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Острая тонкокишечная непроходимость (ОТКН), остается одной из сложных и нерешенных проблем в неотложной хи-
рургии. Она фактически представляет собой совокупность различных патологических процессов, объединенных общим 
признаком - нарушением проходимости кишечной трубки, т.к. на всех стадиях развития ОТКН, наряду с симптоматикой 
обусловленной прогрессированием нарушения барьерной функции стенки кишки, этому заболеванию присущи клинические 
симптомы вовлеченных в общее страдание органов и систем. Ряд клинических проявлений ОТКН имеет схожие симптомы 
с одной из самых серьезных, угрожающих жизни больного по своим осложнениям, эндокринной патологией - острой над-
почечниковой недостаточностью (ОНН). В поисках причин отклонений показателей работы жизненно важных органов и 
систем при ОТКН не будет получено исчерпывающих ответов без изучения морфофункциональных преобразований вовле-
каемых в этот процесс органов и систем, включая надпочечники. Возможность для изучения этих вопросов может предо-
ставить только экспериментальное морфофункциональные исследование надпочечников в динамике развития ОТКН.
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Acute small bowel obstruction (SBO), remains one of the difficult and unresolved problems in the emergency room. It is actually 
a collection of different pathological aggregate united by a common feature - impaired patency of the intestinal tube. At all stages 
of small bowel obstruction, along with the progression of symptoms caused by impaired barrier function of the intestinal wall, are 
inherent clinical symptoms involved in this common suffering organs and systems. A number of clinical manifestations of small bowel 
obstruction has similar symptoms to one of the most serious, life-threatening complications in their patient's endocrine disorders - 
acute adrenal insufficiency (AAI). In search of the causes of deviations performance of vital organs and systems in the small bowel 
obstruction, will not receive a full, without study of morphological and functional changes involved in the process of organs and 
systems, including the adrenal glands. Opportunity to examine these issues can only provide an experimental study of morphological 
and functional adrenal gland in the dynamics of small bowel obstruction.
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На протяжении многих лет одной из сложных 
и нерешенных проблем в хирургии остается неот-
ложная патология. Актуальны проблемы лечения 
больных острыми хирургическими заболеваниями 
органов брюшной полости, в том числе - острой тон-
кокишечной непроходимостью (оТКН) [11,31,40,44]. 
Вопросам совершенствования лечебно-диагностиче-
ской помощи при оТКН посвящено много исследо-
ваний, однако, несмотря на постоянное улучшение 
методов профилактики, диагностики и лечения, при 
этом заболевании сохраняется высокая летальность. 
По данным различных авторов, она варьирует от 9,6 
до 65,7% [1,2,3,9,10,20]. Прогнозируется дальнейший 
рост уровня заболеваемости оТКН, связанный с уве-
личением частоты воспалительных и онкологических 
заболеваний органов брюшной полости, расширением 
объема оперативных вмешательств [9,31,40,44]. Все 

это заставляет вновь вернуться к мнению, что острая 
непроходимость кишечника относится к одной из не-
стареющих проблем хирургии [1,2,3,35]. 

Без понимания патогенеза многообразия клини-
ческих проявлений оТКН невозможно добиться улуч-
шения результатов лечения этой патологии. 

С первых проявлений клиническая симптомати-
ка оТКН  зависит от уровня препятствия, формы не-
проходимости и стадии (фазы) патологического про-
цесса. Пол, возраст, индивидуальные особенности и 
фоновое состояние организма к моменту возникнове-
ния заболевания также вносят весомый вклад в сим-
птоматические проявления оТКН [32,35]. Для высокой 
кишечной непроходимости характерна многократная 
неукротимая рвота, тогда как боль и вздутие живота, 
как правило, умеренные. При смещении более дис-
тально уровня непроходимости характер схваткоо-
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бразных болей становится более интенсивным. Низкая 
оТКН первоначально сопровождается вздутием жи-
вота, а рвота появляется значительно позднее. В свою 
очередь, «каловая» рвота, служит безошибочным при-
знаком длительной дистальной полной кишечной не-
проходимости. 

Первоначальные клинические проявления забо-
левания, возникающие в ходе местных изменений со 
стороны желудочно-кишечного тракта и брюшной по-
лости, включают такие симптомы, как схваткообраз-
ная боль (99-100 %), рвота, не вызывающая чувства 
облегчения (76%), задержка стула и отхождения газов 
(65-84%) [35,36]. При острой странгуляционной тонко-
кишечной непроходимости местные признаки доми-
нируют обычно в первые 6-12 часов, в фазу «илеусного 
крика». Уже тогда указанные симптомы сопровожда-
ются шоком, отмечается эндотоксемия, секвестрация 
жидкости в просвете кишечника.

Для странгуляционной непроходимости кишеч-
ника, как правило, типична схваткообразная боль с 
быстрым ухудшением общего состояния и ранним 
появлением второй группы симптомов - общих рас-
стройств, обусловленных развитием перитонита. При 
этом заворот и узлообразование кишечника могут со-
провождаться шоком и тяжелыми циркуляторными 
нарушениями уже с момента возникновения заболе-
вания. Начиная с первой фазы при инструментальном 
исследовании оТКН сопровождается характерными 
рентгенологическими признаками. Можно наблюдать 
растянутые газом выше препятствия петли тонкой 
кишки, чашеобразные уровни жидкости (чаши Клой-
бера) и отсутствие газа ниже препятствия при пол-
ной непроходимости. Часто отмечается при обзорной 
рентгенографии органов брюшной полости весьма 
характерная для растянутой тонкой кишки параллель-
ная исчерченность, сформированная утолщенными 
отечными складками слизистой оболочки, идущими 
в поперечном направлении по отношению к просвету 
кишки [11,35,36]. 

В промежуточную стадию, фазу интоксикации 
и кажущегося благополучия (от 12 до 36 часов), про-
грессируют нарушения внутристеночной кишечной 
гемоциркуляции. Помимо боли, принимающей по-
стоянный и менее интенсивный характер, часто  на-
блюдается вздутие и ассимметрия живота. шумы 
кишечной перистальтики ослабевают, но выслушива-
ется «шум падающей капли». В этот период кишечная 
непроходимость воспринимается уже не только как 
механическое понятие, а как общеклиническое, пато-
физиологическое состояние. Более отчетливо прояв-
ляются общее обезвоживание организма, клинические 
признаки эндотоксикоза и нарушения гемодинамики. 
имеются признаки расстройств водно-солевого и бел-
кового обмена, нарушения центральной регуляции 
функции органов и систем [9,32,35,40,44].

В фазу перитонита (поздняя, терминальная ста-
дия), наступающую после 36 часов от начала заболева-

ния, живот становится значительно вздутым, нет шу-
мов перистальтики. Наступают резкие расстройства 
гемодинамики, нарушается работа многих внутрен-
них органов и систем, в клинической картине преоб-
ладают признаки тяжелой эндогенной интоксикации 
и синдрома полиорганной недостаточности (СПоН) 
[4,9,10,11,20,22,35]. «Недостаточность» в широком 
смысле можно представить как состояние несоответ-
ствия между функциональными возможностями орга-
на и потребностями всего организма [36].

Таким образом, для всех фаз развития острой ки-
шечной непроходимости, наряду с симптоматикой, об-
условленной прогрессированием нарушения барьер-
ной функции стенки кишки, выявляемой различными 
методами исследовании (включая осмотр, пальпацию, 
инструментальные и лабораторные методы исследо-
вания), присущи клинические симптомы поражения 
вовлекаемых в общее страдание органов и систем. 
они во многом обуславливают чрезвычайную много-
ликость клинической симптоматологии кишечной не-
проходимости [35]. 

В поисках причин отклонений показателей рабо-
ты жизненно важных органов и систем часто нет одно-
значных ответов на вопросы,  возникающих при лече-
нии больных с оТКН в предоперационном периоде, 
в случае необходимости проведения хирургического 
лечения, в ходе, а также и после выполнения оператив-
ного вмешательства. Так, нестабильность гемодина-
мики в различные фазы развития оТКН  может быть 
обусловлена нарушением функционирования различ-
ных органов и систем [6,35]. Снижение артериального 
давления первично может быть вызвано не только на-
рушением работы сердечно-сосудистой системы при 
токсическом поражении миокарда, энцефалопатией 
или гиповолемией в результате болевого или инфекци-
онно-токсического шока, но и рядом других причин, 
включая поражение надпочечников, так как гормоны 
коры надпочечников играют существенную роль в ре-
гуляции артериального давления [14,24,28,34,37]. 

По мнению ряда исследователей [21,38,39,46], 
острые нарушения гуморальных и функциональных 
констант в организме при острой кишечной непро-
ходимости в первую очередь обусловлены морфо-
функциональными изменениями периферических 
эндокринных желез. они определяют адаптивные и 
компенсаторные возможности органов и систем в ре-
ализации защитных реакций, где ведущая роль отво-
дится влиянию  адренокортикальных структур надпо-
чечников. 

По мнению ряда исследователей [4,21,33,37], 
признаки острой сердечно-сосудистой недостаточ-
ности при любой острой хирургической патологии, 
инфекции, интоксикации, кровотечении, а также по-
сле операций, следует расценивать как проявления 
надпочечниковой недостаточности, так как указанные 
«стрессоры», вызывая тяжелую нагрузку на секре-
торную функцию коры надпочечников, могут стать 
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причиной острой надпочечниковой недостаточности 
(оНН). 

При прогрессировании воспаления брюшины, 
процессах деструкции и сосудистых изменениях во 
внутренних органах и системах, что характерно для 
оТКН, в надпочечниках отмечено заметное увели-
чение дистрофических и некротических изменений 
[5]. Степень выраженности  клинических проявлений 
оНН зависит от масштабов и характера разрушения 
коры надпочечников [24]. гибель 90% адренокорти-
коцитов однозначно заканчивается оНН [5,8,26]. Но 
порой симптомы оНН отмечаются и без столь зна-
чительного повреждения надпочечников [6,43]. Так 
как востребованность в определенной глюкокорти-
коидной активности в организме человека служит 
необходимым ответом на многие острые травмы, по-
вреждения и другие стрессорные раздражители, даже 
незначительные проявление надпочечниковой недо-
статочности могут стать фатальными [6,34,38,48]. 

Надпочечниковая недостаточность (НН) из-
вестна как тяжелая, угрожающая жизни больного 
эндокринная патология [33]. она, в первую очередь, 
обусловлена недостаточной секрецией глюкокорти-
коидных и минералокортикоидных гормонов коры 
надпочечников [8,12,16,24,34] в результате нарушения 
функционирования одного или нескольких звеньев 
гипотоламо-гипофизарно-надпочечниковой (ггН) си-
стемы [16,24,27]. 

Впервые, достаточно полно, клиническая карти-
на НН была описана английским врачом Томасом Ад-
дисоном (1855 год) [16,34,48]. С тех пор в литературе 
неоднократно обсуждалась частота и выраженность 
различных клинических проявлений НН, диагно-
стика которой остается сложной для практического 
врача. Прежде всего, это обусловлено многообрази-
ем, неспецифичностью симптомов гипокортицизма и 
различной степенью их выраженности [15,16,34]. НН 
может носить острый и хронический характер. Хрони-
ческая надпочечниковая недостаточность (ХНН) клас-
сифицируется согласно начальной локализации пато-
логического процесса. При первичной ХНН дефицит 
кортикостероидов развивается вследствие различных 
причин, приводящих к деструкции коры надпочеч-
ников. Вторичная и третичная ХНН развивается в ре-
зультате дефицита АКТг и кортикотропин-рилизинг-
гормона (КРг) гипоталамуса. Последние состояния, 
как правило, трудно дифференцируются и часто объ-
единены термином центральная НН [12,15,16,27,34,42]. 

говоря о недостаточности надпочечников в про-
блеме лечения оТКН, мы в первую очередь сталкива-
емся с проявлением оНН, под которой  понимают неот-
ложное состояние, возникающее в результате резкого 
снижения продукции гормонов корой надпочечников. 
оНН чаще развивается при первичном уменьшении 
продукции гормонов в результате деструктивных из-
менений надпочечников при отсутствии до этого их 
поражения. оНН возникает и при вторичном пора-

жении надпочечников в результате фонового заболе-
вания, в ходе снижения или прекращения секреции 
АКТг гипофизом [15,28,34]. 

По мнению американских исследователей, у хи-
рургических больных, оНН должна исключаться при 
любой тяжелой стрессовой ситуации в послеопераци-
онном периоде при наличии таких часто встречаемых 
в неотложной хирургии клинических симптомов как 
гипотония, лихорадка и нарушение электролитного 
баланса в сочетании с коагулопатией [47].

Несмотря на большое разнообразие причин для 
возникновения оНН, накладывающих свой отпечаток 
на характер клинического течения оТКН, в основном 
ее подразделяют на несколько форм:

- первично-острая НН, в ряде случаев также на-
зываемая острейшей или молниеносной формой (син-
дром Уотерхауса – Фридериксена);

- декомпенсация хронической надпочечной недо-
статочности;

- синдром отмены глюкокортикоидов;
- острая гипофизарная недостаточность;
- декомпенсация врожденной дисфункции коры 

надпочечников
В первом случае симптомы оНН могут раз-

виваться внезапно, иногда без каких-либо продро-
мальных явлений, позволяющих заподозрить НН 
[16,27,34,45,48]. При так называемой молниеносной 
форме, на фоне тяжелой интоксикации (высокая тем-
пература тела, лейкоцитоз, увеличение СоЭ) на коже 
могут появиться петехиальная сыпь, обширные поля 
кровоизлияний и некрозов. При этом, артериальное 
давление прогрессивно снижается, развивается кол-
лапс. Больной находится в затемненном сознании. 
Такая ситуация часто характерна для двустороннего 
кровоизлияния в надпочечники различного генеза. 
При отсутствии каких-либо анамнестических данных 
это часто расценивается как острая циркуляторная 
недостаточность. В ряде случаев этим проявлениям 
оНН предшествует период некоторого субклиниче-
ского течения до появления классических симптомов 
гипокортицизма [7,14,26]. В дальнейшем появляются 
признаки острой сердечной недостаточности - цианоз, 
одышка, учащенный малый пульс. иногда ведущим 
симптомом становится сильная боль в животе, чаще в 
правой половине или околопупочной области. В ряде 
случаев появляются признаки внутреннего кровоте-
чения [14,26,34,48]. Вся вышеописанная симптоматика 
полностью укладывается в клинические проявления, а 
также характерна для осложнений оТКН.

Во втором случае, оНН по мнению ряда авторов, 
как результат декомпенсации ХНН возникает сравни-
тельно чаще. Нередко, она становится первичным про-
явлением имеющихся различных форм ХНН [14,24,34] 
и развивается менее быстро, на фоне характерной уже 
для ХНН клинической картины [16]. 

особую группу, потенциально подверженную 
оНН, составляют пациенты,  имеющие фоновые забо-
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левания, по поводу которых они длительно принимали 
глюкокортикоиды (тяжелый синдром отмены) [6,14]. В 
результате страдания функционирования ггН систе-
мы, при инфекционном или операционном стрессе – 
при оТКН, также может возникнуть   несостоятель-
ность функции коры надпочечников. 

говоря о несостоятельности функции коры над-
почечников (НФКН) надо отметить, что в последнее 
время это часто встречающийся в литературе термин. 
Несостоятельность функции коры надпочечников 
признается одной из причин возникновения тяжелых 
осложнений у хирургических больных во время опе-
рации и в ближайшем послеоперационном периоде 
[6]. она возникает в результате различных причин 
и способна быть скрытой, не проявляясь до момента 
агрессии, в роли которой выступает предшествую-
щее состояние (оТКН) и/или операция, приводящее 
к возбуждению ггН системы [23,43]. В таких случаях 
НФКН может развиться при резком увеличении по-
требности организма в глюкокортикоидных гормонах, 
в отсутствии резервных возможностей коркового ве-
щества для их синтеза [6], так как не у каждого боль-
ного их продукция адекватна текущим потребностям 
[21,23]. В итоге, функциональная надпочечниковая не-
достаточность может развиться уже на ранних этапах 
оТКН.

Несмотря на большое многообразие причин НН, 
важно отметить, что нестабильность гемодинамики 
служит ведущим клиническим симптомом гипокорти-
цизма. гипотония встречается в 59-90% случаев при 
оНН[14,34]. она проявляется артериальной гипотен-
зией, от приступов внезапной слабости с головокру-
жением, ортостатическим коллапсом при переходе в 
вертикальное положение, до шока. Такие крайние про-
явления критической циркуляторной недостаточности 
рефрактерны к волемической нагрузке и примене-
нию симпатомиметических препаратов, переливанию 
крови и кровезаменителей [24]. На фоне отсутствия 
адаптивных эффектов кортикостероидов, вследствие 
воздействия на организм всевозможных стрессорных 
факторов, гипотония служит неотъемлемой частью и 
ведущим проявлением любой формы оНН [34]. В свою 
очередь, причины возникновения, степень выражен-
ности и влияние гиповолемии на патогенез кишечной 
непроходимости, нестабильность гемодинамических 
показателей и гипотония при оТКН - один из важ-
ных и часто обсуждаемых вопросов[35]. Абсолютная 
жизненная необходимость достаточности кортикосте-
роидов, помимо обеспечения адаптации организма к 
стрессорным  факторам внешней среды, определяется 
задержкой в организме натрия и поддержанием физио-
логической осмолярности внутренней среды. Электро-
литные нарушения характерны как для оТКН, так и 
для всех клинических форм НН [19,25]. Нарастающие 
электролитные  нарушения в виде гипонатриемии, ги-
перкалиемии (до 5-6 мэкв и выше) типичны для оНН 
[24,25,29]. Это классические симптомы оНН [14]. Раз-

витие комы в случае НН обязательно сопровождает-
ся гипонатриемией и гиперкалиемией, со снижением 
коэффициента na/k до 20 и ниже [19,25]. Поэтому, 
выявлению электролитных нарушений при НН с по-
мощью экспресс-методов придается большое значе-
ние [25]. Тяжесть состояния больных с острой непро-
ходимостью кишечника во многом зависит от потерь 
жидкости и степени электролитных нарушений [35]. 
Между тем, ряд авторов отмечает, что в условиях 
критических состояний при оНН, гиповолемия и ги-
перкалиемия не часто проявляются одновременно [6]. 
У больных с оТКН, по мере прогрессирования эндо-
токсикоза есть много причин  для электролитных на-
рушений в результате потери калия с рвотными мас-
сами, вследствие нарастания секвестрации жидкости, 
богатой белками и электролитами в просвет и стенку 
кишечника, брюшную полость [35]. В отличие от НН, 
как самостоятельной нозологии, оТКН возможно не 
всегда будет сопровождаться столь выраженной ги-
перкалиемией. 

обеспечивая адаптацию организма к стрессам, 
абсолютное или относительное снижение глюко- и 
минералокортикоидов активно влияет на углеводный, 
белковый и жировой обмен [13,14,24,34]. В целом на-
рушения обменных процессов в послеоперационном 
периоде, у больных с оНН связывают с таким поняти-
ями как синдром системной воспалительной реакции, 
СПоН [38]. Во многом это обусловлено тем, что надпо-
чечники реализуют регуляторное влияние централь-
ных звеньев нейроэндокринной системы на организм 
[14,41,46]. Возникающие при оТКН нарушения си-
стемного кровообращения приводят к гипоперфузии 
тканей и поливисцеральным поражениям, в первую 
очередь в так называемых шоковых органах - легкие, 
печень, почки [4]. Эти органы страдают при оТКН и 
больше всего при развитии перитонита и СПоН [35]. 
обширное влияние гормонов надпочечников на орга-
ны и системы отражается полиморфизмом клиниче-
ской картины, создавая значительные трудности для 
прижизненной диагностики оНН[15]. 

из большого многообразия симптомов гипокор-
тицизма можно выделить три основные клинические 
формы оНН:        

1. сердечно-сосудистая (с доминированием яв-
лений коллапса и острой сердечно-сосудистой недо-
статочности); 

2. желудочно-кишечная или гастроинтестиналь-
ная форма (где доминируют диспепсические симпто-
мы, абдоминальная боль); 

3. Нервно-психическая или церебральная форма 
(доминирует энцефалопатия). При этой форме выра-
жена неврологическая симптоматика. 

При сердечно-сосудистой форме оНН превали-
руют симптомы острой недостаточности кровообра-
щения с прогрессивно снижающимся как систоличе-
ским, так и диастолическим артериальным давлением. 
Вследствие снижения продукции глюкокортикоидов, 
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уменьшается минутный объем кровообращения, сни-
жаются общее периферическое сосудистое сопротив-
ление и функциональные резервы миокарда [7]. При 
этом, с патологией сердечно-сосудистой системы, как 
одной из самых реактивных, тесно связана и ранняя 
клиническая манифестация общих органных рас-
стройств при острой непроходимости кишечника [35].  
При оНН заметны бледность лица, губ, акроцианоз, 
похолодание конечностей, отек стоп и голеней. Пони-
жается температура тела, за счет цианоза усиливает-
ся пигментация кожи в области послеоперационных 
рубцов, пигментных пятен. Но при оНН отсутствует, 
в отличие от криза при Аддисоновой болезни и деком-
пенсации первичной ХНН, гиперпигментация кожи и 
слизистых [5,12]. У больных учащается дыхание, они 
испытывают стеснение в груди, нехватку воздуха [24]. 
Наблюдаются приступы сердцебиения, тахикардия, 
ослабление сердечных тонов, нитевидный пульс сла-
бого наполнения, анурия [15, 24]. Повышение частоты 
сердечных сокращений до 100 и более в минуту, зна-
чительно опережающее температурную реакцию, в 
большинстве случаев - частый спутник выраженного 
эндотоксикоза и при оТКН [35].

Ряд авторов отмечает, что при оНН изменения 
на ЭКг, как правило, отсутствуют [22,38]. отмечено, 
что во время декомпенсации ХНН или гипоадрена-
лового криза на ЭКг часто выявляются изменения, 
характерные для внутриклеточной гиперкалиемии: 
низковольтажная ЭКг, высокий, иногда двухфазный 
зубец Т, в ряде отведений превосходящий зубец R, при 
нормальном или укороченном интервале Q-T, удлине-
ние a-V-проводимости, снижение амплитуды зубца S, 
расширение и деформация комплекса QRS [14,19]. Но в 
ряде случаев, на ЭКг регистрируют снижение интер-
вала S-T, удлинение интервалов p-Q и Q-T, снижение 
амплитуды или отрицательный зубец T, высокий, за-
зубренный зубец Q [16], как и на ЭКг при оТКН [35]. 

      Желудочно-кишечная - псевдоперитониаль-
ная форма криза по своей симптоматике может не от-
личаться от клиники острого живота. Доминирует аб-
доминальная боль, постоянная тошнота, неукротимая 
рвота, метеоризм. Боль в животе может носить разли-
той и спастический характер. она подобна боли при 
острой кишечной непроходимости, остром аппенди-
ците, панкреатите, холецистите или прободной язве. 
Симптомы настолько яркие, что иногда у больных с 
гипоадреналовым кризом возможна ошибка в диагно-
зе, повлекшая напрасное оперативное вмешательство, 
способное стать для таких больных роковым [14]. При 
этом, потеря натрия и воды во время гипоадреналово-
го криза в результате перехода воды из интерстициаль-
ного пространства в клетку и потери жидкости через 
желудочно-кишечный тракт приводят к истинному 
сгущению крови и повышению гематокрита [25,29], 
подобно гемоконцентрации при оТКН [11,30].  У боль-
ных с оНН также отмечается лейкоцитоз со «сдвигом 
влево», ускорение СоЭ, что способно усилить мнение 

врача о наличии острой хирургической патологии. 
Может выявляться относительный лимфоцитоз и эо-
зинофилия [25]. 

Во время развития оНН отмечается понижение 
уровня мочевины и остаточного азота, различной сте-
пени выраженности ацидоз. В условиях оНН нару-
шения углеводного обмена сопровождаются гипогли-
кемией,  уменьшением запасов гликогена в печени и 
скелетных мышцах [16,27,34]. 

Рядом исследований отмечено, что снижение 
уровня гормонов коркового вещества надпочечни-
ков влечет за собой понижение выделения щелочной 
фосфатазы в полость тонкой кишки и нарушение по-
лостного пищеварения. Уменьшается синтез кишеч-
ной амилазы и коэффициент ее сорбции, нарушается 
пристеночное пищеварение. Клинически, в таких слу-
чаях, можно наблюдать угнетение моторики желудоч-
но-кишечного тракта, вздутие живота, ослабление пе-
ристальтики, задержку отхождения газов, стула [18]. 
Все это также служит основными симптомами при 
острой непроходимости кишечника [35]. 

Надо отметить, что увеличение интенсивности 
биосинтетических, секреторных процессов в медул-
лярном веществе надпочечников в ответ на такой 
стрессор, как операционная травма и наркоз в обыч-
ных условиях вызывает стойкое угнетение перисталь-
тики кишечника в раннем послеоперационном перио-
де [18].

При НН страдают все органы и системы, вклю-
чая нервную. изменения в ней служат весомой частью 
клинических проявлений оНН в виде нервно-пси-
хических нарушений [16,17,41]. Степень нарушений 
нервной системы при оНН в свою очередь зависит 
от выраженности НН. Нервная система быстро реа-
гирует на изменение общего и тканевого гомеостаза, 
незначительные изменения которых сопровождают-
ся нарушением метаболизма всей нервной системы с 
образованием функциональных синдромов дезинте-
грации, способных перейти в стойкую органическую 
патологию [17,41,43]. Поражение нервной системы при 
НН отличается большим полиморфизмом. Быстрее 
всего реагирует вегетативная нервная система, так 
как поддержание сосудистого тонуса – это одна из ос-
новных функций надпочечников. Затем или одновре-
менно реагирует ЦНС с ее разными иерархическими 
структурами. изменения со стороны ЦНС приобре-
тают более выраженный характер, вплоть до потери 
сознания, комы и гибели больного. отмечаются пси-
хозы, эпилептические судороги, менингиальные сим-
птомы, головная боль, бредовые реакции, депрессия 
или повышенная возбудимость, быстрая психическая 
или физическая утомляемость, затемнение сознания, 
ступор. Коллективом авторов описан случай острого 
ухудшения деятельности ЦНС, потребовавший инту-
бации, где на фоне низкого уровня кортизола при КТ 
был диагностирован отек головного мозга [42]. Приме-
нение для купирования судорожных эпилептических 
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припадков у таких больных препаратов минералокор-
тикоидов дает лучший терапевтический эффект, чем 
различные противосудорожные средства [33]. Кроме 
того, длительные гипотонические кризы способны 
приводить к развитию ишемических инсультов с бо-
лее значимой неврологической симптоматикой  [17]. 

Позднее, в основном у больных с выраженной 
клиникой НН, наступает реакция периферической 
нервной системы, проявляющаяся парестезиями, нару-
шением поверхностной и глубокой чувствительности 
[41]. Может отмечаться общемозговая и мелкоочаго-
вая симптоматика в виде поражения черепных нервов. 
Встречаются синкопальные состояния, диффузное 
снижение мышечной силы и тонуса. Появляются па-
тологические рефлексы, нарушения чувствительности 
по моно- и полиневритическому типу (поверхностно-
болевой), судорожные синдромы, значительные из-
менения со стороны психоэмоциональной сферы [17].  
Нередко развивающиеся психозы имеют полиморф-
ную симптоматику: с острым началом, расстройством 
сознания, психомоторным возбуждением, зрительны-
ми и тактильными галлюцинациями. Больные могут 
видеть «бесконечное множество ежей, гадюк, каких 
либо мелких животных и т.д.». Клиническую карти-
ну психоза дополняет дезориентация в пространстве 
и времени, двигательное возбуждение, бессвязные 
выкрики, сопровождаемые полной амнезией в отно-
шении перенесенного [16,41]. Некоторые авторы к пси-
хозам относят и эпилептиформный синдром, который 
может быть вызван отеком мозга и иметь преходящий 
характер. В экспериментах у животных без надпочеч-
ников эпилептические приступы отличались большей 
силой и частотой. При этом клиническая картина эпи-
лепсии более бурная, после чего нередко наступала 
смерть [46].

Надо отметить, что при острой непроходимости 
кишечника также отмечаются нервно-психические на-
рушения. По одной из гипотез, их выраженность опре-
деляется тяжестью эндотоксикоза и степенью дегидра-
тации, но механизм поражения центральной нервной 
системы (ЦНС) при острой непроходимости кишеч-
ника и в настоящее время остается недостаточно ясен 
[35]. Спектр этих нервно-психических нарушений 
варьирует достаточно широко – от легкой эйфории, 
заторможенности, частичной утраты ориентировки, 
до глубокого оглушения сознания в виде сопора или 
коматозного состояния. В терминальной фазе перито-
нита психические расстройства с расстройством со-
знания встречаются у 90% больных, с преобладанием 
тяжелых форм, вплоть до оглушения и коматозного 
состояния [32,35]. 

   Наряду с клинической симптоматикой, инстру-
ментальными и биохимическими исследованиями, 
при обследовании больных с подозрением на оНН 
многие исследователи придают большое значение  
определению уровня гормонов коры надпочечников в 
крови и моче [5,23]. Несмотря на то, что согласно боль-

шинству рекомендаций, включая и международные, 
диагностика НН основана больше на оценке указан-
ных клинических критериев, а не исключительно на 
одних тестах, определяющих уровень гормонов коры 
надпочечников или ггН недостаточность. Между тем, 
как правило, низкое содержание свободного кортизола 
в суточной моче связывают с НН. однако, при гипоа-
дреналовых кризах определение количества гормонов 
в моче имеет низкую диагностическую ценность и мо-
жет обманывать исследователя, показывая в 20% слу-
чаев нормальные показатели [24,25]. В рамках ургент-
ной ситуации метод определения суточной экскреции 
свободного кортизола с мочой часто не выполним, а 
текущий уровень кортизола в плазме порой не всегда 
является информативным [26,33]. По мнению ряда ав-
торов, в большинстве случаев, уровень кортизола в 8-9 
часов утра ниже 170 нмоль/л с большой достоверно-
стью позволяет поставить диагноз НН. В тоже время 
считается, что определение уровня утреннего корти-
зола не служит абсолютным критерием в диагности-
ке гипокортицизма, а в неотложных ситуациях это не 
всегда выполнимо. У тяжелобольных пациентов уро-
вень кортизола колеблется в широких пределах. Есть 
сообщения об уровне кортизола в 607 нмоль/л, 1104 
нмоль/л и 414 нмоль/л у пациентов с желудочно-кишеч-
ными кровотечением, дыхательной недостаточностью 
и сепсисом соответственно. У больных септическим 
шоком отмечают разброс концентрации кортизола от 
210 до 890 нмоль/л, при летальности 56%, отмеченной 
в этом наблюдении [39]. Ряд исследователей не отмеча-
ет связи уровня кортизола и тяжести состояния боль-
ных [47,48]. Нормальный уровень кортизола (220-660 
нмоль/л) не исключает оНН у больных в критическом 
состоянии, а показатель свыше 700 нмоль/л лишь с вы-
сокой долей вероятности исключает НН у пациентов 
после тяжелой травмы или при сепсисе [34]. По другим 
данным, уровень кортизола в плазме крови во время 
криза, не превышающий 130 нмоль/л, можно считать 
признаком оНН, однако, есть мнение считать крити-
ческим снижение уровня кортизола менее 250 нмоль/л. 
В литературе встречаются утверждения, что уровень 
кортизола менее 80 нмоль/л является абсолютно до-
стоверным в отношении НН, а утренний уровень кор-
тизола плазмы выше 524 нмоль/л ее исключает.  Но у 
ряда больных в тяжелом состоянии уровень кортизола 
плазмы ниже 359 нмоль/л являлся прогностически не-
благоприятным, а интервал между 80 и 524 нмоль/л 
признается дискутабельным и не однозначным. Не-
которыми авторами показатели кортизола в 359-497 
нмоль/л оцениваются как пограничные, но в ситуа-
ции острого стресса уровень кортизола уже ниже 497 
нмоль/л расценивается как неадекватно низкий. По 
другим данным, уровень кортизола ниже 138 нмоль/л 
на фоне тяжелого стресса (в произвольно взятый мо-
мент времени) свидетельствует о НН, а показатели в 
пределах 138-359 нмоль/л позволяют только предпола-
гать ее с высокой долей вероятности. В тоже время, у 
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ряда больных в тяжелом состоянии, с уровнем корти-
зола 138 нмоль/л, при выполнении пробы с синактеном 
(синтетический препарат АКТг) для проведения одно-
го из стимуляционных тестов на выявление НН, опре-
делялся нормальный секреторный ответ коры надпо-
чечников [45]. Являющаяся «золотым стандартом» в 
диагностике скрытой ХНН проба с синактеном, как 
правило, позволяет  наиболее достоверно установить 
оНН [15,43,45]. Но, по мнению многих исследователей, 
проведение нагрузочных проб опасно в раннем после-
операционном периоде, особенно при признаках оНН 
и возможно только в более стабильных клинически 
условиях [25,33], на 8-10-е сутки после операции [45]. 
При этом отмечено, что в случае позитивного течения 
заболевания показатели гормональной активности 
надпочечников в эти сроки нормализуются [43,48]. В 
результате, уровень кортизола может быть определен 
как низкий или высокий, но в обоих вариантах ока-
заться недостаточным для удовлетворения потреб-
ности организма в кортикостероидных гормонах при 
различной патологии, как в случае относительной 
или функциональной недостаточности надпочечников 
[21,47], так как для поддержания на должном уров-
не обменных процессов, обеспечения нормального 
функционирования сердечно-сосудистой системы и 
работы других внутренних органов, систем необхо-
димо адекватное для данного состояния количество 
кортикостероидных гормонов. В итоге лабораторная, 
как и инструментальная диагностика оНН, при тяже-
лых заболеваниях и состояниях в большинстве слу-
чаев имеет противоречивые и не всегда достоверные 
результаты, имеющие часто большую точность только 
на поздних этапах развития патологии надпочечников. 

Срочные исследования содержания кортизола 
в плазме крови и моче в стационарах, оказывающих 
хирургическую помощь, связаны с большими трудно-
стями или невозможны [5]. Также, надо отметить, что 
в реальных условиях, описанные выше клинические 
формы оНН не встречаются в чистом виде. Чаще име-
ет место сочетание всех трех групп симптомов, в той 

или иной степени выраженности [16,34]. Кроме того, в 
клинической картине оНН, помимо симптомов свой-
ственных гипоадреналовому кризу, всегда присут-
ствуют проявления заболевания, которое осложнилось 
оНН, то есть стало пусковым звеном в патогенезе раз-
вития. Симптоматика этих заболеваний и состояний 
часто может выступать на первый план [6,8]. В тоже 
время, выделение при оТКН фазового протекания за-
болевания часто носит некий условный характер, т.к. 
каждый случай оТКН имеет свои индивидуальные 
черты, как например, в случае со странгуляционной 
кишечной непроходимостью, где первые две фазы про-
текают практически одновременно [9,32,35]. 

           Таким образом, в клинической картине 
при оТКН присутствует немало симптомов, схожих 
с проявлениями патологии различных органов и си-
стем, включая симптомы острой надпочечниковой не-
достаточности. использование арсенала клинических 
методов исследования в поисках причин отклонений 
показателей работы жизненно важных органов и си-
стем при оТКН в настоящее время не даёт исчерпыва-
ющих ответов на степень вовлечения надпочечников 
в этот процесс. Фактический материал, посвященный 
изучению морфологических преобразований надпо-
чечников при такой патологии как травма, сепсис и 
шок, свидетельствует о фазовом характере секреции 
кортизола. он включает активацию коры надпочечни-
ков, депрессию при продолжающемся шоке и фазу ис-
тощения [13]. Эти процессы имеют соответствующие 
корреляционные изменения со стороны страдающих в 
этих случаях органов и систем, при этом клинические 
проявления оНН во многом зависят от локализации и 
степени разрушения надпочечников [8]. В тоже время, 
характер возможных комплексных морфофункцио-
нальных изменений надпочечников и тонкой кишки 
при оТКН остаётся не исследованным. Возможность 
изучения этих вопросов может предоставить только 
экспериментальное морфофункциональное исследова-
ние надпочечников в динамике развития оТКН.
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