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ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ПРОКСИМАЛЬНА БАКТЕРІАЛЬНА КОЛОНІЗАЦІЯ 

ТОНКОЇ КИШКИ ЯК ФАКТОР РИЗИКУ РОЗВИТКУ 

ГНІЙНО-СЕПТИЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ

ІЗ ЕНТЕРОСТОМАМИ

Резюме. Проведено мікробіологічне дослідження вмісту тон-
кої кишки у 17 хворих, яким ургентно сформовано ентеростому 
з приводу гострої декомпенсованої непрохідності кишок та/або 
дифузного перитоніту різного ґенезу. За результатами досліджен-
ня у всіх пацієнтів виявлено ознаки проксимальної мікробної 
колонізації як однієї з основних складових синдрому ентераль-
ної недостатності. Гнійно-септичні ускладнення (ГСУ) виникли 
у 28,5 % хворих із одноканальними ентеростомами, основними їх 
збудниками були умовно-патогенні ентеробактерії та синьогнійна 
паличка. Заходами профілактики ГСУ у таких пацієнтів, окрім 
прецизійності та особливої відповідальності хірурга, під час ви-
конання ентеростомії є обов’язкове проведення антибіотикопрофі-
лактики, а саме — внутрішньовенного призначення до етапу роз-
криття просвіту кишки фторхінолонів ІІ покоління у поєднанні із 
фармацевтичними засобами класу нітроімідазолів.

Ключові слова: ентеростома, проксимальна мікробна коло-
нізація, синдром ентеральної недостатності, гнійно-септичні 
ускладнення.

Метою дослідження було визначити вплив 
розвитку проксимальної мікробної колонізації 
тонкої кишки на розвиток ГСУ у хворих із енте-
ростомами.

Матеріал та методи
Проаналізовано результати хірургічного ліку-

вання 21 ургентно оперованих хворих за період 
2006—2010 рр., яким сформовано ентеростому. 

Вік пацієнтів — від 45 до 84 років (серед-
ній — 76,5 ± 6,1 року). Жінок було 12 (57 %), чо-
ловіків — 9 (43 %). Більшу частину обстежених 
становили хворі із хронічною супровідною пато-
логією (79,5 %). За характером основного захво-
рювання із ускладненим раком ободової кишки 
було 15 (71,4 %) хворих, із гострою непухлинною 
непрохідністю, некрозом та перфорацією тонкої 
або товстої кишки — 3 (14,3 %) та із гострою ме-
зентерійною ішемією — 3 (14,3 %).

Усі ентеростоми були сформовані на клубовій 
кишці, їх розподіл за типом формування: однока-
нальна — 18, двоканальна петлева — 3. 

У післяопераційному періоді у 6 (28,5 %) паці-
єнтів із одноканальними ентеростомами виникли 
парастомні ГСУ (поверхневе нагноєння рани до-
вкола ентеростоми — 3, некроз і ретракція ілео-
стоми, дифузний перитоніт — 1, парастомний 
абсцес — 2). В однієї хворої окрім поверхневого 
нагноєння рани довкола ентеростоми виникло 
нагноєння лапаротомної рани, в іншої пацієнтки 
на 10 добу післяопераційного періоду виникла 
стриктура ентеростоми. Померли 9 хворих, після-
операційна летальність — 42,8 %. Основною при-
чиною смерті був тяжкий сепсис на фоні хронічної 
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Вступ
Ентеростомія у більшості випадків є вимуше-

ним методом завершення операції у хворих із 
тяжкими формами непрохідності кишок, перито-
ніту різного ґенезу, гострої мезентерійної ішемії, 
гострих запальних захворювань та травм кишок 
[3, 4, 2, 14]. За даними багатьох авторів, форму-
вання ентеростоми, особливо виконане за ургент-
ними показаннями, супроводжується доволі висо-
кими показниками післяопераційних ускладнень 
(32,3 % — 59 %) та летальності (33—60,5 %) [3, 9, 
13, 14]. Однією із багатьох причин незадовільних 
результатів хірургічного лікування таких хво-
рих є розвиток у них синдрому ентеральної не-
достатності (СЕН). Він виникає у всіх пацієнтів 
із гострою декомпенсованою непрохідністю ки-
шок та дифузним гнійним або каловим перитоні-
том [5, 7, 10]. Зазвичай патогенез СЕН проходить 
у вигляді складного ланцюга, у більшості ви-
падків послідовних патологічних процесів — від 
вираженого пригнічення моторики тонкої кишки 
на початкових стадіях до наступного порушення 
всіх видів усмоктування, виникнення мікробної 
проксимальної колонізації та бактеріальної тран-
слокації і в кінцевому результаті призводить до 
розвитку абдомінального сепсису та поліорганної 
недостатності [5, 7, 10, 11, 15]. При СЕН виника-
ють виражені порушення як у мікробному біоце-
нозі тонкої кишки, так і значні патоморфологічні 
зміни у її стінці [2, 5, 6]. Формування ентеросто-
ми на зміненій кишці на фоні загальної інтокси-
кації організму часто супроводжується розвитком 
післяопераційних гнійно-септичних ускладнень 
(ГСУ) і парастомних зокрема. 
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супровідної патології. У 17 пацієнтів визначено 
наявність проксимальної мікробної контамінації 
тонкої кишки як однієї з основних складових роз-
витку СЕН. Для цього відразу після формування 
ентеростоми чи пізніше — під час її розкриван-
ня — проводили бактеріологічне дослідження 
виділень із кишки. У 10 із них, окрім кишкових 
виділень, досліджували шматочки слизової обо-
лонки тонкої кишки, отримані інтраопераційно. 
При виникненні ГСУ проводили бактеріологічне 
дослідження гнійного ексудату післяопераційної 
рани та тканин навколостомної ділянки. Забір 
матеріалу проводили під час операцій чи перев’я-
зок. Матеріали протягом 2 год із дотриманням 
відповідного температурного режиму доставляли 
у лабораторію. 

Випорожнення із ентеростоми та матеріали, 
отримані у пацієнтів із ГСУ відразу ж, а шматоч-
ки слизової тонкої кишки — після подрібнювання 
та розведення отриманої суспензії фізіологічним 
розчином, висівали на 12 поживних середовищах 
(м’ясо-пептонному бульйоні та агарі, середовищах 
Ендо, Симонса, Хью—Лейфсона, Кларка, Чистови-
ча, Олькеницького, Сабуро, агарі сольовому елек-
тивному, фенілаланін-агарі, ЕМС-агарі) та куль-
тивували впродовж 24—72 год при температурі 
37 °С. Після цього проводили ідентифікацію мі-
кроорганізмів. Визначення антибіотикочутливості 
виділених штамів проводили диско-дифузійним 
методом на середовищі Хінтон—Мюллера до 13 
антибіотиків і 2 фунгіцидних лікарських засобів.

Результати дослідження та їх обговорення
При проведенні мікробіологічного дослідження 

позитивне зростання мікроорганізмів у кишко-
вих випорожненнях отримано у 14 із 18 випадків, 
у шматочках тонкої кишки — у 7 із 10 та у всіх 
6 випадках у пацієнтів із ГСУ. У випорожненнях 
із ентеростом і у шматочках стінки тонкої киш-
ки відзначено доволі високий титр мікроорганіз-
мів — від 107—108 до 109—1011 КУО/мл. Більшу 
кількість бактерій відзначено у групі хворих із 
гострою непрохідністю кишок, максимальну — із 
ілеостом, сформованих близько до ілеоцекально-
го переходу, найменшу мікробну колонізацію ви-
явлено у пацієнтів із дифузним перитонітом без 
явищ гострої непрохідності, оперованих у перші 
6 год від початку захворювання. У 100 % випадків 
із тонкої кишки в мікробних асоціаціях висіяно 
Escherichia coli, доволі часто траплялися Entero-
bacter spp. — 11, Pseudomonas aeruginosa — 9, En-
teroccus spp. — 7, Citrobacter Freundii — 4.

У матеріалі із вогнищ ГСУ теж домінували 
ентеробактерії (Escherichia coli — виділено у 6 
(100 %) пацієнтів, Enterobacter spp. — у 3, Citro-
bacter Freundii — у 1). Другими за частотою були 
Pseudomonas aeruginosa, яку культивовано у 3 
хворих та стафілокок — теж у 3 (Staphylococcus 
aureus — у 2, Staphylococcus epidermidis — 1), ще 
у 2 знайдено Enteroccus spp. Крім того, у 1 хворої 

із перитонітом унаслідок некрозу та ретракції 
ентеростоми у гнійному ексудаті із черевної по-
рожнини, взятого під час релапаротомії, культи-
вовано Candida spp.

За результатами визначення чутливості до 
антибіотиків патогенні ентеробактерії та шта-
ми синьогнійної палички були найчутливішими 
до меропенему, іміпінему, амікацину, гатифлок-
сацину та ципрофлоксацину. Умовно-патогенні 
стафілококи були високочутливі до іміпінему та 
меропенему, цефоперазону, цефотаксиму і ци-
профлоксацину. Enteroccus spp. був чутливим до 
меропенему, іміпенему, ванкоміцину і цефотак-
симу. Штами грибів роду Candida spp. виявились 
високочутливими як до флуконазолу, так і до ке-
токоназолу. 

 Із дифузним перитонітом було госпіталізовано 
14 (66,6 %) пацієнтів, із явищами гострої непро-
хідності кишок різного ґенезу — 12 (57,1 %) хво-
рих. Причинами перитоніту були: ускладнений 
перфорацією рак сліпої кишки — у 1, висхідної 
ободової — у 3, печінкового вигину — у 1; діа-
статичні розриви проксимальних відділів при го-
стрій обтураційній непрохідності з приводу раку 
сигмоподібної кишки — у 3, ректосигмоїдного 
переходу — у 1; некроз та перфорація тонкої 
кишки при гострій непухлинній непрохідності — 
у 3 (гострій спайковій обтураційній непрохід-
ності — у 1, гострій спайковій странгуляційній 
непрохідності — у 1, защемленій стегновій гри-
жі — у 1) та гостра мезентерійна ішемія із не-
крозом тонкої кишки — у 2, сліпої кишки — 
у 1. В одному випадку перитоніт виник унаслі-
док неспроможності швів ілеотрансверзоанасто-
мозу після правобічної геміколектомії з приводу 
обструктивного раку висхідної ободової кишки. 
Всім пацієнтам цієї групи після резекції патоло-
гічно зміненого сегмента тонкої чи товстої кишки 
або анастомозу сформовано одноканальну ентеро-
стому. Із явищами декомпенсованої гострої непро-
хідності кишок без перитоніту госпіталізовано 5 
пацієнтів. У всіх виявлено IV стадію раку різних 
відділів товстої кишки із втягненням у патологіч-
ний процес петель тонкої кишки; двом пацієнтам 
цієї групи виконано одноканальну, трьом — дво-
канальну петлеву ілеостомію. 

Згідно з літературними даними, у хворих при 
декомпенсованій непрохідності кишок та дифуз-
ному перитоніті дуже швидко виникає порушен-
ня мікробного біоценозу тонкої кишки [5, 6, 9, 10]. 
Насамперед змінюється локалізація автохтонної 
мікрофлори — вона переміщується у ділянки ки-
шок, де ніколи раніше не зустрічалася, розвива-
ється процес так званої «проксимальної мікробної 
контамінації чи колонізації», пізніше ці мікробні 
асоціації набувають патогенних властивостей [5, 
11]. Також доволі часто при декомпенсованій не-
прохідності товстої кишки може настати неспро-
можність ілеоцекального клапану, що теж сприяє 
швидкому переміщенню товстокишкового вмісту 
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у проксимальному напрямку та посилює мікро-
бну колонізацію тонкої кишки [1]. 

Результати нашого дослідження співзвучні 
з повідомленнями вказаних авторів. Отже, бакте-
ріологічні дослідження показали доволі високий 
титр патогенних мікроорганізмів у тонкій кишці 
у всіх хворих, навіть у тих пацієнтів із декомпен-
сованою непрохідністю кишок, яким сформовано 
одноканальну стому після резекції 1,5—2 метрів 
тонкої кишки. У проведеному дослідженні всі 
ГСУ як ентеростом (6), так і післяопераційної ра-
ни (1) виникли у хворих із одноканальною енте-
ростомою, яку формували без використання зши-
ваючих апаратів. За результатами мікробіологіч-
ного дослідження у пацієнтів із ентеростомними 
ГСУ виявлено переважання такої ж мікрофлори, 
яку знайдено у просвіті тонкої кишки. Це ще раз 
свідчить про роль контамінації операційної рани, 
особливо під час формування одноканальної ен-
теростоми. Можна стверджувати, що такий тип 
ентеростоми при декомпенсованій непрохідності 
тонкої кишки за ймовірністю контамінації після-
операційної рани відповідає формуванню одно-
канальної колостоми. З метою зменшення ризи-
ку контамінації операційного поля до мінімуму, 
і відповідно, запобігання ГСУ при формуванні 
одноканальної ентеростоми, як зрештою, й одно-
канальної колостоми, Г.И. Воробьйов [3], Сatal -
do P.A. [12] рекомендували для пересічення киш-
ки використовувати виключно зшиваючі апарати, 
які дають можливість виконати анастомозуван-
ня, практично не розкриваючи просвіту кишки, 
та відразу ж занурювати обидві кукси у кисетні 

шви, однак ці рекомендації стосувалися більше 
планової хірургії. Ми вважаємо, що основними 
заходами профілактики ГСУ при формуванні од-
ноканальної ентеростоми у хворих із дифузним 
перитонітом та декомпенсованою непрохідністю 
кишок, окрім прецизійності та особливої відпові-
дальності хірурга під час виконання ентеростомії, 
є обов’язкове проведення антибіотикопрофілак-
тики, а саме — внутрішньовенне призначення до 
етапу розкриття просвіту кишки фторхінолонів ІІ 
покоління у поєднанні із фармацевтичними засо-
бами класу нітроімідазолів.

Висновки 
1. У всіх пацієнтів із декомпенсованою непро-

хідністю кишок і/або дифузним перитонітом ви-
никає проксимальна мікробна колонізація тонкої 
кишки як одна із основних складових розвитку 
синдрому ентеральної недостатності.

2. ГСУ частіше виникають у хворих із одно-
канальними ентеростомами через більший ризик 
контамінації операційної рани внаслідок інтра-
операційного розкриття просвіту тонкої кишки.

3. Основними збудниками ГСУ у хворих із 
ентеростомами, сформованими при дифузному 
перитоніті та/або декомпенсованій непрохідності 
кишок, є умовно-патогенні ентеробактерії та си-
ньогнійна паличка.

4. Заходами профілактики ГСУ у таких па-
цієнтів є обов’язкове введення антибіотиків, 
а саме — внутрішньовенне призначення до ета-
пу розкриття просвіту кишки фторхінолонів 
ІІ покоління у поєднанні із нітроімідазолами.
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Резюме. Проведено микробиологическое исследование содер-
жимого тонкой кишки у 17 больных, которым в ургентном порядке 
сформирована энтеростома при острой декомпенсированной ки-
шечной непроходимости и/или диффузном перитоните различного 
происхождения. По результатам исследования у всех пациентов 
обнаружены признаки проксимальной микробной колонизации 
как одной из составляющих синдрома энтеральной недостаточнос-
ти. Гнойно-септические осложнения возникли у 28,5 % больных 
с одноканальными энтеростомами, основными возбудителями их 
были условно-патогенные энтеробактерии и синегнойная палочка. 
Профилактика гнойно-септических осложнений у таких пациен-
тов заключается как в прецизионном и ответственном отношении 
хирурга к выполнению энтеростомии, так и обязательном прове-
дении антибиотикопрофилактики, а именно — внутривенном на-
значении фторхинолонов ІІ поколения в сочетании с препаратами 
класса нитроимидазолов до этапа раскрытия просвета кишки.

Ключевые слова: энтеростома, проксимальная микробная ко-
лонизация, синдром энтеральной недостаточности, гнойно-сеп-
тические осложнения.

Summary. The microbiology of small intestines content in 17 pati-
ents with urgent enterostomy due to acute bowels obstruction and/or 
peritonitis was performed.  The results of investigation for all patients 
were proximal bacterial colonization as main symptom of enteral failu-
re. Septic complications were in 28,5 % patients with single-loop ent-
erostomy, reasoned mostly by enterobacterium and Ps. aeruginousum. 
The prophylactics of septic complications besides precisive surgery is 
antibiotic prophylactics with intravenous administration of fluoroquino-
lones of second-generation and nitroimidazole antibiotic (metronidazo-
le) before bowels incision.

Key words: enterostomy, proximal bacterial colonization, enteral 
failure syndrome, septic complications.
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