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ВИЗНАЧЕННЯ ОПТИМАЛЬНОГО РІВНЯ РЕЗЕКЦІЇ 
КИШКИ ПРИ ГОСТРІЙ НЕПРОХІДНОСТІ 
КИШЕЧНИКУ 

активних речовин виникають параліч прекапі-
лярних сфінктерів, стаз в мікроциркуляторному 
руслі, агрегація формених елементів крові [17]. 
При вивільненні тканинних кінінів і гістаміну по-
рушується проникність стінки судин. Це сприяє 
появі інтерстиціального набряку, ускладненого 
розладом колоїдно-осмотичного та іонно-елек-
тролітного балансу плазми крові та інтерстиці-
альної рідини. На цьому тлі під впливом ішемії, 
мікробних і тканинних ендотоксинів виникає де-
струкція стінки кишки за типом геморагічного ін-
фаркту з подальшим некробіозом усіх тканинних 
структур [58]. Невід’ємною ланкою в патогенезі 
кишкової непрохідності є виникнення гіперто-
нусу симпатичної гілки вегетативної нервової си-
стеми, обумовлене появою вогнища порушення 
у вигляді патологічного процесу в черевній по-
рожнині і больової реакції на цей процес. По-
рушення парасимпатичної частини вегетативної 
нервової системи може зумовити виникнення ан-
типеристальтики [52]. 

Гіпоксія й ендогенні токсини впливають і на 
ендокринну функцію APUD-системи травно-
го каналу. Внаслідок цього з пошкоджених хро-
мафіноцитів порушується виділення серотоні-
ну (субстанції Р1) і мотиліну, які беруть участь 
у регуляції рухової активності кишечнику, перис-
тальтики [53, 67]. У подальшому на тлі прогресу-
вання циркуляторної гіпоксії стінки кишки, мета-
болічних розладів у м’язовій тканині, під впливом 
бактеріальних та тканинних ендотоксинів фор-
муються глибокі деструктивні зміни в гладких 
міоцитах м’язової оболонки стінки кишки, нейро-
цитах, гліальних клітинах і нервових волокнах 
у складі інтрамуральних міжм’язових сплетінь 
з виникненням стійкого парезу кишечнику [63, 
70]. Найбільш чутливими до гіпоксії субклітин-
ними утвореннями є мітохондрії. Їх пошкодження 
обумовлює порушення біоелектричних процесів 
на внутрішньоклітинному рівні. Внаслідок при-
гнічення біоенергетичних процесів порушується 
білоксинтезуюча функція клітин, що, в свою чер-
гу, зумовлює розлади адекватної внутрішньоклі-
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Вступ
Гостра непрохідність товстої кишки, що вима-

гає екстреного хірургічного втручання, є актуаль-
ною і складною проблемою невідкладної хірургії 
[5, 8]. 

Як правило, причиною розвитку гострої тов-
стокишкової непрохідності є пухлинні утворення 
[9]. У структурі причин ураження товстої кишки 
колоректальний рак займає четверте місце [44]. За 
даними більшості авторів, частота обтураційної 
непрохідності кишечнику при раку колоректаль-
ної локалізації становить від 30 % до 77 % [10, 13]. 
При цьому, число хворих на рак даної локалізації 
неухильно зростає, переважає старша вікова гру-
па хворих (середній вік хворих 68 років, пацієнти 
старше 60 років становлять 80—90 %) [34]. За до-
помогою пацієнти звертаються, як правило, піз-
но: лише у поодиноких випадках вони надходять 
в хірургічний стаціонар протягом першої доби 
від початку захворювання, переважна більшість 
(60—90 %) — у строки більше трьох діб, що і ви-
значає високі показники несприятливих резуль-
татів [6, 8]. Летальність також залишається висо-
кою — 23—52 % [8]. 

Невдачі в хірургії товстої кишки за інших рів-
них умов більшість авторів пов’язують з анато-
мо-фізіологічними її особливостями: наявністю 
агресивної, переважно неклостридиальної, мікро-
флори і активних ферментів у просвіті, низькою 
міцністю стінок, неадекватною мікроциркуляці-
єю стінки кишки, схильністю до гіпоксії та ішемії 
[7, 12].

При гострій непрохідності кишечнику в трав-
ному каналі відбуваються складні патологічні 
процеси [25, 42]. Так, у патогенезі деструктивних 
змін стінки кишки при різних видах кишкової 
непрохідності вирішальне значення має фактор 
ішемії. На перший план виступають волемічні та 
гемодинамічні розлади, зумовлені зменшенням 
артеріального припливу і порушенням венозного 
відтоку внаслідок стискання судин брижі (стран-
гуляційна форма) або інтрамуральних судин (усі 
форми). В умовах ішемії під впливом біологічно-
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тинної репарації змінених органел і ультраструк-
тур [23]. 

Під час гострої кишкової непрохідності пору-
шується ультраструктурна архітектоніка стовбу-
рових епітеліоцитів, келихоподібних екзокрино-
цитів і гладком’язових клітин м’язової оболонки 
стінки кишки, створюються умови для стазу хі-
мусу, що ускладнює перебіг непрохідності кишки 
[4, 20]. Поряд із зазначеними порушеннями, від-
бувається виражене переповнення привідних пе-
тель кишечнику рідким умістом унаслідок підви-
щення фільтрації і різкого зниження реабсорбції 
на масивній внутрішній поверхні кишечнику, що 
має важливе значення для порушення загального 
водно-електролітного балансу [43]. 

У застійному вмісті кишечнику інтенсивно роз-
множується мікрофлора, виникає синдром його 
надмірної бактеріальної колонізації [57]. Пору-
шення перистальтики обумовлює міграцію мікро-
флори, властивої дистальним відділам травного 
тракту, в проксимальні, для яких ця мікрофлора 
буде чужорідною. Внаслідок циркуляторної гі-
поксії стінки кишечнику створюються умови для 
бурхливого розвитку і розмноження анаеробної, 
в основному неспороутворюючої, мікрофлори, яка 
колонізує задіяні в патологічному процесі відді-
ли кишечнику та обумовлює порушення імунної 
системи травного тракту і є основним джерелом 
бактеріємії. 

Крім того, порушення імунної системи трав-
ного тракту при гострій кишковій непрохіднос-
ті супроводжується припиненням секреції слизу, 
бактерицидних факторів. Порушується функція 
структурної основи цієї системи, представленої 
В-лімфоцитами, які продукують секреторний 
IgA. Екосистема руйнується, мікроорганізми 
звільняються від впливу факторів, що регулю-
ють їх кількість, склад і локалізацію. Наслідком 
цього є інтенсивне розмноження мікроорганізмів, 
що агресивно впливають на стінку кишечни-
ку і ускладнюють перебіг багатьох патологічних 
процесів в організмі, замикаючи таким чином 
«замкнене коло» [3, 24]. Одним із предикторів 
транслокації мікроорганізмів через стінку кишеч-
нику є порушення захисних механізмів слизової 
оболонки та загибель епітеліоцитів під впливом 
мікроорганізмів та їх токсинів [3, 75]. 

Однак це не єдиний шлях інвазії мікроорганіз-
мів у стінку кишки. Виділяють чотири основні 
шляхи транслокації мікроорганізмів: міжклітин-
ний, черезклітинний, за допомогою фагоцитозу 
і через дефекти в слизовій оболонці [68]. Надалі 
внаслідок транслокації мікроорганізмів та ендо-
генних токсинів вони потрапляють в систему во-
ротної вени і системну гемо- і лімфоциркуляцію, 
обумовлюючи ендотоксемію та септицемію [68]. 
Анаеробні мікроорганізми здатні не тільки до 
позаклітинної, але і до внутрішньоклітинної вза-
ємодії з ентероцитами [27, 31]. При проникненні 
мікроорганізмів у стінку кишки багато хто з них 

гине. При цьому виділяється ендотоксин, який за-
лежно від виду мікроорганізму обумовлює певну 
складну і неоднозначну за силою і характером па-
тологічну дію. Так, ендотоксин більшості неспо-
роутворюючих бактерій, що заселяють дистальні 
відділи кишечнику, пригнічує рухову активність 
травного тракту і його нервову регуляцію, пору-
шує метаболізм [14]. 

Таким чином, сьогодні феномен транслокації 
мікроорганізмів та їх токсинів з травного тракту 
у внутрішнє середовище організму вважають од-
ним із універсальних механізмів формування син-
дрому ендогенної інтоксикації. Основним джере-
лом інтоксикації та гнійно-запальних ускладнень 
при гострій кишковій непрохідності є кишечник. 
Його роль як джерела інтоксикації визначаєть-
ся порушенням бар’єрної функції стінки кишки 
у зв’язку з мікроциркуляторними порушеннями 
і гіпоксичними змінами, пригніченням факто-
рів секреторного імунітету кишки, формуванням 
дисбактеріозу внаслідок переміщення в прокси-
мальні відділи кишечнику не властивої їм анае-
робної мікрофлори та придбання нею патогенних 
властивостей, появою симбіонтного інтрапросвіт-
ного травлення з включенням в цей процес фер-
ментів мікроорганізмів та утворенням біологічно-
активних поліпептидів [16, 41]. 

Порушення бар’єрної функції стінки кишки зу-
мовлює появу ендотоксемії, яка спочатку компен-
сується завдяки детоксикаційній функції печінки, 
однак за умови прогресування процесу набуває 
загрозливого перебігу. У подальшому вирішальне 
значення мають такі фактори: поступове висна-
ження функціонального потенціалу печінки на 
тлі прогресування ендотоксикозу; перехід ендо-
токсемії на систему лімфовідтоку та збільшення 
загальної маси токсичних продуктів у внутріш-
ньому середовищі; формування під впливом ен-
дотоксикозу системних мікроциркуляторних роз-
ладів в органах і тканинах, порушення клітинного 
метаболізму; дисфункція імунної системи; при-
гнічення активності супресорних клітин і гумо-
ральної ланки зі зменшенням вмісту IgM і IgE 
[11, 54]. При цьому мікробні токсини запускають 
каскад реакцій, опосередкованих цитокінами, що 
є патофізіологічною основою клінічних ознак сеп-
сису та синдрому поліорганної недостатності [37, 
38]. Виникають дегенеративно-деструктивні змі-
ни в клітинах і тканинах життєво важливих орга-
нів і систем [73]. При цьому самі тканини стають 
третім джерелом інтоксикації через активацію 
калікреїн-кінінової системи і лізосомальних про-
теолітичних ферментів. Вихід на тканинний рі-
вень надає процесу аутоклітинного характеру, що 
становить основу синдрому системної запальної 
відповіді [72, 73]. Виникають глибокі розлади зо-
внішнього дихання, гемодинаміки, мікроцирку-
ляції, метаболізму. 

Легені, за умови прогресування кишкової не-
прохідності, стають одними з перших органів-мі-



KHARKIV SURGICAL SCHOOL №  4(49) 2011 103

LITERATURE REVIEW

шеней. Відбувається порушення ультраструктури 
клітин бронхолегеневої системи, що супроводжу-
ється руйнуванням також сурфактантної системи, 
колапсом альвеол, виникає інтерстиціальний на-
бряк легенів. Унаслідок гострої кишкової непро-
хідності виникає гостра ниркова недостатність 
з переважним ушкодженням канальців у вигляді 
некрозу нефротелію [15, 22]. 

Під час гострої непрохідності кишечнику вна-
слідок парезу відбувається перерозтягнення ки-
шечнику рідким вмістом і газами, підвищується 
внутрішньочеревний тиск, обмежується екскур-
сія діафрагми, що також обумовлює зменшення 
дихальної ємності легень. Підвищення внутріш-
ньочеревного тиску понад 100 см вод. ст. є пока-
занням до оперативного втручання. У міру під-
вищення даного показника збільшується ризик 
летальності. Підвищення внутрішньочеревного 
тиску більше 30 см вод. ст. після операції свідчить 
про виникнення внутрішньочеревних ускладнень 
унаслідок перитоніту або ранньої післяоперацій-
ної спайкової непрохідності кишечнику [26, 46]. 

Для оцінки тяжкості стану хворих на гостру 
товстокишкову непрохідність низкою авторів про-
понується, крім клінічної оцінки ступеня кишко-
вої непрохідності, використовувати інтегральні 
шкали оцінки стану хворих — SAPS, POSSUM та 
інші [19]. 

У наш час одним із пріоритетних методів діа-
гностики гострої кишкової непрохідності є уль-
тразвукове дослідження черевної порожнини [30]. 
Застосування дуплексного сканування і кольо-
рового допплеру дозволяють установити рівень 
кровообігу в стінці кишки і зону некрозу. Осо-
бливістю даного методу є відсутність промене-
вого навантаження на пацієнта, а значить, і мож-
ливість використання в динаміці спостереження. 
Ультразвукова семіотика товстокишкової непро-
хідності включає секвестрацію рідини в про-
світі кишки, ехогенність вмісту та зернистість. 
При локалізації місця обтурації в лівій половині 
товстої кишки, в ній переважає газ і, на цьому 
тлі, за рахунок переміщення кишкового вмісту 
різної щільності визначається симптом «сніжної 
бурі». У разі пухлинної обтурації товстої кишки, 
крім перерахованих ознак, спостерігається симп-
том ураження порожнинного органа, або симптом 
«помилкової нирки». 

За даними УЗД це — пухлиноподібне утворен-
ня різних розмірів з гіперехогенною центральною 
частиною і гіпоехогенною периферією. Контур 
утворення чіткий, нерівний. Вище рівня утво-
рення визначається розширена товста кишка 
з характерним для неї кишковим вмістом і збере-
женою або млявою перистальтичною активністю. 
При пухлинах сліпої чи висхідної товстої кишки 
залежно від тривалості обтурації визначається 
типова сонографічна симптоматика низької тон-
кокишкової непрохідності. Розширені та заповне-
ні гіпоехогенним або анехогенним кашоподібним 

вмістом петлі тонкої кишки заповнюють переваж-
но бічні відділи живота. 

При гострій кишкової непрохідності компен-
саторні механізми, що перешкоджають усмокту-
ванню токсичних продуктів із кишечнику, пору-
шуються, останні надходять у кров, посилюючи 
інтоксикацію. Дослідження компонентів системи 
гомеостазу виявили залежність глибини змін від 
часу з моменту обструкції кишки (до і більше 3 
діб) [8].

При патоморфологічному дослідженні визна-
чаються різке розширення кишки, переповнення 
щільним каловим вмістом — «відключена», або 
«замкнута» петля. Стінка кишки різко стоншу-
ється, з’являються надриви серозної оболонки, 
складки слизової оболонки згладжуються, мо-
жуть мати місце поодинокі крововиливи. Гіс-
тологічно визначається помірний набряк слизо-
вої оболонки, значний набряк підслизового шару 
з вираженим розладом мікроциркуляції, вазоди-
латацією, агрегацією формених елементів, стазом, 
крововиливами, набряком і розволокненням ко-
лагенових волокон, гіпертрофією гладком’язових 
клітин у вигляді коагуляційного некрозу, різким 
порушенням мікробних ценозів. Вищевикладене 
створює умови для транслокації мікроорганізмів 
у черевну порожнину [8]. 

Установлено, що на інтенсивність мікроцир-
куляції в кишковій стінці впливає збільшення 
внутрішньопросвітного тиску. Збільшення тиску 
в просвіті кишечнику до 60 мм рт. ст. викликає зни-
ження кровотоку на ¾, а при збереженні внутріш-
ньокишкової гіпертензії протягом 2 години зміни 
можуть набувати незворотного характеру [28].

Тактика лікування пацієнтів з колоректальним 
раком, ускладненим гострою непрохідністю тов-
стого кишечнику, неоднозначна. У даній ситуації 
основним методом лікування є негайне хірургіч-
не втручання, спрямоване на усунення гострої 
товстокишкової непрохідності [6]. Такі операції 
завершуються, як правило, формуванням тим-
часової або постійної колостоми. Операції типу 
Гартмана при гострій товстокишковій непрохід-
ності є вимушеними й інвалідизуючими. 

Основним завданням у лікуванні гострої тов-
стокишкової обтураційної кишкової непрохіднос-
ті пухлинного ґенезу є усунення явищ непрохід-
ності та відновлення пасажу кишкового хімусу на 
тлі адекватної передопераційної та післяоперацій-
ної корекції порушень гомеостазу.

Існує точка зору про необхідність виконання 
переважно одномоментної радикальної операції 
[1, 61]. Вона може бути виконана у більшості па-
цієнтів із гострою товстокишкової недостатністю. 
У даному випадку під радикальною операцією 
з приводу гострої товстокишкової непрохідності є 
втручання, що забезпечує надійне усунення ознак 
кишкової непрохідності та видалення пухлини 
у результаті широкої анатомічної резекції товстої 
кишки та адекватної лімфаденектомії, із вида-
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ленням, за можливістю, метастазів печінки. При 
цьому бажаним є відновлення природного пасажу 
кишкового вмісту. Таким вимогам відповідають 
правобічна чи лівобічна геміколектомія. Сегмен-
тарна або економна резекція не є радикальними 
і не відповідають онкологічним принципам [9].

Тактичні підходи до визначення рівня резекції 
при гострій товстокишковій непрохідності 

У сучасній абдомінальної хірургії гнійно-сеп-
тичні ускладнення гострої товстокишкової не-
прохідності є основною причиною летальності 
в післяопераційному періоді, при цьому вельми 
актуальною залишається проблема надійності хі-
рургічного шва товстої кишки [7]. 

Результати операцій безпосередньо залежать 
від якості сформованого анастомозу [12, 18]. За 
літературними даними, застосування антибакте-
ріальних препаратів, різної хірургічної техніки 
кишкового шва, використання нових шовних ма-
теріалів, сучасних апаратних методів зшивання, 
оптимізація тактичних питань суттєво не впли-
вають на відсоток неспроможності анастомозу 
після операції. 

Спроможність швів кишкового анастомозу знач-
ною мірою визначається життєздатністю фраг-
ментів кишечнику, що були з’єднані. У цьому 
зв’язку важливим є адекватне визначення рів-
ня резекції. Особливо гостро ця проблема стоїть 
у хірургії товстої кишки при екстрених хірургіч-
них втручаннях, після реваскуляризації. 

При механічній странгуляційній оклюзії вна-
слідок передавлювання судин розвивається вира-
жена ішемізація тканин. У виборі обсягу опера-
тивного втручання на кишці ключовим аспектом 
є оцінка її життєздатності, точність якої дозво-
ляє, з одного боку, уникнути надмірної резекції 
кишки, з іншого — не допустити попадання в 
анастомоз зони необоротно пошкодженої кишки 
і відповідно знизити ризик розвитку вторинного 
патологічного процесу (некрозу, перфорації) та, 
як наслідок, летального результату. 

У клінічній та експериментальній практиці 
основним методом інтраопераційної оцінки жит-
тєздатності кишки є визначення стану кишкової 
васкуляризації [33]. Воно може проводитися з ви-
користанням клінічних критеріїв (оцінка кольору, 
пульсації артерій, перистальтики, температури) 
[50, 66], шляхом застосування ультразвукового 
допплерівського дослідження [49, 60, 66], лазер-
ної допплерівської флоуметрії [51, 64], у пробі з 
внутрішньовенним уведенням флуоресцеїну [46, 
56, 69], а також за допомогою поверхневої кишко-
вої пульсоксиметрії [38, 48, 55]. Крім того, з цією 
метою пропонувалося використовувати електро-
міографію [66, 39], електроміостимуляцію [65, 
59], радіоізотопний [36, 62] та інші методи. Кожен 
з перерахованих підходів не позбавлений недо-
ліків: одні з них недостатньо точні, інші — над-
мірно трудомісткі або вимагають складного спе-
ціального обладнання та додаткових заходів [50]. 

Із практичної точки зору, важливим аспектом 
є діагностична ефективність методу оцінки жит-
тєздатності кишки. 

У разі використання стандартних клінічних 
критеріїв цей показник становить близько 69—
73 % [40, 64]. Метод порівняно простий, доступ-
ний в клінічній практиці і не вимагає спеціально-
го обладнання. У той же час, через суб’єктивізм 
в оцінці, ймовірність надлишкової резекції кишки 
при використанні клінічних візуальних критеріїв, 
за даними різних авторів, варіює від 31 до 46 % 
[49, 50, 64]. 

Діагностична точність поверхневої пульсок-
симетрії адекватна точності клінічного методу 
(близько 68 %), але не залежить від суб’єктивних 
факторів [40]. Метод має достатню прогностичну 
значущість, технічно не складний і проводиться 
легко. Прихильники даного методу як його пере-
вагу вказують на можливість визначення оксиге-
нації крові, що є безпосереднім патогенетичним 
фактором альтерації [47, 49]. Проте в експеримен-
тальному дослідженні на кролях було встанов-
лено, що пульсоксиметрія не дозволяла виявити 
прогредиєнтне зниження життєздатності від зо-
ни здорової тканини до зони некрозу, на відміну 
від флюориметрії та лазерної допплерографії [40]. 
У цьому ж дослідженні встановлено 43 % хибно-
позитивних результатів, отриманих за допомогою 
пульсоксиметрії. 

Довгий час одним з найбільш точних мето-
дів оцінки життєздатності кишки була проба 
з флуоресцеїном (78—96 % чутливості та 71—
95 % специфічності) [40]. Значна розбіжність 
в оцінці діагностичної значущості методу, ймо-
вірно, обумовлена відмінностями в методичних 
підходах до реєстрації світіння: при візуальній 
реєстрації заниження значення більш ймовірно, 
ніж при комп’ютеризованому способі. Крім то-
го, при досить тривалій експозиції флуоресцеїну 
може відбуватися інфільтрація аваскуляризова-
них тканин барвником, що обумовлює хибнопо-
зитивний висновок [40]. Ця обставина диктує, по-
перше, необхідність оцінювати результати проби 
протягом 2—3 хвилин із моменту внутрішньо-
венного введення флуоресцеїну, по-друге, макси-
мально швидко проводити резекцію ішемізова-
них сегментів, що дозволить уникнути штучного 
поверхневого фарбування ділянок з мінімальною 
перфузією при безпосередньому контакті з джере-
лом барвника, у тому числі через серозну рідину. 
В експериментальному дослідженні проведено 
порівняльне вивчення діагностичної ефективнос-
ті візуальної оцінки (колір і перистальтика киш-
ки) і чотирьох об’єктивних методів — поверхневої 
оксиметрії, допплер-ультразвукового досліджен-
ня, кількісної флюориметрії з флюоресцеїном, 
визначення міоелектричної активності [46]. За 
спостереженнями авторів, в довготривалій пер-
спективі життєздатність кишки не корелювала 
з даними жодного з перерахованих методів, за 
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винятком флюориметрії, що відображається і в 
публікаціях інших дослідників [49]. Відносним 
недоліком методу є необхідність тимчасового за-
темнення операційного поля на час оцінки інтен-
сивності та поширення жовто-зеленого свічення 
флуоресцеїну. 

Ультразвуковий допплерографічний метод ви-
значення параметрів кровообігу широко викори-
стовується в клініці. Знайшов він застосування 
і для визначення васкуляризації, а отже — і жит-
тєздатності, кишки. У ряді експериментальних 
дослідженнях на собаках, а в подальшому і в від-
повідних клінічних ситуаціях у людей ультразву-
кова допплерографія проводилася у трьох точках: 
на судинах брижової ніжки, в точці прикріплення 
кишки і брижі [37, 66], і з вільного боку киш-
ки (протилежної щодо прикріплення брижі) [66]. 
Наявність кровотоку у ділянці з’єднання кишки 
і брижі визнано достатньою підставою для по-
зитивної оцінки життєздатності кишки [37]. Як-
що встановлено нормальне кровопостачання на 
протилежній щодо брижі стороні кишки, остання 
життєздатна; за умови сумнівного характеру кро-
вотоку вказаної локалізації прогноз невизначений 
[66]. Автори підкреслюють, що ультразвукове 
допплерівське дослідження дозволяє оцінити ви-
ключно кровопостачання, але не відображає стан 
власне тканин, і рекомендують по можливості 
поєднувати його з електроміографією, особливо 
в сумнівних випадках. 

Даний висновок узгоджується з результата-
ми іншого клінічного дослідження за участю 28 
осіб, в якому проводилася порівняльна оцінка 
клінічного, ультразвукового допплерографічного 
та флюориметричного методів і була показана 
недостатньо висока діагностична ефективність 
допплерографічного методу [49]. 

У наш час найбільш діагностично ефективною 
методикою (більше 95 % точності) визначення 
життєздатності кишки є лазерна допплерфлоуме-
трія [40]. Даний метод неінвазивний, забезпечує 
постійний, в режимі реального часу моніторинг 
кровопостачання кишки. Метод застосовується 
в клінічній практиці [51, 64]. Так, у проспективно-
му дослідженні інтраопераційно на 13 пацієнтах 
проведена множинна оцінка кровообігу клінічно, 
а також за допомогою лазерної допплерфлоу-
метрії, при цьому як референтний метод вико-
ристовувалося гістологічне визначення життєз-
датності сумнівних резектованих ділянок кишки 
[64]. Автори вказують на стовідсоткову точність 
визначення меж життєздатних сегментів киш-
ки, відповідну чутливість і прогностичну значу-
щість даних лазерної допплерфлоуметрії, що зна-
чно перевищують показники клінічного підходу. 
У порівнянні з ультразвуковою допплерографією 
лазерний метод забезпечує на порядок вищу точ-
ність визначення меж некротичної ділянки ткани-

ни (середня відстань між точкою втрати сигналу 
і точкою некрозу становила 5,0 ± 2,6 см проти 
0,4 ± 1,4 см відповідно) [74, 76]. Особливістю 
методики застосування даного методу є необхід-
ність у момент дослідження, по-перше, уникати 
попадання в ракурс великих судин, що може 
спровокувати хибнопозитивні результати, по-
друге, забезпечувати постійну щільність тканин 
у ракурсі, запобігаючи здавлюванню тканин. Ві-
дома рекомендація поєднувати флуориметричний 
і лазерний допплерографічний методи у випадку 
необхідності оцінки життєздатності великих ді-
лянок кишки [40]. 

Електроміографія для оцінки життєздатності 
кишки рекомендована деякими авторами як до-
поміжний засіб разом з одним з вищевикладених 
методів. Оцінка методики проводилася в експе-
риментальному дослідженні на тваринах у ди-
наміці пре-, інтра- та післяопераційного періодів 
[66]. Даний підхід тим більш виправданий, що всі 
перераховані вище методи дозволяють оцінити 
насамперед кровопостачання і практично не відо-
бражають стан власне тканин. У той же час було 
показано, що наявність повільних хвиль на елек-
троміограмі має чіткий зв’язок не тільки з життєз-
датністю кишки, але і з подальшою скорочуваль-
ної активністю її гладкої мускулатури [39, 66]. 

В експериментальному дослідженні на собаках 
було проведено співставлення діагностичної цін-
ності електростимуляції і допплерехографічного 
дослідження в діагностиці життєздатності кишки 
[65]. За допомогою спеціального пристрою, який 
забезпечував подачу електричного імпульсу через 
електроди, закріплені на серозній оболонці киш-
ки, визначався пороговий рівень стимуляції, що 
приводить до генерації вираженого перистальтич-
ного скорочення гладкої мускулатури. Порогове 
значення зіставлялося з даними допплерехографії 
стінки кишки, периферичних артеріол крайової 
артерії і самої крайової артерії. Значення поро-
гового рівня було в межах від 0 мА до 100 мА 
і варіювало від 21 ± 2 мА для нормальної кишки 
до 98 ± 2 мА в разі гангренозний процесу. У порів-
няльному аспекті показано, що чутливість запро-
понованого методу стимуляції перевищує таку, як 
при допплерехографічному дослідженні, так і при 
використанні візуального клінічного підходу до 
діагностики життєздатності кишки. 

У більш пізньому дослідженні, проведеному 
за аналогічною методикою також на тваринах, 
було визначено клінічно значущу величину по-
рога електростимуляції — 40 мА. Значення вище 
цієї величини вказують на низьку життєздат-
ність кишки на ділянці вимірювання, і, отже, 
високий ризик розвитку некротичного процесу 
[59]. Проте відомостей про застосування методу 
в клінічній практиці в доступній літературі нами 
не знайдено.
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В статье представлены подробное описание этиологических 
основ острой кишечной непроходимости, основные теории разви-
тия патологии кишечника с последующим вовлечением органов 
и систем организма в патологический процесс, рассмотрены так-
тические подходы к определению уровня резекции при острой 
толстокишечной непроходимости с учетом состояния кишки. 
В статье рассмотрены литературные данные, посвященные основ-
ным методам интраоперационной оценки жизнеспособности киш-
ки в клинической и экспериментальной практике.

Ключевые слова: резекция кишки, острая кишечная непрохо-
димость, эксперимент.

Summary. The article contains a detailed description of the etiolog-
ical basis of acute intestinal obstruction, presents the main theories of 
bowel disease involving organs and systems in the pathological proce-
ss, considered tactical approaches to determining the level of resection 
in acute colonic obstruction, taking into account the state of intestine. 
The article deals with the literature data devoted to the basic methods 
of intraoperative assessment of the viability of cancer in clinical and 
experimental practice.

Key words: bowel resection, acute intestinal obstruction, an expe-
riment.
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