локализации препятствия, ведущим в клинике является шок с острыми расстройствами гемодинамики и дыхания.

b) Токсическая. Повышение внутрикишечного давления оказывает местное и рефлекторное воздействие, в результате чего кишечные петли прогрессивно растягиваются, усиливается секреция желез пищеварительного тракта, нарушается питание -кишечной стенки, повышается проницаемость сосудов со значительной транссудацией жидкости в просвет кишки. Т.о., катаболизм усиливается, а обычный путь поступления в кровь экзо- и эндогенных питательных веществ оказывается блокированным, т.к. значительное количество воды, электролитов и питательных веществ оказывается выключенным из обмена, что ведет к нарушению водно-солевого обмена, сгущению крови и дегидратации тканей и как следствие к нарастающей интоксикации. Интоксикацию усиливает воздействие токсического кишечного содержимого и перитонит, присоединяющийся на поздних стадиях заболевания.      

с) Терминальная. Нарастающее увеличение объема кишечных петель ведет к повышению внутрибрюшного давления, уменьшению экскурсии диафрагмы, сдавлению средостения. Изменение центральной гемодинамики, дыхания, прогрессирующая недостаточность функции кишечника приводят к развитию гипоксии.

Патанатомия
1. Перерастяжение стенки кишки.

2. Отек, периваскулярные кровоизлияния.

3. Расслоение стенки и появление в толще лейкоцитарной инфильтрации.

4. Пропитывание стенки кишки элементами кишечного пищеварения.

5. Пропотевание в брюшную полость клеточных элементов крови, белков;

микроорганизмов.

6. Появление выпота в брюшной полости - серозный (геморрагический(гнойный.

7. Развитие атрофии, дегенерации в других органах (печень, почки, надпочечники и д.р.).

Т.о. при непроходимости на почве ущемления петли с брыжейкой, спаек, тяжей брюшной полости, наиболее резкие изменения развиваются в ущемленном отделе, странгуляционных бороздах, приводящей петле, позже — в отводящей. Микроскопически некроз начинается со слизистой оболочки противобрыжеечного края кишечника, как правило, ч/з 20 - 24 ч. ущемленная кишка некротизируется.

Узлообразование кишок возникает между петлями 2-х отделов кишечника, чаще между тонкой и толстой. Петля кишечника с длинной брыжейкой перекидывается через петлю другой, ущемляя ее, при этом возникают расстройства кровообращения с ранней гангреной кишки.

Заворот кишки характеризуется перекручиванием, поворотом брыжейки и петель вокруг продольной оси магистральных брыжеечных сосудов на 1800, 3600, 7200. При этом в первую очередь происходит тромбоз сосудов, вследствие чего в перекрученном сегменте нарушается кровообращение, развивается бурная воспалительная реакция, достигающая характера флегмоны.

Инвагинация кишок вызывается нарушением и дискоординацией ее моторной функции. Провоцирующим моментом может стать воспалительный процесс в стенке кишки, опухоль, инородное тело, клубок аскарид. Ввиду того, что головка инвагината изолирована от брюшной полости, перитонит развивается позднее, чем при других формах кишечной непроходимости.  Обтурационная непроходимость кишки характеризуется изменением приводящего отдела  кишки, который переполняется содержимым и после усиленной перистальтики паретически расширяется.

Классификация
I. По происхождению:

1. врожденная (атрезии, врожденные паховые грыжи)

2. приобретенные

II. По состоянию пассажа кишечного содержимого:            
1. полная (странгуляционная и обтурационная)

2. частичная

III. По клиническому течению:
1. острая

2. хроническая

IV. По уровню непроходимости:
1.тонкокишечная

-  высокая (12ПК, начальный отдел тощей)

 - низкая   (подвздошная)
2. толстокишечная
V. По причинному фактору (механизму возникновения):
1 Динамическая (функциональная):

a) Спастическая (при спазмофилии, заболеваниях НС , травмах брюшной стенки, раздражения инородным телом стенки кишки, забрюшинных опухолях, «остром животе» в диабетической прекоме, гематопорфирии, интоксикации солями тяжелых металлов).

• спастическая непроходимость 
•  свинцовая колика

b) Паралитическая (после операции на органах брюшной полости, забрюшинных гематомах, переломах позвоночника, костей таза, острых панкреатитах). 
• парез кишечника 
• паралич кишечника

• острое расширение желудка. 
2. Механическая:

a) Странгуляционная (с участием брыжейки кишки):
• заворот (на 900, 1800, 3600 и т.д.)

• узлообразование кишки

• ущемление в грыжевых воротах при наружных и внутренних грыжах живота.

b) Обтурационная

• внекишечная обтурация (опухолью, воспалительным образованием)

• обтурация просвета, кишки инородным предметом (желчные и каловые камни, клубки глист)

• внутрикишечная обтурация, исходящая из стенки кишки (опухоли, рубцовые стенозы, кисты, перегибы)

• обтурация ДПК (артеримезентериальная непроходимость, обтурация гематомой).

c) Смешанная (здесь присутствуют странгуляция и обтурация)

• острая непроходимость кишечника вследствие пороков развития (мальротация, дубликация)

• инвагинация

• спаечная непроходимость

• гемостатическая (при тромбозах и эмболиях сосудов брыжейки) 
VI. По фазам:

1. нервно - рефлекторная

2. токсическая

3. терминальная

Клиника
Клиническая картина при ОКН определяется видом и уровнем непроходимости (при высокой непроходимости — короткая волна, при низкой — 20'). 
1. Боль. В начальный период ОКН боль носит резкий, приступообразный характер. Приступы болей связаны с перистальтической волной и повторяются через 10-15 мин. Позднее время м/у приступами укорачивается. В период декомпенсации, истощения энергетических запасов мускулатуры кишечника, приступообразный характер болей исчезает. Боль начинает носить постоянный характер. При странгуляционной непроходимости с вовлечением в процесс брыжейки боль с самого начала постоянная, с периодами усиления во время волны перистальтики.

 2. Рвота. При высокой непроходимости рвота многократная, неукротимая, с большим количеством желудочного, кишечного содержимого, порой с неприятным фекалоидным запахом. При атонии желудка, снижении рвотного рефлекса кишечное и желудочное содержимое может долго находиться в желудке, поэтому следует считать обязательным выведение его желудочным зондом. При этом порой выделяется до 2 - 3 и более литров застойного желудочного содержимого. При динамической непроходимости рвота развивается не всегда. В случаях развития низкой толстокишечной непроходимости рвота появляется в далеко зашедших стадиях. Во всех случаях рвота вначале носит механический (рефлекторный), а затем центральный (интоксикация) характер.

 3.  Задержка стула и газов. Вздутие живота характерно для низкой непроходимости. При высокой — живот может оставаться плоским, задержки стула и газов не наблюдается.
 Данные объективного исследования
1. Общее состояние больных в начальных стадиях заболевания варьирует в широких пределах в зависимости от вида кишечной, непроходимости, но при развернутой картине заболевания состояние больных, как правило, средней тяжести или тяжелое. Налицо симптомы дегидратации: сухая кожа и слизистые, тахикардия.

2. Клиника со стороны пищеварительной системы:
— сухой, обложенный язык (в первые часы заболевания изменения незначительные).

— живот, как правило, вздут, хотя в начальных стадиях странгуляционной непроходимости может быть и плоским; вздутие м/б равномерным (при низкой), неравномерным (при завороте,  узлообразовании). «Косой живот» при завороте сигмы, когда вздутие распространяется от правого подреберья, через пупок к левой подвздошной области.

— симптом Шланге (усиление перистальтики после пальпации)

— симптом Кивуля (тимпанит с высоким металлическим оттенком)

— симптом Спасокукоцкого (шум падающей капли)

— симптом Склярова (шум плеска в кишечной петле)

— симптом Валя (асимметрия в нижнем этаже брюшной полости, видимая перистальтика кишечника, эластическое напряжение кишечной петли выше места препятствия, высокий тимпанит при перкуссии)

— симптом «Обуховской больницы» (пустая, растянутая ампула прямой кишки)

Течение ОКН
1. Начальная стадия, рефлекторная (шок) — от 2 до 12 ч. Доминирующим симптомом является схваткообразная боль.

2. Промежуточная стадия (токсическая) — от 12 до 36 ч. Стадия гемодинамических сдвигов (постоянная боль, частая рвота, ( активности перистальтики кишечника, симптомы дегидратации).

3. Период исхода (терминальная) — более 36 ч. Состояние больных крайне тяжелое, «каловая» рвота, резкие гемодинамические сдвиги, живот вздут, перистальтики нет.

Данные лабораторных и специальных методов исследования
I.  Признаки плазмопотери - повышается количество Эr, НЬ, возможен лейкоцитарный сдвиг в промежуточной и терминальной стадиях.
II. Повышение чисел гематокрита.

Ш. Уменьшение ОЦК (признаки гиповолемии).

IV. Гипонатриемия, гипокалиемия.

V.   Рост уровня мочевины.

VI. Ацидоз и гипокалиемический алкалоз.                     
VII. Со стороны почек признаки раздраженной почечной паренхимы (цилиндры, почечный эпителий, выщелоченные Эr.). Уменьшение минутного и почасового диуреза.

VIII. На обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной полости:             
1. Пневмотоз тонкой кишки с подчеркнутыми керкрингеровыми складками (вне патологии газ в тонкой кишке не определяется).

2. Наличие в петлях тонкой кишки жидкости с горизонтальными уровнями.

3. Переливание жидкости из одной петли в другую.

4. Чаши Клейбера (истинные — ширина горизонтальных уровней больше высоты куполообразного скопления газа над ними, при ложных – газ преобладает над жидкость).

5. Определение пассажа бариевой взвеси по тонкой кишке (в обычном состоянии бариевая взвесь через 2 - 3 часа достигает слепой кишки). При паралитической непроходимости - 4 ч., если контраст задерживается более 4 ч., то можно предполагать механическую непроходимость.                                                            
IX. Ректороманоскопия, колоноскопия, ирригоскопия. Проводятся по показаниям при подозрении на обтурационную непроходимость ободочной, сигмовидной и прямой кишок, и только в ранние сроки дока не наступили деструктивные изменения в кишечной стенке.

Дифференциальная диагностика          
1) Перфоративная язва желудка и 12 - перстной кишки.

2) Острый панкреатит.

3) Острый аппендицит.

4) Острый холецистит

5) Алиментарная интоксикация

6) Дизентерия.

7) Инфаркт миокарда

8) Перекрут кисты яичника.

9) Кишечная и почечная колика.

Тактика 
Неотложная операция производится при: узлообразовании, завороте, перитоните, ущемленной грыже.

1. При подозрении на ОКН больной госпитализируется в хирургическое отделение.

2. На догоспитальном этапе не назначаются слабительные, клизмы, обезболивающие препараты.

3. При механической кишечной непроходимости показано оперативное лечение. При удовлетворительном состоянии больного предоперационная подготовка минимальная. При тяжелом состоянии необходима предоперационная подготовка в течение 1 - 1.5 ч. (трансфузионная терапия из расчета 30 - 40 мл/кг электролитных растворов, белковых препаратов, препараты, улучшающие метаболизм). Контролем эффективности трансфузионной терапии служат стойкие гемодинамические показатели и восстановившийся минутный или почасовой диурез,

4. При неясной клинической картине, вне интоксикационного синдрома, после проведения необходимых диагностических приемов в течение 1,5 -2ч. показана консервативная терапия. При отсутствии отчетливого эффекта от консервативней терапии показано оперативное лечение.

5. Учитывая трудность диагностики, особенно при спаечной непроходимости, несмотря на кажущееся удовлетворительное состояние, больному должно быть проведено рентгенологическое исследование брюшной полости, с последующим почасовым контролем пассажа бариевой взвеси. При относительной рентгенологической динамике больному показана лапаротомия. 
Лечение
I. Консервативная терапия
1.Опорожнение ЖКТ:
 а) Аспирация желудочного содержимого (назогастральная интубация для постоянной аспирации или промывание желудка через толстый зонд). Для распознавания острого расширения желудка, для проверки проходимости кардии при завороте тела желудка или ущемлении его в диафрагмальной грыже. 
б) Сифонная или обычная очистительная клизма, которая, кроме лечебного эффекта, является и диагностическим приемом, так как по объему вводимой жидкости можно судить об уровне толстокишечной непроходимости (сигмовидная кишка — 0,5 -1 л., селезеночный изгиб 1 -1,5 л., печеночный угол -- 1,5 - 2 л.)

2. Паранефральная блокада по А. В. Вишневскому (снимает спазм кишечной мускулатуры, благоприятно воздействует на трофику тканей, позволяет отдифференцировать спастическую непроходимость от механической).

3. Антиспастическая терапия: платифиллин, папаверин, атропин.

4. Стимулирующая терапия (при механических видах кишечной непроходимости стимуляция противопоказана): прозерин, питуитрин, гипертонический раствор соли.
 5. Дезинтоксикационная терапия и борьба с дегидратацией: физ. раствор, р - р Рингера и др.

II. Оперативное лечение

 Показания: все виды механической непроходимости (экстренно—при перитоните, при многократной каловой рвоте, при неэффективности консервативного лечения в течение  1,5 - 2 часов).
1. Предоперационная подготовка. Проводится в соответствии с показателями гемодинамики, почасового диуреза, КЩС, уровня гематокрита, электролитов крови, ЭКГ и других. Примерный расчет препаратов для инфузии: глюкоза 40% - 200.0 (коррекция 20 ед. инсулина), хлористый калий 1% - 200.0 , желатиноль - 400.0 , бикарбонат натрия 4%-200.0 , р -р Рингера - 400.0 , новокаин 0.25% - 200.0 , корглюкон 0.06% - 1.0 , витамины В1 6% - 1.0 , B6 5% - 1.0 , аскорбиновая кислота 5% - 10.0.

2. Выбор метода операции:
Оперативный доступ зависит от характера и локализации препятствия в кишке, однако чаще применяется срединная лапаротомия. Место препятствия определяется по состоянию кишечных петель: выше препятствия они вздуты, ниже — спавшиеся. Если область препятствия неясна, проводят ревизию, начиная с илеоцекального угла.

a) При спаечной непроходимости — рассечение спаек, обходной анастомоз, резекция кишки при ее некрозе в пределах жизнеспособных тканей.

b) При завороте тонкой кишки — деторзия заворота (разворот кишки вместе с брыжейкой), резекция кишки при ее некрозе.

c) При завороте сигмовидной кишки — деторзия, мезосигмопликация по Гакенторху, при некрозе — резекция сигмовидной кишки и выведение одноствольного ануса.

d) При инвагинации —дезинвагинация путем выдавливания, если это не удается или после проведения обнаруживается некроз кишки, то проводят резекцию.

e) При обтурационной толстокишечной непроходимости на почве опухоли выполняются паллиативные операции в виде разгрузочных стом, обходных анастомозов или радикальные операции. Если причина инородное тело или желчный камень, последние продвигают на 3 - 4 см. в дистальном направлении, выполняют еюно - или илеостомию и устраняют причину непроходимости.

f) При опухоли сигмовидной кишки — обструктивные резекции, при локализации опухоли в слепой и восходящей кишке правосторонняя гемиколэктомия.

Т.о. при нарушении жизнеспособности кишки производят ее резекцию. 
Основные критерии жизнеспособности: цвет, пульсация сосудов брыжейки, перистальтика; более объективную и точную информацию дают: термометрия, трансиллюминация брыжейки, ангиография.

При некрозе тонкой кишки приводящую петлю резецируют на протяжении 40 - 50 см. от границы некроза, а отводящую на 20 - 25 см.

3. Ведение послеоперационного периода:
a) Обезболивание (препараты анальгезирующего ряда, перидуральная блокада).

b) Инфузионная терапия (из расчета 30 - 40 мл/кг).

c) Профилактика осложнений со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой систем.

d) Профилактика тромбоэмболических осложнений.

e) Лечение пареза кишечника.

f) Антибактериальная терапия по показаниям.

g) В течение 2-3 дней постоянная аспирация желудочно-кишечного содержимого.     Послеоперационная летальность при ОКН составляет 14%, у больных пожилого и старческого возраста — 20 - 25%.                                                
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