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О
дне з найбільш тяжких ускладнень після 

операцій на органах шлунково-кишкового 

тракту — неспроможність кишкових швів (НКШ). 

За даними ряду авторів [2, 10, 11], частота виник-

нення цього ускладнення коливається від 2,3 до 

32 % випадків. Найважчий перебіг НКШ відзна-

чається у хворих після операції на товстому кишеч-

нику з летальністю, яка досягає 50 % [7, 13]. 

Проблема неспроможності швів на порож-

нистих органах травлення хвилює практичних 

хірургів усього світу вже впродовж багатьох років. 

Особливо гостро постає ця проблема в невід-

кладній хірургії [1]. У сучасній літературі багато 

публікацій присвячено вивченню механізмів роз-

витку, розробці достовірних діагностичних кри-

теріїв та способів запобігання виникненню цього 

грізного ускладнення [6, 8, 14, 15]. Запропоновано 

різні способи інтраопераційного захисту лінії 

швів за допомогою фібрино-клейових компози-

цій, біоексплантів, пролонгованої ентеросорбції 

тощо [3, 5, 9]. До невирішених питань належить 

відсутність достовірних прогностичних критеріїв 

виникнення НКШ, відсутність загальноприйня-

тої лікувальної тактики, недостатність ефектив-

ності відомих способів профілактики та лікуван-

ня [6, 12]. 

Значною мірою актуальність проблеми НКШ 

пов’язана з поліетіологічною природою її 

виникнення. Так, розвиток цього ускладнення 

залежить від багатьох чинників, як-от: анатомо-

фізіологічних особливостей ділянки травного 

каналу, технічних умов та виду операції, віку й 

супутньої патології тощо [2]. Саме тому важлива 

обізнаність практичних хірургів щодо різноманіт-

них патогенетичних аспектів формування НКШ. 

Відомо, що утворення фібрину на серозних 

оболонках порожнистих органів травлення в 

перші години після накладання швів забезпечує 

первинну біологічну герметичність анастомозу 

[9]. Тканинна фібринова сітка є матриксом для 

фібробластів, що стимулює їх ріст та синтез кола-

генових волокон, сприяючи загоєнню зони 

з’єднання. Процеси утворення та руйнування 

фібрину залежать від активності фібринолітичної 

системи. Попри поодинокі публікації з дослі-

дження змін окремих біохімічних показників за 

неспроможності швів на порожнистих органах 

травлення [8], недостатньо з’ясованими залиша-

ються питання змін показників фібринолітичної 

системи в тканинах кишечнику саме в ділянці 

з’єднання та їх вплив на розвиток НКШ. 

Вважаємо, що наше дослідження допоможе роз-

крити нові закономірності розвитку НКШ та 

буде корисним для розробки й удосконалення 

сучасних методів профілактики виникнення 

цього ускладнення.

Мета роботи — з’ясувати особливості змін 

фібринолізу у тканинах кишечнику в ділянці швів 

за умов розвитку їх неспроможності.

Матеріали та методи

Експерименти виконано на 56 білих неліній-

них щурах-самцях масою (180 ± 20) г, у яких 

проводили резекцію купола сліпої кишки із 

зашиванням отвору окремими вузловими швами 

(поліамід 5-0). НКШ моделювали у тварин 

дослідної групи шляхом надмірної мобілізації 

ділянки з`єднання та рідкого (з інтервалом удвічі 

більшим, ніж у контрольній групі тварин) накла-

дання швів. Через 12, 24, 48 і 72 год після опера-

ції під ефірним наркозом проводили евтаназію 

тварин і забирали тканини кишки в ділянці швів 

на дослідження. У гомогенатах тканин визнача-

ли показники сумарної (СФА), неферментатив-

ної (НФА) та ферментативної (ФФА) фібринолі-

тичної активності за допомогою набору реакти-

вів «Simko Ltd.» (Україна) за методикою 

О.Л. Кухарчука (1996). Статистичну обробку 

результатів дослідження здійснено за допомогою 

пакета програм «Біостатистика» (Primer of 

Biostatistics, 4th Edition, S.A. Glantz, McGraw-

Hill) з вираховуванням вірогідності відмінностей 
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за критерієм Стьюдента. Експерименти виконані 

з дотриманням вимог Європейської конвенції 

щодо захисту хребетних тварин, яких використо-

вують в експериментальних та інших наукових 

цілях (Страсбург, 1986).

Результати та обговорення

Виявлено, що показники тканинної фібринолі-

тичної активності були вірогідно вищими у тварин 

дослідної групи порівняно з контрольною впро-

довж усіх періодів спостереження. Так, під час 

дослідження динаміки змін СФА (Е440/год × г тка-

нини) через 12 год після операції виявлено вірогід-

не підвищення її показника як у дослідній (82,60 ± 

1,024), так і в контрольній (55,80 ± 1,483) групах 

тварин порівняно з інтактними (40,48 ± 1,564) 

(р < 0,001). Через 24 год у тварин дослідної групи 

показник СФА мав тенденцію до підвищення (86,64 

± 1,318), а у тварин контрольної групи – вірогідно 

знижувався (43,04 ± 1,993) (р < 0,001). Через 48 та 

72 год показник СФА в динаміці вірогідно не 

змінювався в обох групах тварин, хоча у тварин з 

НКШ (80,32 ± 1,115 і 83,44 ± 1,335) майже вдвічі 

перевищував значенняконтрольної групи (48,76 ± 

1,974 і 45,52 ± 2,189).

Під час дослідження динаміки змін НФА (Е440/

год × г тканини) через 12 год після операції вияв-

лено вірогідне зростання цього показника як 

у тварин дослідної групи (44,36 ± 0,995) (р < 0,001), 

так і контрольної (28,80 ± 1,285) (р < 0,01) порів-

няно з інтактними (21,20 ± 1,079). Через 24 год 

показник НФА у тварин з НКШ вірогідно не змі-

нювався (45,04 ± 1,072), а в контрольній групі мав 

тенденцію до зниження (22,32 ± 1,635). Через 

48 год у тварин дослідної групи виявлено знижен-

ня НФА (40,16 ± 0,538) (р < 0,01), у тварин 

контрольної — тенденцію до підвищення показ-

ника (24,40 ± 1,035). Через 72 год у тварин з 

НКШ показник НФА не змінювався, а у тварин 

контрольної групи вірогідно знижувався (21,96 ± 

1,189) (р < 0,01).

Під час дослідження динаміки змін ФФА 

(Е440/год × г тканини) через 12 год виявлено 

вірогідне підвищення цього показника в обох 

групах тварин (38,24 ± 0,508 і 27,00 ± 0,429) 

порівняно з інтактними (19,28 ± 0,644) (р < 0,001). 

Через 24 год у тварин з НКШ встановлено віро-

гідне підвищення ФФА (41,60 ± 0,316) (р < 0,001), 

у тварин контрольної групи — вірогідне її зни-

ження (20,72 ± 0,492) (р < 0,001). У наступні 

періоди спостереження показники ФФА в обох 

групах вірогідно не змінювалися в динаміці, 

проте у тварин з НКШ були вдвічі вищими (40,16 

± 0,578 і 43,04 ± 0,574) за контрольні значення 

(24,36 ± 0,941 і 23,56 ± 1,007).

Під час аналізу одержаних результатів уста-

новлено (рисунок), що в перші 12 год після опе-

рації у тварин з НКШ спостерігається стрімке 

виражене зростання СФА як за рахунок НФА, 

так і ФФА. Як відомо, активація нефермента-

тивного фібринолізу є противагою стресовій 

реакції [4]. В її основі лежить утворення комп-

лексу адреналін—гепарин—антитромбін III, 

який сприяє перетворенню плазміногену на 

плазмін. Однак така виражена активація фібри-

нолізу за рахунок розщеплення фібрину в ділян-

ці з’єднання може призвести до порушення 

первинної біологічної герметичності лінії швів, 

інфікування каналу нитки та транслокації мікро-

організмів із просвіту кишки на їх поверхню [9]. 

У всіх тварин дослідної групи візуальними вия-

вами НКШ були запальна інфільтрація стінок 

кишки із залученням тканин сальника та суміж-

них петель кишечнику з пухкими фібриновими 

нашаруваннями.

Пізніше (через 24 — 72 год) у тварин з НКШ 

виявлено зростання тканинної фібринолітичної 

активності переважно за рахунок ФФА, яка вдвічі 

перевищувала контрольні дані. Остання залежить 

від кількості плазміногену в тканинах [4]. 

Внаслідок альтерації в ділянці запалення підвищу-

ється вміст тканинного активатора плазміногену, а 

вазодилатація, яка виступає виявом ексудативної 

фази запалення, сприяє збільшенню кількості 

плазміногену в тканинах. Надмірна активація тка-

нинного фібринолізу за рахунок лізису фібриново-

Рисунок. Динаміка змін сумарної фібринолітичної 

активності (Е440/год × г тканини) у тканині сліпої 

кишки щурів у ділянці лінії швів.

ФФА – ферментативна фібринолітична активність
НФА – неферментативна фібринолітична активність
Д – дослід
К – контроль
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го матриксу може спричинити порушення регене-

рації зони з’єднання з розвитком НКШ [2]. Так, у 

черевній порожнині дослідних тварин серед 

серозно-фібринозного ексудату в зоні з’єднання 

виявлені численні крововиливи й лише поодинокі 

плівки фібрину з окремими дефектами по лінії 

швів і міжкишковими абсцесами. 

Висновки 

1. При розвитку неспроможності кишкових швів 

у тканинах ділянки з’єднання відбувається зростан-

ня сумарної фібринолітичної активності як за раху-

нок неферментативної, так і ферментативної. 
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С.И. Рябой 

Особенности изменений тканевого фибринолиза при несостоятельности 

кишечных швов в эксперименте

В эксперименте установлено, что при несостоятельности кишечных швов в тканях зоны соединения 

имеет место стремительное и выраженное повышение суммарной фибринолитической активности как 

за счет неферментативной, так и ферментативной. Нарушение первичной биологической герметичнос-

ти швов в ранние сроки (12 ч) и регенерации зоны соединения (24–72 ч), вызванные чрезмерной акти-

вацией тканевого фибринолиза, могут быть основой для развития несостоятельности кишечных швов.

2. На початку (12 год) підвищена фібринолі-

тична активність може призводити до порушен-

ня первинної біологічної герметичності лінії 

швів. 

3. Пізніше (24—72 год) надмірна активація 

фібринолізу може зумовлювати порушення реге-

нерації ділянки з’єднання з виникненням неспро-

можності швів. 

Перспективи подальших досліджень. Доцільно 

вивчити кореляційні взаємозв’язки між фібрино-

літичною активністю та мікробною трансло -

кацією в ділянці міжкишкового з’єднання за 

неспроможності швів.
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S.I. Riabyi 

The peculiarities of changes of tissue’s fibrinolysis in experimental intestinal 

suture insufficiency

It has been experimentally that at the intestinal suture insufficiency, the rapid and significant increase of the total 

fibrinolytic activity takes place in the tissues of the connection region on account of both non-enzymatic and enzymatic 

activities. The disturbance of the primary biological leak resistance of the sutures at early stages (12 hours) and regeneration 

of the connection zone (24—72 hours) induced by an excessive activation of tissue fibrinolysis, may serve as the basis for the 

development of intestinal suture insufficiency.


