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Резюме.  Узагальнено результати дослідження 
порушеної функції тонкої кишки залежно від часу роз-
витку гострої непрохідності в патогенезі формування 
показників ендогенної інтоксикації та мікроелементно-
го гомеостазу в експерименті на 40 свинях в’єтнамської 
породи. 

Установлено, що перебіг захворювання в умовах 
експерименту супроводжувався значними змінами біо-

хімічних показників та мікроелементного гомеостазу в 
організмі, які залежали від тривалості кишкової непро-
хідності. 
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елементний гомеостаз, біохімічні показники.  

Вступ.  Незважаючи на вдосконалення мето-
дів хірургічного лікування та інтенсивної терапії 
гостра тонкокишкова непрохідність (ГТКН) зали-
шається однією з актуальних проблем невідклад-
ної хірургії. І відноситься до найбільш тяжких 
порушень функції органів черевної порожнини, 
про що свідчать високі показники післяоперацій-
них ускладнень і летальності. 

У формуванні критичного стану при ГТКН 
провідна роль відводиться розвитку ентерергії, 
що супроводжується інтенсивним наростанням 
ендоінтоксикації, зумовленої комплексом мета-
болічних порушень, яка є основною причиною 
розвитку поліорганної недостатності з пригнічен-
ням авторегуляції гомеостазу до рівня, несуміс-
ного з життям [1, 2]. 

Однак пускові механізми цих функціональ-
них порушень гомеостазу досліджено недостат-
ньо різнобічно. Особливе значення у формуванні 
ендотоксикозу на фоні ГТКН відіграє порушення 
функціональної активності метал-металофер-
ментних систем [3]. Проте дослідження, присвя-
чені вивченню порушень метаболізму мікроеле-
ментів-металів, як біотиків, у патогенезі ендоток-
сикозу при ГТКН, відсутні. 

Мета дослідження. Визначити патогенетич-
ну суть формування ендогенної інтоксикації на 
основі встановлених метаболічних розладів та 
змін мікроелементного гомеостазу залежно від 
тривалості ГТКН. 

Матеріал і методи.  Експериментальні дослі-
дження проведені у віварії Тернопільського дер-
жавного медичного університету ім. І.Я. Горба-
чевського впродовж 2011-2012 років на 40 свинях 
в’єтнамської породи масою 15-25 кг. Усі втру-
чання, догляд та евтаназію тварин проводили з 
дотриманням основних положень Конвенції Ради 
Європи про охорону хребетних тварин, що вико-
ристовуються в експериментах та інших науко-
вих цілях від 18.03.1986 р., Директиви ЄС № 609 
від 24.11.1986 р. і наказу МОЗ України № 690 від 
23.09.2009р.  

Тварини були розподілені на дві групи. I 
група слугувала для контролю показників. До II 

групи увійшли тварини із ГТКН, у яких після 
відновлення прохідності тонкої кишки застосову-
вали загальноприйняті схеми лікування.  

Моделювання ГТКН виконували за методи-
кою А.С.Шалімова (1989). Відновлення прохід-
ності тонкої кишки здійснювали через 12, 24, 36, 
48, 72 год шляхом резекції ділянки кишки з на-
кладанням міжкишкового анастомозу бік у бік. 

У післяопераційному періоді тварини отри-
мували ненаркотичні анальгетики, а евтаназію 
здійснювали шляхом довенного уведення розчи-
ну тіопенталу натрію в дозі, розрахованій на масу 
тіла тварини. 

Визначення лабораторних показників прово-
дили загальноприйнятими методиками. ЛІІ розра-
ховували за формулою Каль-Каліфа Я.Я. (1941). 
Уміст молекул середньої маси (МСМ) у плазмі 
крові визначали за методом Габріелян Г.І. (1984), 
малонового альдегіду (МА) – тіобарбітуровою 
кислотою за тестом Коробейникова Е.И. (1989), 
дієнових кон’югатів (ДК) за УФ-поглинанням 
гептанових та ізопропанольних екстрактів 
(Гаврилов В.В., 1986). Уміст мікроелементів у 
тканинах визначали на атомно-адсорбційному 
спектрофотометрі С-115 ПК з комп’ютерним роз-
шифруванням отриманих даних.  

Забарвлення гістологічних зрізів проводили 
гематоксилін – еозином та азотнокислим сріблом 
за методом Більшовського-Гросс. 

Мікробіологічні дослідження полягали у 
вивченні кількісного та видового складу мікро-
флори вмісту тонкої кишки. 

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили з використанням програмно –
математичного комплексу для ЕОМ і ВМ РС 
Eхсel-7,0 на базі Microsoft Windows 1985-2005, а 
також програми для статистичної обробки 
Analys+Soft, 2007. Перевірку закону розподілу 
вибірок на нормальність проводили за допомо-
гою критерію Шапіро-Уілкі (Герасимов, 2007). 
Для перевірки гіпотези про рівність середніх ве-
личин використовували критерії Стьюдента-
Фішера для нормально розподілених вибірок і 
критерії Вілкоксона-Манна-Уітні для вибірок, 
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розподіл яких відрізняється від нормального (Лех 
Ю.Е., 2006). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Установлено, що порушення кишкового пасажу 
тривалістю 12-24 год при ГТКН призводить до 
значних порушень мікроциркуляції в стінці киш-
ки та дистрофічних й окремих некробіотичних 
змін у епітелії ворсинок слизової оболонки зі 
збереженням життєздатності привідного відділу 
тонкої кишки на відстані 20-30 см від місця об-
струкції. 

Через 36-48 год після моделювання ГТКН 
виявлені виражені некробіотичні зміни епітелію 
ворсинок слизової оболонки з ознаками значних 
змін мікроциркуляції в стінці кишки, різким зме-
ншенням кількості клітин дифузної ендокринної 
системи та вираженими набряками. Життєздатні 
ділянки привідного відділу кишки виявлені на 
відстані 40-50 см від місця обструкції. 

У локусі кишки через 48-72 год з часу моде-
лювання непрохідності спостерігалася значна 
десквамація епітелію, прояви незворотних некро-
тичних змін на фоні ексудативних ознак, наяв-
ність вогнищевих некрозів, ульцерація слизових 
оболонок із розповсюдженням на глибинні шари, 
значне потовщення м’язового компонента, пов-
нокров’я венозних судин, нитчасті фіброзні на-
шарування на серозній оболонці, зумовлюючи 
передперфоративний стан кишкової стінки впро-
довж 60-80 см привідного відділу кишки. 

Ураховуючи, що вміст привідного відділу 
кишки є одним із джерел формування ендотокси-
кації і його функціональний стан, напряму впли-
ває на результати комплексного хірургічного 
лікування, обсяг резекції життєздатного прокси-
мального відділу тонкої кишки визначали шля-
хом відрахування із загального обсягу резекції 
довжини патоморфологічно зміненої ділянки, 
додаючи умовну довжину життєздатного прокси-
мального відділу в розмірі 10 см, який видалявся.  

Мікробіологічні дослідження свідчать, що в 
пристенотичному відділі тонкої кишки уже через 
12 год з часу ініціації непрохідності кількість 
кишкової палички наростає на 44,8 %, пептокока 
– на 68,5 %, клостридій – на 71,4 %, бактероїдів – 
на 14,2 %. Ендотоксини, які виділяють мікроорга-
нізми, здатні проявляти властивості медіаторів 
гострого запалення, пошкоджувати ендотелій 
судин і сприяти розвитку системної коагулопатії, 
збільшувати проникливість клітинних і лізосома-
льних мембран, активізувати кінінову систему, у 
результаті чого порушується травлення, транс-
порт електролітів, посилюється секреція в про-
світ кишок [4]. Тут відбувається гниття, надлиш-
кове утворення високотоксичних речовин: індо-
лу, скатолу, фенолу, путрисцину, кадаверину та 
ін., які після прориву кишкового бар’єра у вели-
кій кількості надходять у системний крово- і лім-
фообіг [5]. 

Особливе значення в прогресуванні ендоток-
сикозу та розвитку відповідних ускладнень при 
ГТКН належить порушенню мікроелементного 

гомеостазу [6]. Мікроелементний гомеостаз віді-
грає важливу роль у регуляції діяльності всіх 
систем і органів організму. Мікроелементи не 
синтезуються в клітинах, а надходять в організм 
із харчовими продуктами та відіграють роль ба-
зисних модуляторів для синтезу органічних стру-
ктур і біологічно активних речовин, підтримуючи 
стабільність гомеостазу в організмі. В умовах 
ГТКН зрушення в перерозподілі вмісту мікроеле-
ментів у тканинах розвиваються настільки швид-
ко, що організм не встигає адаптуватись до змін 
метаболізму. Співвідношення, що виникають між 
умістом мікроелементів-металів, які корегують 
специфічні процеси метаболізму, є сумарним 
відображенням тих змін, які виникають у кількіс-
ному вмісті їх у тканинах при ГТКН. 

Особливість біологічної дії мікроелементів – 
металів полягає в тому, що вони активують біль-
шість ферментативних систем у тканинах, вплива-
ють на процеси тканинного дихання, енергетично-
го обміну, кровотворення, імунологічні реакції, 
синтез біологічно активних речовин, метаболізм 
нуклеїнових кислот, білків, вуглеводів, ліпідів, а 
також корегують рівень вільно радикальних про-
цесів та системи антиоксидантного захисту [7]. 

Розвиток ГТКН у тварин супроводжувався 
прогресивним наростанням ендотоксикозу та 
загибеллю тварин на 3-4-ту добу. Уже після 12 
год розвитку ГТКН у тварин виявлялись ознаки 
ендоінтоксикації, що проявлялося кволістю, ади-
намією, відмовою від їжі, руховим збудженням 
при пальпації живота. 

Результатами дослідження встановлено, що 
інтенсивне наростання ЕІ залежало від часу мо-
делювання ГТКН. Так, через 12 год експеримен-
ту параметри показників ЛІІ, МСМ зросли відпо-
відно до 2,42±0,19 ум.од., 3,96±0,30 ум.од., 
0,35±0,02 ум.од., при нормі 0,72±0,004 ум.од. та 
0,32±0,014 ум.од., і прогресивно збільшувались. 
Через 72 год експерименту ЛІІ зріс у 9,5 раза, 
тоді як уміст МСМ досягав 0,71±0,07 ум.од. 

Значно зростали й параметри активності пе-
рекисного окиснення ліпідів. Так рівень МА та 
ДК через 12 год становив відповідно 5, 60±0,23 
нмоль/мл та 2,78±0,03 ум.од. (при нормі 
3,14±0,09 нмоль/мл та 1,14±0,08 ум.од.). На 72 
год дослідження їхній уміст відповідно дорівню-
вав 8,24±0,41 нмоль/мл та 4,78±0,02 ум.од. 

Одночасно зростання рівня ЕІ в експеримен-
тальних тварин супроводжувалося прогресивним 
зниженням умісту Fe, Cu, Zn у цільній крові, пе-
чінці та кістках. Кількість Zn із розвитком ГТКН 
поступово наростала в м’язовій тканині. 

Уміст заліза прогресивно падав і через після 
72 год становив у крові – 388,7±10,12 мг/кг, печі-
нці – 78,2±1,80 мг/кг, м’язах – 11,5±0,78 мг/кг, 
кістках – 116,1±2,90 мг/кг при нормі відповідно – 
514,5±11,7 мг/кг, 130,5±2,80 мг/кг,18,4±0,91мг/кг, 
146,4±3,85мг/кг. Наростання дефіциту заліза в 
крові зумовлює зменшення доставки кисню до 
клітин, гальмування залізозв’язуючих білків та 
пригнічення захисних сил організму, оскільки 
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залізодефіцитні стани ведуть до значного послаб-
лення імунітету [10, 11]. Низький уміст заліза 
призводить до зниження насиченості тканин гра-
нулоцитами й макрофагами з одночасним пригні-
ченням фагоцитозу та відповіді лімфоцитів на 
стимуляцію утворення антитіл, синтезу інтерфе-
рону [6]. 

Через 12 год з часу моделювання ГТКН спо-
стерігалося зниження вмісту міді в печінці, м’я-
зах та кістках відповідно до 6,02±0,31 мг/кг, 
2,02±0,15, 24,2±2,18 мг/кг, при нормі 7,20±0,30 
мг/кг, 2,32±0,18 мг/кг та 25,4±2,08 (р<0,05). Кіль-
кість міді в крові дещо зростала й через 12 год 
була 1,42±0,06 мг/л при нормі 1, 34±0,05 мг/л. У 
подальшому, через 24, 36, 48 та 72 год рівень міді 
у всіх середовищах прогресивно знижувався і 
через 72 год становив у крові – 0,92±0,07 мг/кг, 
печінці 4,30±0,044 мг/кг, м’язах – 1,61±0,01 мг/
кг, кістках – 20,4±1,94 мг/кг. 

Такі втрати міді зумовлюють негативні нас-
лідки. Це, зокрема, порушення окисно-відновних 
процесів [12], пригнічення активності Т- і В-
лімфоцитів, зниження антимікробної активності 
макрофагів [13], спотворення процесів формуван-
ня сполучної тканини, що призводить до утво-
рення спайок [14]. 

Уміст цинку в крові, печінці та кістках через 
12 год після моделювання непрохідності стано-
вив відповідно – 6,14±0,13 мг/л, 2,72±1,75 мг/кг, 
140,4±3,95 при нормі 6,32±0,18, 30,25±1,25 мг/кг 
та 152,4±4,12 мг/кг. У м’язовій тканині вміст ци-
нку дещо зростав і становив 19,4±0,5 мг/кг при 
нормі 17,50±0,48 мг/кг.  

Через 72 год рівень цинку значно знизився й 
становив у крові 4,48±0,08 мг/кг, у печінці – 
2,58±0,64 мг/кг і кістках 115,8±4,02 мг/кг. Тоді як у 
м’язах рівень його збільшився до 25,8±0,64 мг/кг. 

Цинк є важливим елементом – регулятором 
активності імунної системи, модулює проникли-
вість слизових оболонок органів травлення [12, 
14]. При дефіциті цинку відбувається послаблен-
ня факторів неспецифічного імунного захисту, 
що полягає в зниженні фагоцитарної здатності 
макрофагів, моноцитів і поліморфноядерних ней-
трофілів, активності природних кілерів. Навіть 
незначне пониження рівня цинку в крові супро-
воджується обмеженням продукування Т-
лімфоцитами специфічних цитокінів, які регулю-
ють імунну відповідь і діють як фактор росту для 
імунної системи. Одночасно спостерігається ви-
вільнення окремих факторів ендогенної інтокси-
кації гістаміну, гепарину та кінінів із гранулоци-
тів, що поглиблюють клінічний перебіг патологі-
чного процесу при ГТКН [6]. 

Висновки 
1. У формуванні та прогресуванні ендоген-

ної інтоксикації при експериментальній гострій 
тонкокишковій непрохідності важливу роль віді-
грають порушення гомеостазу мікроелементів – 
металів, що є одним із пускових механізмів фор-
мування факторів ендоінтоксикації.  

2. Установлено чіткий взаємозв’язок між ча-
сом розвитку непрохідності, наростанням ступеня 
ентерергії, та глибиною порушень обміну мікро-
елементів на фоні наростання ендотоксикозу. 

3. Отримані дані можуть створити основу 
для корекції комплексного хірургічного лікуван-
ня із застосуванням антиоксидантної, гепатопро-
текторної, антигіпоксантної та інтестинальної 
терапії, залежно від термінів відновлення прохід-
ності тонкої кишки. 

Перспективи подальших досліджень. На 
підставі отриманих даних планується сформулю-
вати концепцію визначення факторів становлення, 
прогресування та взаємообтяження перебігу 
ГТКН та розробити критерії дисфункції печінки у 
хворих на ГТКН за показниками активності орга-
носпецифічних ферментів сироватки крові, як 
маркерів стану клітинних мембран, білоксинтезу-
вальної, сечоутворювальної, детоксикаційної, ене-
ргозабезпечуючої та видільної функції геатоцитів. 
Будуть сформульовані прогностичні критерії та 
розроблені протоколи надання невідкладної хірур-
гічної допомоги з урахуванням перебігу ГТКН. 
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ОЦЕНКА УРОВНЯ ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ И ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ  
МИКРОЭЛЕМЕНТНОГО ГОМЕОСТАЗА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ  

ОСТРОЙ ТОНКОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ 

В.Д. Скрипко 
Резюме. Обобщены результаты исследования нарушений функции тонкой кишки в зависимости от времени 

развития непроходимости в патогенезе формирования показателей эндотоксикоза и микроэлементного гомеостаза 
в эксперименте на 40 свиньях вьетнамской породы. Установлено, что протекание болезни и хирургическое возоб-
новление проходимости тонкой кишки в условиях эксперимента сопровождалось значительными изменениями 
биохимических показателей и микроэлементного гомеостаза в организме, которые зависели от продолжительности 
кишечной непроходимости.  

Ключевые слова: тонкая кишка, интоксикация, микроэлементый гомеостаз, биохимические показатели. 

THE STATE OF ЕNDOGENOUS INTOXICATION AND THE DYNAMICS OF CHANGES  
OF TRACE ELEMENT HOMEOSTASIS IN EXPERIMENTAL ACUTE  

SMALL BOWEL OBSTRUCTION 

V.D. Skrypko 
Abstract. The author has generalized the results of an investigation of an impaired function of the small intestine, 

depending on the time of the development of acute intestinal obstruction in the pathogenesis of the formation of the indica-
tors of endogenous intoxication and trace element homeostasis in an experiment on 40 pigs of the Vietnamese breed. It has 
been established that the course of the disease under the experimental conditions is accompanied with essential changes of 
the biochemical parameters and trace elements homeostasis in the organism that were dependent on the duration of intesti-
nal obstruction. 

Key words: small intestine, intoxication, trace element homeostasis, biochemical parameters. 
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