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ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ПОРУШЕНЬ РУХОВОЇ ФУНКЦІЇ ТОНКОЇ КИШКИ У ХВОРИХ 
НА ГОСТРУ НЕПРОХІДНІСТЬ КИШКИ ТА ЇХ КОРЕКЦІЯ 

Звертається увага на актуальність та складність лікування хворих на гостру непрохідність тонкої кишки. 
Представлені результати морфологічних та гістохімічних досліджень в експерименті на 53 білих щурах, з 
них у 42 – з гострою непрохідністю кишок. Встановлено суттєві структурні зміни у стінці тонкої кишки на всіх 
рівнях – від органа – тканини до м’язових, нервових клітин з одночасним зниженням локального кровообігу, 
посиленням процесів оксидації та виснаженням антиоксидантної системи, зменшенням енергетичного суб-
страту клітин і концентрації іонів кальцію. Вивчено ступінь інтоксикації, неспецифічної резистентності ор-
ганізму після операції у 122 хворих з гострою непрохідністю тонкої кишки. Проведено ретроспективний 
аналіз 29 медичних карт хворих, що померли від цієї патології. Проведені клініко-експериментальні до-
слідження показали, що патоморфологічні зміни в стінці тонкої кишки відбуваються на всіх рівнях ор-
ганізації даного органа. Звертається увага на те, що важкість стану хворих на гостру непрохідність тонкої 
кишки обумовлюється порушеннями її рухової функції і є одним з головних клінічних проявів перебігу за-
хворювання в післяопераційному періоді. Наводиться патогенез порушень рухової функції тонкої кишки 
при гострій її непрохідності. 

Запропоновані спосіб дренування тонкої кишки за допомогою ентеростоми і корекція порушень рухової функції 
тонкої кишки суттєво покращують результати лікування хворих на гостру непрохідність тонкої кишки. 
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Вступ. Гостра непрохідність тонкої кишки 
(ГНТК) є складною і актуальною проблемою су-
часної хірургії [5, 17]. Післяопераційна летальність 
залишається досить високою [4, 18]. Одними з 
провідних причин такого стану речей є помилки у 
виборі методу лікування і відсутність єдиної так-
тики патогенетичного лікування в післяоперацій-
ному періоді. Незадоволення результатами хірур-
гічного лікування хворих на ГНТК змушує дослід-
ників звернутися до питань поглибленого вивчен-
ня патогенезу цього захворювання [15]. Спроба 
створення універсальної лікувальної схеми без 
врахування патофізіологічних механізмів на різ-
них етапах патологічного процесу, на нашу думку, 
є помилковою. 

Мета дослідження. Вибір доцільної патогенети-
чної терапії порушень рухової функції тонкої кишки 
для покращення результатів хірургічного лікування 
хворих на гостру непрохідність цього органу за до-
помогою дослідження морфо-функціональних змін в 
її стінці в експериментальних і клінічних умовах є 
метою нашого дослідження. 

Матеріали та методи. Нами в експерименті на 
53 білих щурах-самцях масою 196 – 204 г, які були 
розподілені на дві групи (перша – 11 інтактних 

тварин (контрольна група – К), друга – 42 з ГНТК), 
проведено комплексне дослідження морфо-
функціонального стану стінки ТК в різні терміни 
після операції. Вивчали морфологічні та морфо-
метричні [1] зміни у цьому органі. Біоенергетич-
ний стан м’язового шару досліджували шляхом 
визначення вмісту АТФ [19]. Стан прооксидантної 
і антиоксидантної систем визначали за допомогою 
вивчення продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(ПОЛ) [6] і каталази [12]. Вивчення локального 
кровообігу (ЛК) проводили за методикою Л.Я Ко-
вальчука [11]. Визначення вмісту іонів кальцію в 
м׳язовій тканині проводили за методикою 
В.В.Манько та співавт. [14]. Всі оперативні втру-
чання на експериментальних тваринах проводили 
в умовах тіопенталового наркозу згідно з правила-
ми асептики і антисептики. В кінці експерименту 
евтаназію тварин здійснювали шляхом швидкої 
декапітації. 

В клініці у 122 хворих на ГНТК в різні терміни 
після операції проведено дослідження ступеня 
важкості інтоксикаційного синдрому – за лейкоци-
тарним індексом інтоксикації (ЛІІ) і концентра-
цією молекул середньої маси (МСМ) [5], а також 
неспецифічної резистентності організму – за пали-
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чкоядерно-лімфоцитарним індексом (ПЛІ) [3]. 
Отримані дані порівнювалися з термінами віднов-
лення моторно-евакуаторної функції ТК, з резуль-
татами рентгенологічних, сонографічних, фоноен-
терографічних та загальноклінічних досліджень. 
Крім цього, проведено ретроспективний аналіз 29 
медичних карт стаціонарних хворих, померлих від 
ГНТК. 

Цифрові величини обробляли методом варіа-
ційної статистики. Різницю між порівнювальними 
величинами визначали за Стьюдентом. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При дослідженні гемомікроциркуляторного русла 
ТК при експериментальній ГНТК спостерігалося 
розширення всіх їх ланок із істотним переважан-
ням дилятації посткапілярів та венул, тобто веноз-
них структур, що призводить до затруднення вено-
зного відтоку та гіпоксії. Морфометричне дослі-
дження оболонок стінки органа виявило наявність 
витончення мיязового шару досліджуваного органа 
в 2,15 разу, збільшення підслизової основи на 
65,1 % внаслідок набряку. В змодельованих пато-
логічних умовах також відзначалося істотне зни-
ження висоти покривних епітеліоцитів і збільшен-
ня діаметра їхніх ядер, що призводило до пору-
шення ядерно-цитоплазматичного співвідношення 
у досліджуваних структурах. Це свідчить про на-
пруженість та нестабільність структурного гомео-
стазу на клітинному рівні [16]. Ультраструктурні 
дослідження м’язової оболонки стінки тонкої ки-
шки в умовах ГНТК показали, що в полі зору еле-
ктронного мікроскопу та невеликих збільшеннях 
постійно спостерігаються міоцити з світлою елек-
троннопрозорою та темною осміофільною цито-
плазмою. Глибокі деструктивні зміни у світлих 
міоцитах проявляються значним лізисом міофіб-
рил, руйнуванням багатьох органел. Окремі пучки 
міофіламентів частково зберігаються по периферії 
міоцитів. Більшість мітохондрій мають світлий 
матрикс, редуковані кристи, пошкоджені мембра-
ни. Цистерни і канальці ендоплазматичної сітки та 
комплексу Гольджі нерівномірно потовщені, фра-
гментовані. Осміофільна плазмолема майже не 
утворює кавеол, а біля неї мало пухирців. У тем-
них міоцитах міофіламенти гомогенізовані, склеє-
ні, утворюють осміофільні подовгасті структури. 
Органели в таких міоцитах погано виявляються, 
вони деструктивно змінені. Ядра клітин мають 
видовжену форму, світлу каріоплазму, на окремих 
ділянках нечітку каріолему та нерівномірно збіль-
шені перинуклеарні простори. Знайдені структурні 
зміни істотно погіршують рухову функцію ТК. 
Субмікроскопічно встановлено значні зміни в су-
динах мікроциркуляторного русла. Спостерігалося 
розширення просвітів, кровонаповнення, пору-
шення структури ендотелія і базальної мебрани. 
Цитоплазма ендотеліоцитів набрякла, просвітлена, 
має пошкоджені органели. Базальна мембрана в 
артеріолах витончена, порушена структура міоци-
тів у складі їх стінки. Змінюється ультраструктур-

на організація нейроцитів, гліальних клітин та не-
рвових волокон у складі інтрамуральних сплетінь. 
Ці зміни свідчать про погіршення інервації до-
сліджуваного органа, що також істотно впливає на 
рухову функцію ТК [8]. 

При визначенні ЛК в стінці органа було отри-
мано суттєве зменшення цього параметру майже в 
1,5 разу при експериментальній ГНТК – 
(37,50±1,67) мл/хв100 г тканини. На 1 добу експе-
рименту вміст ДК при експериментальній патоло-
гії складав 129,17 %, порівняно з відповідною ве-
личиною в контрольній групі. Також зростав і рі-
вень каталази до 170,1 %, відповідно (К). У наступ-
ні дні розвитку патологічного процесу величина 
показників антиоксидантної системи суттєво змен-
шувалася з паралельним підвищенням процесів ок-
сидації. При вивченні біоенергетичних змін в стінці 
досліджуваного органа спостерігалося суттєве зни-
ження рівня АТФ вже на 1-у добу ГНТК на 43,2 % 
порівняно з К. Паралельно порушувалися і процеси 
окисного фосфорилювання. При дослідженні кон-
центрації іонів кальцію у м’язовому шарі стінки ТК 
було виявлено їх зменшення більш ніж на 25 % у 
щурів із змодульованою патологією. Відомо, що 
цьому іону належить значне місце в процесах збу-
дження і скорочення гладких міозитів [13]. 

Отриманні нами експериментальні досліджен-
ня свідчать, що ГНТК викликає суттєві зміни 
структурної організації ТК на органному, тканин-
ному, клітинному, субклітинному та молекуляр-
ному рівнях, що істотно впливає на функціональ-
ний стан даного органа. Знайдену структурну пе-
ребудову стінки ТК необхідно брати до уваги для 
прогнозування та попередження ускладнень у хво-
рих з досліджуваною патологією. 

У пацієнтів із ГНТК значення ЛІІ до операції 
складало (2,91±0,13) од., і спостерігалося збільшення 
його величини на 1-у і 3-ю добу після операції в 
1,5 разу і 1,3 разу відповідно. Тільки на 6-8 добу ве-
личина ЛІІ досягла нормального значення. Концент-
рація МСМ у пацієнтів цієї групи складала 
(0,355±0,049) оп. од. На 1-у добу після операції спо-
стерігалося суттєве підвищення їх рівня (на 31,5 %) з 
поступовим зменшенням – з 5-ї доби і нормалізацією 
– на 6-8 добу післяопераційного періоду. У пацієнтів, 
оперованих на ГНТК, поява кишкових перистальти-
чних звуків була зареєстрована у 61,5% спостере-
жень на 1-2 добу після операції, а відходження газів 
відбувалося у 80,3% хворих тільки на 3-5 добу після 
операції і у всіх – до кінця 7 доби. При проведенні 
ретроспективного аналізу історій хвороб померлих 
хворих на ГНТК у 82,76 % спостерігалася відсутність 
кишкової перистальтики після операції, а в решти 
випадків – різке її пригнічення. 

Отже, порушення рухової функції ТК є одним з 
головних клінічних проявів перебігу ГНТК в піс-
ляопераційному періоді, що обумовлює важкість 
стану цих хворих і вимагає інтенсивної її корекції. 

Патогенез порушень рухової функції ТК при 
гострій її непрохідності наведено на рисунку 1. 
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Рис.1. Патогенетичні механізми порушень рухової функції тонкої кишки при гострій її непрохідності. 

 
Таким чином, враховуючи патогенетичні ланки 

розвитку порушень рухової функції ТК, ми пропо-
нуємо такі етапи в лікуванні цих пацієнтів.  

Перший – до операції: визначали термін опера-
тивного втручання на основі комплексної діагнос-
тики захворювання та ступеня компенсації функ-
ціонального стану пацієнтів і обов’язково прово-
дили декомпресію травного каналу. Другий – під 
час операції: звільнення ТК від її вмісту та ство-
рення безперешкодного його відтоку в після-
операційному періоді, що досягалася інтубацією 
цього органу. Вибір способу дренування травного 
каналу у хворих на ГНТК вимагає від хірурга 
прийняття нестандартних рішень під час операції. 
При проведенні ретроспективного аналізу історій 
хвороб померлих хворих у 17 (58,65 %) пацієнтів 
під час операціїї була використана назогастроінте-
стинальна інтубація, у 3(10,34 %) – декомпресія 
ТК за допомогою ентеростоми і в 1 (3,45 %) випа-
дку – одномоментна декомпресія під час операції. 

Причинами відмови від дренування травного ка-
налу були тяжкий стан пацієнтів, технічні труд-
нощі для її виконання.  

Третій – на фоні загальноприйнятої терапії 
хворим на ГНТК в першій-другій стадії перебігу 
цієї патології з 1-ї доби після операції для припи-
нення асинхронної діяльності ТК, покращення 
ЛК та збільшення енергетичного забезпечення 
цього органа призначали: препарати антагоністи 
іонів кальцію (0,1 % розчин обзидану або міотро-
пний спазмолітин – 2 % розчин папаверину), ес-
сенціальні фосфоліпіди, концентровані розчини 
глюкози, розчини АТФ або троксевазину, кокар-
боксилази, антиоксиданти (5–10 % розчини α-
токоферолу ацетат). Починаючи з 2-ї доби препа-
рати-антагоністи іонів кальцію відміняли, вводи-
ли препарати кальцію і проводили внутрішньопо-
рожнистий пневмомасаж шлунка або дванадця-
типалої кишки киснем за запропонованою нами 
методикою [2]. У третьому періоді перебігу 
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ГНТК препарати-антагоністи іонів кальцію не 
вводилися.  

Проведення такої корегуючої селективної ме-
дикаментозної терапії і способу безпосереднього 
впливу на пейсмекерні центри шлунково-

кишкового тракту призводило до стійкого віднов-
лення моторики ТК.  

Враховуючи досвід, ми пропонуємо спосіб 
дренування ТК за допомогою ентеростоми за 
нашою методикою (рис.2). 

 

 
 

Фігура 1.    Фігура 2.   Фігура 3. 
 

Рис. 2. Схема запропонованої ентеростоми з дренуванням тонкої кишки. 
 

Спосіб ентеростомії здійснюють таким чином. 
Петлю ТК з’єднують між собою серозно-серозними 
швами на відстані 6-8 см у вигляді двустволки. Роб-
лять на них два паралельні розрізи довжиною до 4 см. 
В необхідному напрямку у ТК вводять дренуючу тру-
бку. Дистальний кінець цієї трубки занурюють між 
анастомозуючими ділянками за допомогою серозно-
серозних вузлових швів (Фігури 1, 2), а в ділянці енте-
ротомій накладають ентеро-ентероанастомоз. “Слі-
пий” кінець цієї петлі підшиваємо до парієтальної 
очеревини за допомогою вузлових швів (Фігура 3). 

Така лікувальна корекція дозволяє відновити 
моторику ТК у хворих після операції на 2-3 добу, 
що дає змогу перевести пацієнтів на ентеральне 
харчування, покращити якість їх життя і скоротити 
тривалість перебування в стаціонарі на 3-4 доби у 
порівнянні з контролем. 

Висновки. 
1. Проведені нами клініко-експериментальні 

дослідження показали, що патоморфологічні зміни 

в стінці тонкої кишки відбуваються на всіх рівнях 
її організації, які призводять до порушень рухової 
функції цього органу у хворих на гостру непрохід-
ність травного каналу. 

2. Корекція порушень рухової функції тонкої 
кишки після операції повинна бути спрямована на 
відновлення нормального метаболізму в стінці 
ураженого органа. 

3. Раннє відновлення моторики травного кана-
лу призводить до зменшення інтенсивності інток-
сикації та корекції порушень загального гомеоста-
зу пацієнта і є одним з головних чинників, який 
сприяє підвищенню ефективності лікування хво-
рих на гостру непрохідність тонкої кишки. 

4. Перспективними напрямками у вирішенні 
питань корекції порушень рухової функції тонкої 
кишки є розробка чітких стандартів лікування 
хворих на гостру непрохідність кишки з врахуван-
ням патогенетичних порушень у стінці на всіх рів-
нях її організації. 
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PATHOGENETIC ASPECTS OF MOTOR DISFUNCTION OF THE SMALL INTESTINE IN PATIENTS WITH 
ACUTE INTESTINAL OBSTRUCTION AND THEIR CORRECTION 

Attention is paid to the urgency and complexity of the treatment of patients with acute small bowelobstruction. The 
results of morphological and histochemical studies in experiments on 53 white rats, 42 of which were from acute 
intestinal obstruction were presented. We have established significant structural changes in the wall of the small 
intestine at all levels – from the body, tissue to muscle and nerve cells, with a simultaneous decrease in local 
blood circulation, strengthen the process of oxidation and depletion of antioxidant systems, reducing energy cell 
substrate and concentration of calcium ions. 

The degree of intoxication, nonspecific resistance of the body after surgery in 122 patients with acute small bowel 
obstruction was studied. We conducted a retrospective analysis of 29 medical records of patients who died of this 
disease. Clinical and experimental studies have shown that pathological changes in the wall of the small intestine 
occur at all levels of the organization of the body. Attention is paid to the fact that the severity of the patients with 
acute small bowel obstruction is caused by disorders of motor function and is one of the major clinical 
manifestations of the disease in the postoperative period. We gave pathogenesis of disorders of motor function of 
small bowel during its acute obstruction. 

The proposed method of drainage of the small intestine via enterostomy and correction of motor function of the 
small intestine significantly improve the outcomes of patients with acute small bowel 

obstruction. 

Key words: small intestine, obstruction, disturbance of motor function, correction 
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