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СИНДРОМ ЕНТЕРАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХІРУРГІЧНИХ 
ХВОРИХ: ОБ’ЄКТИВНА РЕАЛЬНІСТЬ ЧИ СИМПТОМ ХВОРОБИ?

Резюме. Гострі хірургічні захворювання і травма в деяких випадках супроводжуються розвитком син-
дрому ентеральної недостатності, яка взаємообтяжує перебіг основного захворювання й збільшує 
летальність.
Метою цього наукового огляду є зосередження уваги клініцистів на появі синдрому ентеральної недо-
статності у перебігу гострої хірургічної патології й травматичної хвороби, яка потребує застосування 
індивідуалізованих лікувальних заходів.
Результати. При гострій хірургічній патології і травматичній хворобі виникає складна структурно- 
функціональна перебудова кишкового епітелію, яка порушує взаємозв’язки між клітинами кишково-
го епітелію, відторгнення епітеліоцитів і, як наслідок цього, – проникнення бактерій з просвіту кишки 
на власну пластинку, накопичення їх у стромі мікроворсинок і транслокацію у вільну очеревинну по-
рожнину. Морфологічно це проявляється у вигляді ерозивно- виразкового дефекту або флегмонозного 
ентериту. У результаті формується синдром ендотоксикозу, який є причиною розвитку поліорганної не-
достатності в таких пацієнтів.
Висновок. Синдром ентеральної недостатності при гострій хірургічній патології органів очеревинної 
порожнини і травм є клінічно, лабораторно та морфологічно доведеним станом, який має періоди пере-
бігу й відповідну клінічну симптоматику.
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Однією з актуальних проблем в ургентній 
абдомінальній хірургії залишається гостра пато-
логія органів очеревинної порожнини та її усклад-
нення, зокрема перитоніт, летальність при якому, 
залежно від поширеності, залишається високою. 
Причина її сьогодні відома – це розвиток ентераль-
ної недостатності і, як наслідок, ендотоксикозу 
та поліорганної недостатності [1-3].

Поняття «ентеральна недостатність» з’яви-
лось у науковій літературі пів століття тому, cаме 
з метою звернення уваги лікарів- хірургів і фахів-
ців інших спеціальностей на роль і значення ки-

шечника в генезі різних за етіологією захворювань 
та ускладнень хірургічної абдомінальної патоло-
гії. Виділення синдрому ентеральної недостатно-
сті (СЕН) у хірургії гострих захворювань органів 
черевної порожнини стало можливим після пе-
реосмислення особливостей розвитку й перебігу 
таких патологічних станів, як гостра кишкова не-
прохідність, перитоніт, деструктивний панкреатит, 
тромбоз мезентеріальних судин, травматична хво-
роба, тощо. Провідним проявом цих захворювань 
є ендотоксикоз (ЕТ) і функціональні порушення 
кишечника [4-6].
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клініцистів на появі синдрому ентеральної недо-
статності у перебігу гострої хірургічної патології 
та травматичної хвороби, яка потребує застосуван-
ня індивідуалізованих лікувальних заходів.

Основна частина. Відомо, що ендотокси-
коз прогресує залежно від морфофункціональної 
дегенерації субклітинних елементів у тканинах 
ураженого органу або анатомічної ділянки, а в по-
дальшому катастрофічно впливає на всі органи 
і системи цілісного організму як єдиної біосисте-
ми, яка уражена хворобою. При цьому найбільш 
важкі прояви ЕТ пов’язані не скільки з первин-
ним, навіть із досить важким патологічним станом, 
а з повною дезорганізацією функціонування жит-
тєвозабезпечуючих систем організму пацієнтів [6].

Така уява слугувала базисом для усвідомлення 
значення тонкого кишечника (ТК) в розвитку ЕТ [7], 
на основі чого була сформульована концепція про 
механізм танатогенезу в результаті виникнення па-
ралітичного ілеусу і перитоніту. Згідно з цією кон-
цепцією, пусковим механізмом, який визначає роз-
виток і перебіг патологічного процесу та призводить 
до незворотних розладів метаболізму, є початкове 
гальмування моторики кишечника. У подальшому 
порушення моторної функції шлунково- кишкового 
тракту, яке обумовлене як самим захворюванням, 
так і хірургічним втручанням, призводить до при-
пинення евакуації кишкового вмісту, накопичен-
ня в просвіті кишечника великої кількості газів 
і рідини. Що в подальшому зумовлює порушення 
як моторно- евакуаторної функції кишечника, так 
і появу поєднаних розладів секреції, травлення 
та всмоктування в ньому, тобто розвиток СЕН [8, 9].

Однак, незважаючи на логічність запропоно-
ваної концепції, вона не була підкріплена фактич-
ним матеріалом, оскільки об’єктивні відомості про 
характер поєднаних змін моторної, евакуаторної, 
секреторної, травної та всмоктувальної функцій 
ТК у динаміці були відсутні [10, 11].

Тому проведено дослідження на моделі го-
строї кишкової непрохідності та гострого поши-
реного перитоніту, які дали можливість досить 
повно висвітлити патогенез СЕН, а також функ-
ціональні й морфологічні зміни, які відбувають-
ся в ТК. Встановлено, що ТК є одним з найбільш 
чутливих органів до зниження в ній мікроцирку-
ляторних процесів і, як наслідок, зафіксовано по-
яву патологічних змін слизової оболонки як най-
більш функціонально активної структури кишкової 
стінки [12]. У результаті ТК стає органом- мішенню 
для токсинів і сама є джерелом інтоксикації [13].

Проте центральні механізми розвитку синдро-
му ентеральної недостатності були встановлені, зо-

крема і нами, на моделях не пов’язаних із захворю-
ваннями та травмами органів черевної порожнини, 
а травматичних пошкодженнях інших анатомічних 
ділянок експериментальних і клінічних об’єктів [14].

Як свідчать дані літератури, пік летальності 
в умовах травматичної хвороби настає з 3 до 24 год 
гострого посттравматичного періоду та з 3 по 7 
добу раннього періоду [15]. Якщо перший пе-
ріод пов’язаний із тяжкістю пошкоджень і трав-
матичним шоком, то другий – із системним впли-
вом тяжкої травми, який призводить до розвитку 
поліорганної недостатності [16, 17]. Провідним 
патогенетичним механізмом її розвитку є вплив 
прозапальних цитокінів, які поширюються з міс-
ця безпосередньої травми і здійснюють систем-
ний вплив на організм [18, 19]. Одним із чутли-
вих органів- мішеней до дії медіаторів запалення є 
шлунково- кишковий тракт. Порушення в кишках 
у гострий період після травми виникають унаслі-
док централізації гемодинаміки, розладів мікро-
циркуляції в кишковій стінці, гіпоксичного та ре-
перфузійного пошкодження ентероцитів. У період 
ранніх проявів травматичної хвороби нашарову-
ється проапоптична дія прозапальних медіаторів 
[20, 21]. У таких умовах виникає синдром енте-
ральної недостатності, який проявляється пору-
шенням моторно- евакуаторної, бар’єрної, секре-
торної та всмоктувальної функції кишок, а також 
пристінкового і внутрішньопросвітного травлен-
ня [22]. Через дисбактеріоз, порушення бар’єрної 
функції кишкової стінки, трансолокацію мікрофло-
ри і масове надходження у кровотік мікробного 
токсину – ліпополісахариду посилюються системні 
порушення в організмі, які через надмірну продук-
цію медіаторів запалення запускають каскад реак-
цій, що в кінцевому результаті реалізується син-
дромом поліорганної дисфункції та поліорганної 
недостатності [23, 24]. Останні є основною причи-
ною смерті в умовах політравми [25, 26].

Однак, комплексне вивчення внеску ізольова-
ної скелетної і черепно- мозкової травм, а також їх 
поєднання в порушення функціонального і морфо-
логічного стану тонкої кишки в гострий період і пе-
ріод ранніх проявів травматичної хвороби не прово-
дилося, що значно обмежує розуміння патогенезу 
порушень, які виникають з боку кишок при цих 
травмах, і потребує спеціального дослідження.

За ступенем порушення функцій кишок ви-
діляють [27] 1) кишкову дисфункцію – порушення 
моторної, евакуаторної, секреторної, всмоктуваль-
ної, бар’єрної, ендокринної та імунної функцій, які 
викликають зміни фізіологічних показників, що 
не виходять за межі норми; 2) кишкову недостат-
ність – порушення кишкових функцій, що спричи-
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няють зміни фізіологічних показників, які можуть 
мати компенсований характер і, в міру виснаження 
механізмів компенсації порушення стають неком-
пенсованими, виходячи за межі норми; 3) кишкову 
неспроможність – патологічний стан із розвитком 
дегенеративно- деструктивних змін кишкової стін-
ки з втратою функції кишок. Автори вважають, що 
маркери масивного цитолізу (вірогідне підвищення 
активності аспартатамінотрансферази, сумарної ак-
тивності лактатдегідрогенази, γ-глутамілтранспеп-
тидази, лужної фосфатази) відбувається паралельно 
з тяжкістю порушень функції кишок. Різке наро-
стання в цих умовах ендотоксикозу, зокрема вмісту 
МСМ, свідчить про ураження «печінкового бар’єру» 
і поглиблення системних порушень, де домінуючим 
фактором патогенезу є кишкова недостатність.

У роботах Є. М. Крутька і співавторів дослі-
джено прояви синдрому ентеральної недостатно-
сті в умовах травматичної хвороби (ТХ) [28, 29]. 
Автори показали, що в умовах ТХ синдром енте-
ральної недостатності виникає в 63,8% пацієнтів 
при надходженні у стаціонар і до того ж – у 27,0% 
після оперативних втручань. У клінічній картині 
ТХ із синдромом ентеральної дисфункції авто-
ри виділили 3 періоди, що характеризуються на-
ступною симптоматикою. У початковому періоді 
(перша доба) встановлено глибоке пригнічення 
моторно- евакуаторної функції тонкої кишки, па-
рез і запальні порушення без очевидних морфо-
логічних змін. У періоді маніфестації ентеральної 
недостатності (1-3 доба) відмічається повна від-
сутність перистальтики, здуття живота, оборотні 
запально- деструктивні зміни в кишках. У третьо-
му, ускладненому періоді, спостерігаються пору-
шення бар’єрної функції кишок на фоні запалення 
та деструкції всіх шарів кишкової стінки з тран-
слокацією токсинів у кровоносне русло та роз-
виток ендогенної інтоксикації з пригніченням 
імунної реактивності організму і глибоким пору-
шенням життєвоважливих функцій.

На думку авторів, достовірними маркера-
ми, що характеризують ступінь ентеральної дис-
функції, є вміст молекул середньої маси, IL-1, ци-
ркулюючих імунних комплексів (ЦІК) [30].

Окремі науковці вважають, що вторинний роз-
виток синдрому ентеральної недостатності зами-
кає чергове патогенне «хибне коло», яке поглиблює 
ураження позаабдомінальних органів і систем, що 
пов’язують із масивною транслокацією асоціацій 
мікроорганізмів, токсинів, які посилюються актив-
ним синтезом цитокінів та інших біологічно актив-
них речовин ендогенного походження [31, 32].

Отже, сукупність системних механізмів тяж-
кої травми як черепно- мозкової, скелетної, так і їх 

поєднання, створюють усі передумови для виник-
нення синдрому ентеральної недостатності, що 
в умовах експерименту вивчено недостатньо.

У клініці гострої абдомінальної патології 
синдром ентеральної недостатності (СЕН) може 
маніфестувати термінальну фазу механічної киш-
кової непрохідності, розвиватися в пізній стадії 
функціональної кишкової непрохідності, при піс-
ляопераційних порушеннях діяльності шлунково- 
кишкового тракту, а також супроводжувати гене-
ралізоване запалення очеревини при розлитому 
гнійному перитоніті. Інтенсивність розвитку СЕН 
в окремих патологічних станах може бути різним: 
від декількох годин – при странгуляційній кишко-
вій непрохідності, до декількох діб – при обтура-
ційній непрохідності.

Залежно від прогресування перитоніту й 
наростання інтоксикації, які прямо впливають 
на кишкову стінку, сприяють транслокації мікро-
організмів, ендо- та екзогенних токсинів і продук-
тів метаболізму у вільну очеревинну порожнину 
[33]. Найбільш уразливими в умовах перитоніту 
є нейрони міжм’язового сплетення, вплив на які 
токсичних речовин призводить до порушення хо-
лінергічної іннервації кишечника і, як наслідок, 
порушення передачі нервових імпульсів [34].

Пригнічення рухової функції ТК у подальшо-
му зумовлює втрату електролітів, перш за все ка-
лію, підвищення вмісту в крові проміжних метабо-
лічних сполук, що володіють нейротропною дією 
(етанол, альдегіди, тріметіламін, ізопропанол і ін.), 
а також вільного фенолу, що надходить з просві-
ту кишки внаслідок механізму транслокації [35]. 
Такі ж властивості мають аміак, сірководень, ін-
дол, скатол, кадаверин тощо, які утворюються 
в надмірній кількості внаслідок застою кишкового 
вмісту і посилення гнильних і бродильних проце-
сів. На фоні подальшого прогресування перитоні-
ту, або ГКН, відбувається наростання гіповоле-
мії й гемоконцентрації, які знижують реологічні 
властивості крові та мікроциркуляцію в кишковій 
стінці [36, 37]. У результаті розвивається гіпоксія 
кишкової стінки, яка відіграє провідну роль у фор-
муванні стійкого парезу. Ішемія кишкової стінки 
призводить до проникнення через порушений епі-
теліальний бар’єр токсичних речовин з просвіту 
кишки спочатку в кров і лімфу, а потім і в черевну 
порожнину [38, 39].

Порушення бар’єрної функції слизової обо-
лонки ТК сприяють три основні чинники: 1. 
Підвищення концентрації мікроорганізмів у ТК 
(синдром надлишкової бактеріальної колонізації). 
2. Порушення фізіологічної цілісності слизової 
оболонки ТК. 3. Зниження резистентності епіте-
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ліоцитів до екстремальних факторів 4. Виникнення 
симбіонтного травлення. [40, 41].

Мікробний фактор відіграє провідну роль 
у розвитку ЕТ. Проникаючи в кров і лімфу з просві-
ту ТК, мікроби та їх токсини викликають патоло-
гічні реакції з боку капілярів, вегетативної нервової 
системи, імунної системи згортання крові. Найбільш 
глибокі зміни відбуваються під час приєднання 
до аеробної інфекції анаеробної та безлічі постій-
них умовно патогенних аутохтонних мікробіот [42].

Треба зазначити, що мікрофлора клубової 
ТК, особливо її дистального сегмента, відрізня-
ється від інших відділів підвищеною концентра-
цією грамнегативних бактерій. У чималої кількості 
тут представлені факультативно- анаеробні полі-
морфні мікроорганізми, анаеробні біфідо- і фузо-
бактерії, бактероїди, концентрація яких підтри-
мується на рівні 105-107 КУО/мл. У початковому 
відділі висхідної товстої кишки відбуваються знач-
ні зміни кількісного і видового складу мікрофлори 
з переважанням у 100-1000 разів облігатних ана-
еробних бактерій над аеробами і факультативно- 
анаеробними мікроорганізмами (1010-1012 КУО/мл).

Кишковий мікробний дисбаланс на фоні го-
строї абдомінальної патології є результатом склад-
ної взаємодії ряду факторів, які регулюють бактері-
альну популяцію в ТК. Найважливішим серед яких 
є кислотність шлункового соку, бактеріальна сапро-
фітна взаємодія, місцеві й загальні імунні порушен-
ня та наявність/відсутність безперервної пропуль-
сивної перистальтики ТК. Серед імунних факторів, 
на думку більшості авторів, важлива роль у підтрим-
ці сталості екосистеми ТК належить SJgA кишково-
го вмісту [43]. Найбільш значне пригнічення як клі-
тинного, так і гуморального імунітету при СЕН 
відзначається на 4-7 добу післяопераційного періо-
ду. За сприятливого перебігу захворювання імунний 
статус відновлюється до кінця 2 тижні. Під час не-
сприятливого – відбувається прогресивне пригнічен-
ня плазмового імунітету. Аналогічні зміни відзнача-
ються з боку клітинного імунітету і неспецифічної 
імунологічної резистентності організму [44].

У роботах [45] показано, що порушення мото-
рики ТК є необхідною умовою, але недостатньою 
для розвитку синдрому ентеральної недостатності. 
Лише приєднання поєднаних порушень секреції, 
травлення і всмоктування визначає гостроту роз-
витку недостатності функції ТК. Разом з тим, сут-
тєвим фактором у розумінні патогенезу ентераль-
ної недостатності є співвідношення структурних 
змін у кишковій стінці й фази розвитку СЕН.

Дослідження [46] показують динаміку мор-
фологічних змін кишкової стінки при перитоні-
ті й ГКН в умовах розвитку СЕН. Морфологічні 

зміни в кишковій стінці розпочинаються одночас-
но з початком гіпоксії та стійкого парезу кишки. 
Підвищення внутрішньокишкового тиску до 40 мм 
рт.ст. призводить до уповільнення мікроциркуля-
торного русла слизової оболонки ТК, зниження 
утилізації кисню на 20-30%. Порушення мікроцир-
куляції розпочинаються зі слизової оболонки і охо-
плює спочатку венули, викликаючи застій крові й 
зміни прохідності капілярів.

В умовах ентеральної недостатності у хво-
рих розвивається висока ендогенна інтоксикація 
і токсемія, що є причиною смерті 85% хворих 
із розлитим перитонітом і 68% хворих із ГКН.

Тому ліквідація джерела розвитку ентеральної 
недостатності хірургічним методом є обов’язковою 
умовою подальшого лікування таких пацієнтів [47, 
48]. Лікування СЕН в післяопераційному періоді 
має свої особливості і включає в себе не тільки від-
новлення функцій ТК, а й усунення системних по-
рушень і наслідків уже наявної кишкової недостат-
ності. В основу лікування СЕН рекомендуються такі 
основні загальновизнані напрями: адекватна вну-
трішньовенна інфузійна терапія; антибактеріальна 
й імуннокоригуюча терапія; дренування ТК; раннє 
відновлення рухової активності кишечника; енте-
ральне і парентеральне вживання препаратів, що ко-
ригують метаболічні порушення в організмі й підси-
люють резистентність ентероцитів до гіпоксії [49].

За таких умов відбувається блокування енте-
рального шляху метаболізму для поживних речовин. 
Тому корекція метаболічних порушень може здійс-
нюватися лише за допомогою адекватної інфузійної 
терапії, що забезпечує усунення гіповолемії, заповне-
ння поточних енергетичних витрат і корекцію дефі-
циту води, солей і білка. Під час відновлення всмок-
тувальної функції ТК щодо сольових і мономірних 
сольових розчинів, обсяг внутрішньосудинних ін-
фузій може бути зменшений за рахунок внутрішньо-
кишкового введення необхідних інгредієнтів [50].

Отже, у процесі розвитку ентеральної не-
достатності виникає складна структурно- 
функціональна перебудова кишкового епітелію, 
яка перешкоджає проникненню бактерій і токси-
нів з просвіту кишки в кров, лімфу і вільну черевну 
порожнину. На початковому етапі захворювання ці 
зміни носять компенсований характер і спрямовані 
на підвищення резистентності слизової оболонки 
до дії патологічних факторів з боку просвіту ТК. 
Під час прогресування захворювання кишковий епі-
телій десквамується, що призводить до виникнення 
надлишкової бактеріальної колонізації просвіту ки-
шечника, через що порушуються структурні й функ-
ціональні взаємозв’язки між клітинами кишкового 
епітелію, відбувається відторгнення епітеліоцитів 
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і, як наслідок, – проникнення бактерій з просвіту 
кишки на власну пластинку, накопичення їх в стро-
мі мікроворсинок. Морфологічно це проявляється 
у вигляді ерозивно- виразкового дефекту або флег-
монозного ентериту. Саме в таких випадках після 
усунення та санації вогнища інфекції очеревинної 
порожнини ТК стає основним джерелом ЕТ [51].

Висновки. 1. Гострі хірургічні захворювання 
і пошкодження органів черевної порожнини в де-
яких випадках супроводжуються розвитком син-
дрому ентеральної недостатності, який взаємооб-

тяжує перебіг основного захворювання і збільшує 
летальність. 2. Синдром ентеральної недостатності 
є клінічно, лабораторно та морфологічно доведе-
ним станом, який має періоди перебігу і відповідну 
клінічну симптоматику. 3. При травматичній хво-
робі виникають структурні порушення головного 
мозку, тонкої і товстої кишок, які наростають з 1 
до 7 доби з розвитком дистрофічних змін поверх-
невого епітелію шлунково- кишкового тракту, які є 
морфологічною основою для розвитку ентеральної 
дисфункції/недостатності.
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ENTERIC INSUFFICIENCY SYNDROME IN SURGICAL PATIENTS: OBJECTIVE 
REALITY OR A SYMPTOM OF THE DISEASE?
Abstract. Acute surgical diseases and trauma in some cases are accompanied by the development of enteric 
insuffi  ciency syndrome, which aggravates the course of the underlying disease and increases mortality.
The purpose of this scientifi c review is to focus the attention of clinicians on the emergence of enteric 
insuffi  ciency syndrome in the course of acute surgical pathology and traumatic disease, which requires the use 
of individualized treatment measures.
Results. In acute surgical pathology and traumatic disease, a complex structural and functional reorganization 
of the intestinal epithelium occurs, which disrupts the interrelationships between the cells of the intestinal 
epithelium, the rejection of epithelial cells and, as a result, the penetration of bacteria from the lumen of 
the intestine into the lamina propria, their accumulation in the stroma of microvilli and translocation into 
the free peritoneal cavity. Morphologically it manifests itself in the form of erosion and ulcerative defect or 
phlegmonous enteritis. As a result, an endotoxemia syndrome is formed, which is the cause of the development 
of multiple organ failure in such patients
Conclusion. The syndrome of enteric insuffi  ciency in acute surgical pathology of the organs of the peritoneal 
cavity and injuries is a clinically, laboratory and morphologically proven condition that has periods of progress 
and corresponding clinical symptoms.
Key words: enteric insuffi  ciency, small intestine, endotoxemia.
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