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Функціональні взаємовідношення між ендоекологічними компонентами травної системи – 
Проаналізовані впливи між компонентами секретів, що містяться в порожнині шлунка і 
кишки, їх мікрофлорою. Показана роль соляної кислоти, моторики шлунка та тонкої 
кишки, а також стан пілоричного сфінктера в стабілізації ендоекології травної системи. 

ФУНКЦиОНАЛЬНые ВЗАимоотношения МЕЖДУ эНДОэКОЛОГическИМИ 
КОМПОНЕНТАМИ ТРАВНОЙ СИСТЕМЫ – Проанализированы влияния между 
компонентами секретов, которые есть в пустоте желудка и кишки их микрофлорой. 
Показана роль соляной кислоты, моторики желудка и тонкой кишки, а также состояние 
пилорическоого сфинктера в стабилизации эндоэкологии травной системы.  

FUNCTIONAL INTERRELATIONS BETWEREN THE ENDOECOLOGICAL 
COMPONENTS OF DIGESTIVE SYSTEM – The work analyzes interactions between the 
components of secrets and microflora in stomach and intestinal cavities. It is shown the role of 
HCl, stomach and small intestine motor system as well as pyloric sphincter state in stabilization 
of digestive system endoecology.  
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Ендоекологія – динамічна взаємодія багатьох процесів травної системи (моторики, 
секреції, всмоктування, екскреції, механізмів цитопротекції та ульцерогенезу) із 
внутрішньопорожнинним вмістом, що створює відповідні умови для перебігу процесів 
травлення та всмоктування [13]. 

Ендоекологічні фактори включають, з одного боку, вміст у порожнинах травного тракту 
біологічно активних речовин, ферментів, іонів, метаболітів, стан рН та 
внутрішньопорожнинного тиску і наявність певних видів мікроорганізмів, що в цілому 
призводить до створення місцевої ендоекосистеми. В нормі середовище порожнини 
травного тракту заселене стабільною спілкою аутохтомних мікробних видів, які займають 
відповідне місце і вкладають свій внесок в структуру всієї системи. При змінах 
функціонального стану травних залоз видовий склад спілки достатньо постійний. Між 
цими факторами в умовах норми підтримується відповідний баланс, що забезпечує 
перебіг травних процесів в ендогенній екосистемі. У травний тракт інородні (аллохтонні) 
мікроорганізми потрапляють з їжею, водою або з одного в інший відділ травної системи. 
Це може призводити до тимчасової колонізації нової ділянки травної системи, або деякі з 
мікроорганізмів можуть нормально співіснувати з господарем. При порушенні дії 
факторів, що регулюють їх кількість та локалізацію, ці мікроби стають патогенними, що в 
свою чергу призводить до руйнування екосистеми [1,8]. 

Екосистема шлунка має свої особливості. Її складають компоненти секретів шлункових 
залоз: ферменти, соляна кислота, біологічно активні речовини, екскрети, вітаміни, йони, 



метаболіти, рН, внутрішньопорожнинний тиск та мікроорганізми, що потрапляють із 
слиною або із дванадцятипалої кишки при дуоденогастральному рефлюксі. У міжтравний 
період у шлунку знаходять грампозитивні мікроорганізми, переважно коки, але можуть 
бути бактеріоїди, клостридії, молочнокислі бактерії, гриби. Кількість мікроорганізмів 
коливається від 0 до 103 в 1 мл [1,3]. 

На екосистему шлунка та кишки впливають як екзоекологічні фактори (табл.1), так і зміна 
функціональних взаємовідносин між секрецією залоз та моторикою (табл. 2).  

Таблиця 1 

 

Стабілізуючим фактором для мікрофлори шлунка є соляна кислота. При гіпохлоргідрії 
мікрофлора може досягати 109 в 1 мл соку. До гіпохлоргідрії призводять: хірургічні 
втручання, застосування Н2 - блокаторів гістамінових рецепторів, блокада Н+ - К+-
АТФази - омепразолом, дія антацидів. У хворих з післяопераційною гіпохлоргідрією 
бактеріальне число досягає 106-109 / мл. При цьому зростає кількість виділених видів 
мікроорганізмів (табл. 3,4) [2]. 

Застосування блокаторів секреції кислоти (омепразолу, циметидину) призводило до 
підвищення розвитку мікрофлори в шлунку [8]. Зростання мікрофлори (105 в 1 мл) було 
виявлено у 53 % пацієнтів, що приймали омепразол та у 17 % хворих, що вживали 
циметидин. У 30 % пацієнтів зі значним розвитком мікрофлори виявлявся фекальний тип 
бактерій, базальний рН при цьому становив (5,1 ± 0,6).  

Однак, є свідчення, що блокування виділення кислоти не є фактором, який призводить до 
розвитку бактеріального гастроентериту [9]. 

При гіперацидному стані та посиленні моторно-евакуаторної функції шлунка кількість 
мікрофлори в ньому зменшується [3]. 

Особлива увага приділяється мікроорганізмам Helicobacter pylori. Ці мікроби мають 
високу адгезивну властивість до мембран епітеліальних клітин слизової оболонки шлунка, 
що створює умови для дії бактеріальних ферментів – уреази, ліпази, протеази, каталази, 
внаслідок чого пошкоджується цілісність слизової оболонки шлунка. З іншого боку, 
відбувається стимуляція секреторної активності парієтальних клітин, завдяки посиленню 
синтезу і виділенню гастрину та гальмуванню виділення соматостатину. Хронічний 
запальний процес призводить до атрофії слизової оболонки з одночасною метаплазією 
слизової оболонки шлунка з кишковим типом, що вважється передраковим станом [7,10, 
14]. 

Функціональний стан шлунка та тонкої кишки тісно пов’язані між собою (табл. 5) і зміни 
у секреторній або моторній активності призводять до порушення балансу в екосистемі. 



У хворих з хронічним гастритом (66 %) із секреторною недостатністю виявлена 
надлишкова колонізація мікробами верхнього відділу тонкої кишки. На післяопераційну 
колонізацію тонкої кишки впливає вид операційного втручання (СПВ, резекція шлунка). 
Так, після проведення операції за Більрот ІІ спостерігається зростання бактеріального 
числа порівняно зі способом Більрот І. Після резекції шлунка у більшості хворих значно 
підвищувався вміст кишкової та синьогнійної палички, грибів; після проведення 
селективної проксимальної ваготомії частіше виявлялись дріжджоподібні гриби, в меншій 
кількості – кишкова паличка [2,5].  

При вивченні мікрофлори тонкої кишки у хворих до і після ваготомії виявлено, що 
локальна мікробна колонізація зростає на 37 % на 2-й день після операції і на 59 % – на 8-
й день, а частота синдрому надлишкової колонізації тонкої кишки зростає із 3 % до 
операції до 9 % на 7-10 день після проведення операції. Подібні результати були отримані 
у пацієнтів з пептичними виразками після виконання ваготомії. 

Виявлений вплив мікроорганізмів кишки на секреторну функцію шлунка. Так, при 
введенні ендотоксину Е.coli секреція кислоти, що була стимульована пентагастрином, 
блокувалась і цей ефект пов’язують із активацією системних нехолінергічних, 
неадренергічних нейронів. 

Мікрофлора бере участь у регуляції діяльності ендокринних клітин травного тракту: 
стимулює проліферацію клітин і впливає на механізми виділення нейропептидів, а також 
на імунний захист [11,12,15]. 

Залишається не до кінця виясненим вплив медіаторів і гормонів (ацетилхоліну, гістаміну, 
серотоніну, ПГЕ2 та інших), концентрація яких значно збільшується під час травлення у 
шлунковому соці, на функцію мікробної флори. У раніше проведених дослідженнях 
показано, що нейрогуморальні речовини можуть стимулювати секрецію залоз з поверхні 
слизової оболонки шлунка, однак механізми взаємовідношення між нейрогуморальними 
речовинами і мікрофлорою шлунка та кишки потребують вивчення. 

На ендоекологічний стан шлунка та кишки здійснює вплив його моторна діяльність. 
Порушення евакуації з шлунка викликає як збільшення мікробної флори у шлунку, так і в 
кишці. Частий дуоденогастральний рефлюкс змінює не тільки секреторну функцію, але й 
призводить до зміни шлункової флори, що в свою чергу впливає на процеси цито- та 
онкопротекції. Суттєву роль у ендоекологічному стані кишки відіграє взаємовідношення 
між жовчю та мікрофлорою. Жовч, з одного боку, має бактерицидні властивості, а з 
іншого – мікрофлора розщеплює хенодезоксихолеву та дезоксихолеву жовчові кислоти і 
тим самим запобігає підвищенню секреції соку кишки, і, таким чином, виникненню діареї 
[1,4,7]. 

Мікрофлора кишок розглядається як суттєвий фактор у розвитку ендотоксемії і 
бактеріємії, що лежить в основі патогенезу синдрому поліорганної недостатності [6]. 

Особливе значення мають впливи екзоекологічних факторів на стан ендоекології (табл.1). 
Слід відзначити вплив мінеральних вод на мікробіоциноз у порожнині шлунка та тонкої 
кишки. Так, води типу “Нафтуся” містять різноманітну флору (близько 900 штамів 
бактерій та дріжджів), яка разом з іншими біологічно активними речовинами води, 
здійснює вплив на організм. Взаємовідношення між ендоекологічним станом органів 
травної системи при тривалому вживанні мінеральної води потребує подальшого 
вивчення. 



Поглиблене вияснення взаємозв’язків ендоекологічних факторів травної системи дасть 
можливість розширити знання про механізми патогенезу захворювань, а також розробити 
нові підходи профілактики та методи лікування. 
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