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Вступ. У статті описано сучасні погляди на етіологію та патогенез гострої 
судинної недостатності кишківника.
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Вступ. Розвиток нових технологій та досягнення сучасності все більше 
привер тає увагу до вирішення чималої низки ключових проблем, поєднання 
яких створює міцний ланцюжок складних та взаємообважливих процесів, що 
пере ростають у глобальність – незворотність якої, на перший погляд, нібито не 
вик ликає сумніву, однак глибокий аналіз історичних надбань та обґрунтоване 
їх вивчення і деяке наукове віртуальне переосмислення сьогодення стає під
грунтям до вирішення довговічних проблем із урахуванням сучасного еко
номічного та інтелектуального розвитку людства з прогнозуванням нових 
ракур сів патогенезу захворювань для подальшого вивчення у майбутніх 
досягненнях медичної галузі та цивілізації. Аналіз сегментарності ушкоджень 
судин ного русла кишківника свідчить, що у кожного третього пацієнта з оклю
зійним ураженням має місце тромбоемболія верхньої брижової артерії, яка 
спричи нена у переважного числа хворих атеросклеротичними змінами, 
фібро мускулярною дисплазією, неспецифічним аортоартеріїтом, або навіть 
екстра вазальною компресією. Тоді як чимала низка авторів вказують, що у 
структурі ГСЗК ураження артерій складають, навіть від 70,3% до 82%. 

Основна частина. Досить рідко оклюзійна мезентеріальна ішемія 
усклад нює перебіг хвороби Бюргера, спостерігається як наслідок трива
лого вживання  контрацептивів, розшарування аневризми аорти, васку
літу, вузлового периартеріїту, алергічних уражень судин та ДВЗ  синдро
му, перитоніту, гетерозиготної протромбінової мутації G20210А, або 
гомо зиготної мутації метилентетрагідрофолатредуктази у поєднанні із 
гіпер го моцистеїнемією, тромбофілії, афібриногенемії, бактеремії Fusoba
cterium nucleatum, поліглобулінемії, мутації гену протромбіну, антикардіо
ліпінових антитіл, гетерозиготної мутації Лейдена фактору V [1]. Від 2 до 10% 
хворих було виявлено, що це ускладнення виникає при виконанні реконс
труктивних операцій на черевній частині аорти у вигляді мікроемболій, 
гіпо тензії, ятрогенних ушкоджень судинної ніжки [2]. У структурі гострої 
вісце ральної ішемії тромбоз мезентеріальних вен, спостерігається у 5  
24% хворих і пов’язаний із запальними процесами в черевній порожнині, 
паранеопластичним синдромом, гепатитом, портальною гіпертензією, полі
ци темією, а також з набутим чи вродженим дефіцитом протеїнів S, С та 
антитромбіну III [3]. За даними G. Levadovski та cпівавторів (1988), Ordonez 
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F.S. et al. (2004), неоклюзійна ішемія кишківника визначається у третини вcix 
спос тережень гострої вісцеральної ішемії, коли порушення мікроциркуляції 
зумов лені ангіоспазмом, парезом судин, зменшенням перфузійного тиску 
в судинах брижі, гіпотензією, зменшенням хвилинного об’єму кровотоку, 
гіпово лемією, гемоконцентрацією, сповільненням кровотоку та неповною 
оклюзією артерій на тлі серцевої недостатності та порушення серцевого 
ритму зi зменшенням серцевого викиду, травматичного та інших видів шоку, 
термі нального стану, передозування серцевих глікозидів, генералізованої 
реакції Шварцмана [4]. Пацієнт із запальними захворюваннями кишківника 
знаходиться у групі ризику по тромбоемболічним ускладненням за рахунок 
гіперкоагуляції, які виявляються у 1 – 7% за даними клінічних дослідженнях 
та у 39% при аутопсії [5]. Популяційне дослідження оцінки причин смерт
ності від тромбозу мезентеріальних вен із інфарктом кишківника, яке 
ґрунту валось на клінічній (n=23446) та судовомедичній (n=7569) аутопсіях 
вияви ло, що летальність по даному захворюванню складала 0,9 на 1000 
аутопсій, а захворюваність була 1,9 на 100 тис населення. На аутопсії тром
боз портальної вени та системний венозний тромбоемболізм складали 2 
з 3х та 1 з 2х випадків, відповідно. Ожиріння тяжкого ступеню було неза
леж ним фактором фатального мезентеріального венозного тромбозу [6]. 
FiddianGreen R. та співавт, 1989 вказують, що трансмуральний інфаркт 
кишків ника виникає внаслідок ішемії тривалістю близько 6 годин ішемічне 
пош кодження розпочинається ураженням поверхневих шарів слизової 
оболонки вже навіть через кілька хвилин після припинення кровотоку i 
прог ресивно поширюється на зовнішні шари порожнистого органа, саме 
гіпоксія призводить до зменшення парціального тиску кисню в тканинах, а 
накопичення вільних окисних радикалів та їх похідних – основним джерелом 
яких у тонкій кишці є ксантиноксидаза,  поглиблює розвиток патологічного 
про цесу. Крім того, джерелами реактивних метаболітів кисню є також аль
де гідоксидаза, аміноксидаза, простагландинсинтетаза та NADPHоксидаза 
акти вовані фагоцитуючими нейтрофільними гранулоцитами, які прямо чи 
опосередковано діють як хемотаксичні фактори на нейтрофільні гранулоцити 
i спричинюють їx адгезію до ендотелію з подальшим пошкодженням тканини 
кисневими радикалами та токсинами нейтрофільних гранулоцитів [7]. 

Пероксидація ліпідних компонентів клітинних мембран призводить до 
пору шення нутритивної та бар'єрної функції слизової оболонки i дифузії 
в кров агресивних токсинів та бактерій, а також секвестрування рідини в 
пpocвіт кишеч ника. Важливу роль у збереженні бар'єрної функції слизової 
оболонки кишківника відіграє баланс між панкреатогенними протеазами та 
ендогенними плаз менними інгібіторами протеаз [8]. Висока летальність при 
гострих судин них захворюваннях кишківника тісно пов'язана з виникненням 
синдрому поліорга нної недостатності, однією з причин якої за даними Е. 
Deitch (1990), є порушення бар’єрної функції кишківника, транслокація 
ендотоксину та бак те рій, що на фоні декомпенсації функції зірчастих 
ретикулоендотеліоцитів печін ки призводить до генералізації сепсису. 
Виникнення та прогресування поліор ганної недостатності при гострій судинній 
недостатності кишківника підтри мується вираженою дeпpeciєю міокарда 
та виникненням ішемічнореперфузійного шоку [9]. J. Horton та співавтори 
(1992) в експерименті на шурах встановили, що вже через 1 рік після усунення 
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ішемії та проведення реперфузії виникає виражене порушення скоротливої 
функції міокарда, яке дещо пом’якшується попередженим введенням 
алопурінолу, що свідчить про важливу роль механізму вільнорадикального 
окислення в патогенезі цього усклад нення. Це поглиблюється активацією 
гене раторів шоку ейкозаноїдів, простагландину Е 2альфа, тромбоксану та 
лейкотрієну В4. Ушкодження тканин при ГСНК безпосередньо пов’язане із 
тривалістю гіпоксії, для якої харак терним є такі основні негативні момен
ти: безпосередньо гіпоксія та післягіпоксична реперфузія [10]. Сама гіпок
сія викликає ушкодження поверхневого шару слизової оболонки, які виз
на чаються мікроскопічно, вже через 20 хвилин при повній оклюзії суди ни і 
через годину при частковій оклюзії живлячої артерії, у наступному нарос
тає деструкція ворсинчастого шару слизової оболонки, а через 6  8 годин 
виникає некроз усіх шарів стінки кишки. Реперфузійний фактор, який 
викликає утворення активних вільних радикалів, внаслідок відновлення 
транс порту оксигенованої крові, також ушкоджує тканини кишківника, особ
ливо слизову оболонку, що залежить від терміну ішемії та особливостей 
репер фузії [11]. За результатами експериментальних досліджень у відповідь 
на ішемію виникає первинний симпатичний рефлекс, який триває протягом 3 
годин і супроводжуються спазмом прекапілярних сфінктерів, що у клінічних 
умо вах виявляється методами ангіотензометрії, ангіографії, біомікроскопії 
[12]. Спазм інтраорганних судин кишечної стінки призводить до зниження 
об’єму швидкості кровотоку та відкриттю артеріовенозних анастомозів з 
наростаючим зниженням перфузії тканин, особливо слизової оболонки [13]. 
Прогресуюча гіпоксія супроводжується зростанням кількості недоокислених 
продуктів з поглибленням мікроциркуляторного парезу, що призводить до 
інтерстіціального набряку стінки кишківника, деструкції слизової оболонки та 
мікробної інвазії [14]. За даними Колбасина П.Н. (1983), початкові гістологічні 
зміни у стінці кишки починають визначатися близько 6 години ішемії, а 
досто вірне морфологічне диференціювання життєздатності кишки можливе 
через 1 добу після моделювання ішемії з утворенням грануляційного валу 
по лінії некрозу і чітким визначенням глибини деструкції, наслідком чого є 
прогресування деструктивного процесу  некроз стінки, перфорація, перитоніт, 
а за умов ураження лише слизової та підслизового шару – утворення 
стриктур та розвиток обтураційної непрохідності. Дослідження регіонарної 
гемодинаміки у тонкій кишці при її ішемії виявили, що провідним чинником 
порушення є редукція кровотоку  перехід пульсуючого в безперервний 
[11]. При проходженні пульсової хвилі виникає розтягнення судинної стінки, 
яке залежить від її еластичності та кількості м’язових елементів, це прояв
ляється у великих судинах тільки збільшенням жорсткості стінки, а при 
мало му діаметрі додатково виникає зменшення просвіту і підвищення опору, 
тобто буде спостерігатися трансформація у безперервність кровотоку [15]. 
Експе риментальним доказом рефлекторного характеру пресорної реакції 
при переході пульсуючого кровотоку в безперервний є його зникнення після 
денервації [Осадчий Л.И. та співавт., 1980]. До факторів, які поглиблюють 
протікання ішемії кишківника у пацієнтів похилого та старечого віку є фіб
розна гіперплазія інтіми дрібних інтрамуральних артерій та артеріол [4]. 
Особливого значення у клінічній практиці надають періоду реваскуляризації, 
який проявляється певними особливостями: при ішемії до 1 години виникає 
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реактивна гіперемія з наступною нормалізацією кровотоку, а при тривалішій 
 різко погіршується характеристика інтрамурального кровотоку. Експери
менталь но встановлено, що реваскуляризація після 3х годинної ішемії 
тонкої кишки через 30 хвилин приводить до післяішемічної гіперемії і підви
щення гідростатичного тиску з розривом тонких стінок артеріол і капі лярів, 
виникає гемоконцентрація, агрегація формених елементів та тромбо
утворення, що створює передумови до розвитку мікроциркуляторних 
порушень незворотнього характеру [16]. При трансплантації кишківника у 
собак відмічається корелятивне підвищення аденозинтрифосфату у транс
плантаті зі зниженням концентрації ліпідної пероксидази та гістологічно 
підтверд женим зменшенням апоптозу [17].

Schoots I.G. et al. (1983) при дослідженнях ішемічно – репефузійного 
ушкод ження кишківника на щурах, довели, що інтестинальна дисфунція та 
гістологічні зміни слизової оболонки кишківника зменшувалися при вве ден ні 
активованого протеїну С або антитромбіну, відмічалося зменшення про дукції 
тромбіну, продуктів деградації фібрину та фібринових відкладень в слизовій 
оболонці кишківника, а при введенні активованого протеїну С або антитромбіну 
помітно зменшувалась запальна відповідь кишківника, що проявлялося в 
зниженні плазмової концентрації інтерлейкіну 6 порів няно з базовим рівнем, 
чого не відбувалося при введенні гепарину. Введен ня рекомбінантного 
людського інтерлейкіну 6 безпосередньо внутрішньо порожнинно у 
трансплантат супроводжувалось зменшенням набряку ворсин, десква мації 
епітелію, міграції нейтрофілів до кишкового трансплантату та інфіль трації 
віддалених органів (легені), прискорилася реепітелізація, що зумовлю
валось інгібіцією каскаду реакцій у трансплантаті, індукованих ішемією – 
реперфузією, опосередкованих інтерлейкінами 1 бета, фактором нек розу 
пухлин, інтерлейкіном 6 [18]. На гібридній моделі, що продукує імуноглобулін 
класу М (Вклітини трансформовані із перитонеальних) авторами Zhang M. еt 
al. (2004) було з’ясовано, що у процеси запалення кишки при ішемії  реперфузії 
можуть ініціюватися поліреактивним природ ним імуноглобуліном класу М, 
який активує класичні шляхи активації компле менту та супроводжується 
відкладенням імуноглобуліну М, С4 та С3 комплі менту в слизовій оболонці 
кишки. Отримані дослідниками Schoots I.G. et al. (2004) результати свідчать, 
що введення рекомбінантного активатору тканинного плазмі ногену з метою 
підвищення активності плазмового фібринолізу, так і інгібі тора плазміногену І 
для інгібіції ендогенного фібринолізу, не зменшують пошкодження кишечника 
при ішемічнореперузійному синдромі, що показано на рівні фібринових 
відкладень у слизовій кишки, функції кишки, гістопатологічними змінами 
в стінці кишки. Chen W. et al. (2005), Zheng S.Y. et al. (2006) досліджували 
влас тивості екзогенного кислотного фактору росту фібробластів у моделі на 
щурах, яка відтворювалася шляхом оклюзії верхньої брижової артерії протя
гом 45 хвилин та реперфузії протягом 45 хвилин, та виявили, що протеїнові 
накопичування Р 53 та Р 21WAF1 асоційовані із ушкодженням кишкового 
бар’єру, індукованого ішемічнореперфузійним пошкодженням, а кислотний 
фактор росту фібробластів зменшує вираженність апоптозу кишкових клітин 
у щурів шляхом інгібіції експресії білків Р 53 та Р 21WAF1, проявляючи свої 
захис ні властивості, інгібує апоптоз та стимулює проліферацію епітеліальних 
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клітин ворсин та крипт слизової оболонки кишечнику. ElAssal O.N. et al. 
(2004, 2005) встановили, що гепаринзв’язаний епідермальний фактор росту 
проявляє мітогенні, хемотаксичні та потенційні антиапоптичні властивості та 
дозволяє клітинам та тканинам протистояти гіпоксичному, оксидативному 
та нутритивному стресам. Ефект застосування ротенону (інгібітор мітохон
дріального електронного транспорту) як фактору антиоксидантного захисту в 
експери менті на щурах досягався шляхом пригнічення  ліпідної пероксидази 
та зменшення запального процесу. Р  селектін зменшує інфільтрацію 
нейтро філами та cd3 Tклітинами кишкової стінки, а також пригнічує 
альтерацію цито кіновим мікрооточенням та стимулює Тh2 профіль [19]. В 
експерименті на 60 щурах було доведено, що гіпоксемічна реперфузія (Ра 
О2 3035 мм рт. ст.) зменшує вираженність  мультифакторіальних каскадних 
реакцій тканин ного пошкодження, а використання алкалоїдів женьшеню 
сприяє зменшенню кількості апоптичних клітин в слизовій ураженого 
кишківника [20]. Зменшенню ступеня ішемічнореперфузійних ушкоджень 
сприяє застосування оксигенованих фторованих вуглеводнів у вигляді 
ФДекаліну, а введення месни, за 60 хв до ішемії, викликає антиоксидантну 
дію при нирковому та гепаторенальному оксидативному стресі та проявляє 
протективний ефект на слизову оболонку кишківника [21]. Застосування 
піромідиндітіокарбомату, як інгібітору нуклеарного фактору проконвертину В, 
може попереджувати пошкодження легенів, індукованого кишковою ішемією
репрфузією. Призначення глюкагоноподібного пептиду 2 зберігає імуно
генність слизової оболонки тонкої кишки за рахунок відновлення балансу 
цито кінів Тхелперів1 / Тхелперів2 [22]. При внутрішньопроствітному 
киш ковому введенні гіпероксигенованого розчину в дозі 20 мл/кг/год під 
час ішемії спостерігається зменшення структурних та функціональних 
змін мітохондрій енте роцитів [23]. За даними Stefanutti G. et al., (2005) 
механізми впливу помірної гіпотермії (30  32˚С) на оксидативний стрес, 
реалі зуються шляхом: пригнічення перекисного окислення ліпідів у плазмі, 
легенях, печінці, нирках, попередження виснаження кишкового глутатіону, 
що є основним ендогенним антиоксидантом, зменшення продукції оксиду 
азоту. Реперфузійні ушкодження залежать від нейтрофільної інфільтрації 
та асоційовані з активацією цитокінів та факторів адгезії молекул [24]. Се
ред медіаторів запалення важливу роль відіграють: фактор некрозу пух
лин α, інтерлейкін10, який моделює продукцію прозапальних цитокінів 
та реперфузійне ушкодження тканин. Інтерлейкін1β, РАF та брадикінін 
регулю ють баланс поміж фактором некрозу пухлин α та інтерлейкіном10. 
Cavriani G. et al. (2005) повідомляють, що ураження кишківника та легенів 
при кишковій ішеміїреперфузії частково залежить від продукції фактору 
некрозу пухлин α пошкодженою кишкою, який транспортується лімфатичною 
системою до огранів та тканин. Лімфатичний дренаж відіграє роль шляху 
модулювання киш кової та легеневої дисфункції. Slupski M. et al. (2006) 
визначають оксид азоту та тромбоксан А2 як паракринні речовини, які беруть 
участь у іше мічнореперфузійному ушкодженні легенів, і спричиняють 
дисфункцію леге нів, опосередковану через підвищення судинного опору 
і тиску перфузії. Призна чення 8BrcGMP чинило протекторний ефект на 
тромбоксан А2індуковану вазо констрикцію, а оцінка іNOSіндукованої 
гіперпродукції оксиду азоту під час реперфузії сприяла визначенню глибини 
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деструкції. За даним Ерюхин И.А. та співав. (1989) встановлено, що в 
анастомозованних ділянках тонкої кишки мікро циркуляторні порушення 
прогресують протягом перших 3 діб, що прояв лялося сповільненням 
швидкості кровотоку, зменшенням кількості функціо нуючих капілярів та 
навколосудинним діапедезом еритроцитів. А за результатами досліджень 
Дельтової Е.И. та співав. (1989) спазм проксимальних артеріол зберігається 
навіть до 6 доби, що перешкоджає контрас тування мікроциркуляторного 
русла в зоні анастомозу, і може ускладнюватися його недостатністю 
в післяопераційному періоді. Лише окре мі публікації свідчать про 
ефективність інтраопераційного відновлення регіонарної гемодинаміки 
шляхом зігрівання кишківника серветками з теплим 0,9% розчином NaCl і 
введенням в брижу 50  60 мл розчину новокаїну [25]. Заслу говують на увагу 
результати Гуревич М.И. та співав. (1979) згідно яких, судини кишківника, 
м’язів, селезінки під дією рідини температурою 38,5 – 39,5 °С майже у всіх 
випадках супроводжувалися вазоконстрикцією. В дослідах на брижі криси 
встановлено, що підвищення температури зрошу вальної рідини викликає 
петехіальні геморрагії, стаз крові в капілярах і вену лах. Так, при моделюванні 
3х годинної ішемії тонкої кишки встановлено, що підвищення температури 
ішемованої кишки до 42 °С приводить до змен шення амплітуди пульсової 
хвилі та вазоконстрикції, які були виявлені фото датчиками [26]. За даними 
Сигал З.М. та співав. (1988) зігрівання кишки в період реваскуляризації 
приводило до 100 % летальності. На ефективність охолод ження ішемізованої 
ділянки кишківника вказує чимала низка авторів, так як виникає розширення 
його судин, збільшення електропровідності кишечної стінки та зменшення 
некрозу, зменшується потреба тканин у кисні. З результатами Петров В.П. та 
співав. (1989), Сигал З.М. та співавт. (1987) було встановлено, що підвищення 
внутрішньо просвітного тиску до 20 мм рт. ст. приводить до змін циркуляції в 
капі лярах слизової оболонки тонкої кишки, а при його зростанні до 40 мм 
рт. ст. виникає значне зниження кисневого насичення тканин в результаті 
відкрит тя артеріовенних шунтів в підслизовому шарі. Савельев B.C. (1979) 
розді ляє перебіг ГСЗК на три стадії: ішемію, інфаркт та перитоніт, а з ураху
ванням клінічного перебігу, відповідно з компенсацією мезентеріального 
крово обігу, з субкомпенсацією та декомпенсацією. Для об’єктивізації 
ступеня регіо нарного порушення гемодинаміки за даними інтраопераційної 
ангіотензометрії Сеидов В.Д. и співав. (1989) також виділяє три стадії: 
компен совану – порушення проявляються спазмом інтрамуральних артерій, 
підви щенням оптичної щільності при помірній екстравазації форменних 
еле ментів крові, що клінічно проявляється помірним розширенням тонкої 
кишки та видаленням при декомпресії від 0,5 до 1 літра патологічного вмісту;  
субком пенсовану – спостерігали виражений спазм інтрамуральних артерій 
з парезом вен, зниженням максимального і мінімального інтрамурального 
артеріаль ного тиску та значною екстравазацією, що клінічно проявляється 
різко роздутими петлями тонкої кишки з темними ділянками, а при декомпресії 
вида ляється від 1,0 до 2,5 л застійного вмісту; декомпенсовану – харак
теризується зникненням пульсуючого кровотоку і максимального інтраму
рального тиску, або навіть його відсутністю та різким підвищенням оптичної 
щільності та екстравазації. Arakawa K. et al. (2004) вказують на наявність 
від’єм ного кореляційного зв’язку між вираженістю тромбоцитарної агрегації 
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та ішемічного ушкодження слизової оболонки кишківника; та прямого коре
ляційного зв'язку  між тривалістю ішемії та гістопатологічними змінами в 
слизовій оболонці.

Висновок. Таким чином, проведений огляд літератури засвідчив про 
необхід ність подальшого дослідження патогенезу перебігу гострих судинних 
захво рювань, вдосконалення методів діагностики, верифікації ступеня 
гострої інтестинопатії задля подальшого вдосконалення тактики хірургічного 
лікування, що і стало підставою до проведення даного дослідження.
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МЕТОДОЛОГІЧНІ АСПЕКТИ ВИВЧЕННЯ ФІЗИЧ-
НОГО РОЗВИТКУ ТА СТАНУ ЗДОРОВ’Я ДІТЕЙ У                  
ЄВРОПЕЙСЬКІЙ ПРОФІЛАКТИЧНІЙ МЕДИЦИНІ 

Львівський національний медичний університет                                  
імені Данила Галицького

Вступ. Проблема методологічних підходів до вивчення стану здоровʼя та по
каз ників фізичного розвитку дитячих контингентів є важливим напрямком світо
вої та європейської профілактичної медицини. Якість здоров’я дітей має стій ку 
тенденцію до погіршення, що потребує систематичного дослідження та онов
лення стандартів та критеріїв відповідно до сучасних тенденцій в певних краї
нах. Статистичні дослідження в системі охорони здоров’я дітей передусім 
потріб ні для оптимізації індивідуального медичного забезпечення дитини на 
підставі інформативного порівняння її показників із стандартами відповідної 
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