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Вивчено� ре�іонарний� ±ровоті±� слизової� обо-
лон±и� шл¾н±а� (РКСОШ),� ±ислото¾творювальн¾,
±ислотонейтраліз¾юч¾� та� с±оротлив¾�ф¾н±ції� при
різних� ст¾пенях� тяж±ості� ши�ельоз¾� (Ш),� за-
лежність� їх�змін�від�етіоло�ії,� ±лінічної�форми� і�пе-
ріод¾� захворювання.� Встановлено�фа±тори� ризи-
±¾� вини±нення� ¾с±ладнень� з� бо±¾�шл¾н±а� при�Ш.

Дослідження� фÀн³ціонально�о� станÀ� шлÀн³а
при�Ш�має� важливе� значення� для� виявлення� ха-
ра³терÀ� йо�о� Àраження,� розроб³и� раціональних
методів� пато�енетично�о� лі³Àвання� і� дієтотерапії,
спрямованих� на� швидше� відновлення� фÀн³ції
шлÀн³а� і� профіла³ти³À� хронічних� патоло�ічних
процесів.

У� теперішній� час� важливішим� захисним�фа³-
тором� слизової� оболон³и�шлÀн³а,� я³ий� поперед-
жÀє� вираз³оÀтворення,� вважається� нормальний
³ровоті³� [1].� Достатнє� ³ровопостачання� оболон-
³и� забезпечÀє� реалізацію� Àсіх� інших� захисних
механізмів.� При� нормальномÀ� ³ровопостачанні� до
³літин� слизової� оболон³и� надходить� достатня
³іль³ість� ³исню� і� поживних� речовин,� видаляються
метаболіти� [2].� Від� ³ровото³À� залежать� репара-
тивні� властивості� слизової� оболон³и� і� фÀн³ціонÀ-
вання� слизово-бі³арбонатно�о� бар’єра� [3].
Збільшення� ³ровото³À� слизової� оболон³и� захи-
щає� її� від� пош³оджень� [4],� зменшення� ³ровопли-
нÀ,� я³е� спостері�ається� при� стресі,� захворюван-
нях,� навпа³и,� сприяє� вираз³оÀтворенню� [5].

Одна³� досі� відсÀтні� відомості� про� ре�іонарний
³ровоті³� слизової� оболон³и�шлÀн³а,� ³ислотоÀтво-
рювальнÀ� та� ³ислотонейтралізÀючÀ�фÀн³ції� шлÀн-
³а� при�Ш,� я³� за� даними� пара³лінічних,� та³� і� е³с-
периментальних� досліджень.� Не� вивчався� РКСОШ
À� взаємозв’яз³À� з� ³ислотоÀтворювальною� та� с³о-
ротливою�фÀн³ціями�шлÀн³а,� їх� зміни� залежно� від
етіоло�ії,� ³ліні³и� і� тяж³ості� хвороби.

Мета�роботи� –� вивчити�РКСОШ,� ³ислотоÀтворю-
вальнÀ,� ³ислотонейтралізÀючÀ� та� с³оротливÀ�фÀн³ції
шлÀн³а�À�хворих�на� Ш� À�різні�³лінічні�періоди�залежно
від�етіоло�ії,� ³лінічної�форми,�стÀпеня�тяж³ості.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

ДосліджÀвали�анамнестичні,� ³лінічні� дані,� лабораторні

по³азни³и.�РКСОШ�визначали�за�³ліренсом�водню�[6]�À�³ар-

діальномÀ�відділі,�середній�третині�тіла�та�пілороантральномÀ

відділі�шлÀн³а.�КислотоÀтворювальнÀ�та�³ислотонейтралізÀю-

чÀ�фÀн³ції�шлÀн³а�вивчали�за�методом�Є.Ю.�Лінара�[7].�При

оцінці�³ислотоÀтворення�ви³ористовÀвали�терміноло�ію,�за-

пропонованÀ�Ю.Я.�Лея�[8].�Інтенсивність�³ислотоÀтворення�ви-

значали�за�допомо�ою�лÀжно�о�теста�[9].�КислотонейтралізÀю-

чÀ�фÀн³цію�пілороантральних�залоз�шлÀн³а�оцінювали�за�різни-

цею�рН�³орпÀсно�о�і�антрально�о�еле³тродів�[10].�Для�стимÀляції

³ислотоÀтворення�À�всіх�випад³ах�ви³ористовÀвали�подраз-

ни³�механорецепторів�шлÀн³а.�С³оротливÀ�фÀн³цію�шлÀн³а

досліджÀвали�за�допомо�ою�балоно-еле³тро�рафічно�о�методÀ.

Дослідження�проводили�зран³À,�натще,�до�звичайно�о�часÀ

снідан³À,�і�воно�тривало�протя�ом�1-1,5��од.�Аналіз�резÀльтатів

здійснювали�на�ЕОМ�з�ви³ористанням�про�рами� Microsoft

Excel�та�розробленої�нами�про�рами�«Медстат».

Обстежено�133�хворих�на�Ш.�ВнÀтрішньошлÀн³ове�дослід-

ження�бÀло�проведене�всім�хворим�À�першÀ�добÀ��оспіталізації

(�острий�період�хвороби)�та�вранці�напередодні�виписÀвання

(рання�ре³онвалесценція).�З�ле�³им�перебі�ом�Ш�обстежено�40

хворих,�середній�ві³�їх�с³лав�(26,3±2,0)�ро³À.�Із�середнім�стÀ-

пенем�–�50�пацієнтів,�ві³ом�(32,8±1,0)�ро³À.�В�обох��рÀпах

переважали�чолові³и.�З�тяж³им�перебі�ом�бÀло�43�особи,�ві³ом

(34,8±2,7)�ро³À,�À��рÀпі�переважали�жін³и.�Найбільша�³іль³ість

пацієнтів�мала��астроентеро³олітнÀ�та�ентеро³олітнÀ�форми.

Захворювання�спричиняли�S.�sonnei�та�S.�flexneri.�РезÀльтати

дослідження�порівнювали�із�по³азни³ами,�отриманими�À�33

здорових�осіб�ві³ом�19-53�ро³и�(31,6±1,8),�здорових�осіб�відпо-

відної�ві³ової��рÀпи�та�з�розрахÀн³овою�нормою,�отриманою�за

допомо�ою�розробленої�нами�математичної�моделі�³ровото³À.
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При� ле�³омÀ� стÀпеню�Ш� зниження� РКСОШ
відбÀвалось� À� всіх� хворих� À� середній� третині� тіла
ор�ана� та� пілороантральномÀ� відділі,� в� ³ардіаль-
номÀ� відділі� він� знижався� в� 33� (82,5�%)� обстеже-
них� (табл.� 1).� Середні� по³азни³и� РКСОШ�бÀли� на
рівні� всіх� здорових� осіб,� але� значно� нижчі� від� ³ро-
вото³À� здорових� людей� молодше�30�ро³ів� і� розра-
хÀн³ової� норми.�При� цьомÀ� збері�алась� залежність
величини� РКСОШ�від� відділÀ:� найнижча� –� в� ³арді-
альномÀ,�найвища�–�в�пілороантральномÀ,�що�бÀло
хара³терно� і�для�здорових�осіб�ві³ом�до�30�ро³ів�й
розрахÀн³ової� норми.� У� ранню� ре³онвалесценцію
відбÀвалась� нормалізація� РКСОШ� À� всіх� відділах
шлÀн³а,� але� залежність� величини� ³ровото³À� збері-
�алась� лише� відносно� ³ардіально�о� відділÀ;� в� се-
редній�третині�та�пілороантральномÀ�відділі�РКСОШ
бÀв� одна³ової� величини,�що� хара³терно� для� здо-
рових� осіб� незалежно� від� ві³À.� Порівняння� отри-
маних�даних�РКСОШ�при� �оспіталізації� з� розрахÀн-
³овим�по³азни³ом�по³азало� їх� зменшення� À� ³арді-
альномÀ�відділі�на�18�%�(2-36�%),�À�середній�третині�–

РКСОШ,�мл/хв�100���

Здорові�особи� Хворі�
Відділ�шлÀн³а�

Усі,�n=33�
Ві³ом�до�30� 
ро³ів,�n=19�

РозрахÀн³ова� 
норма� Гострий�період�

Рання�ре³онвалес- 
ценція�

Ле�³ий�стÀпінь�(n=40)�

Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 33,94±1,37*� 27,15±1,11**,�***� 31,39±1,31****�

Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 67,87±2,25*� 54,30±2,21**,�***� 62,77±2,62****�

Пілоро- 
антральний�

63,43±2,33� 73,34±1,35*� 74,86±2,62*� 61,09±2,47**,�***� 69,74±2,91****�

Середній�стÀпінь�(n=50)�
Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 30,01±1,40*,**� 18,01±0,84*,**,***� 24,28±1,19*,**,***,****�
Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 60,02±2,29**� 36,01±1,68*,**,***� 48,56±2,39*,**,***,****�

Пілоро- 
антральний� 63,43±2,33� 73,34±1,35*� 66,93±2,61**� 42,02±1,96*,**,***� 54,31±2,66*,**,***,****�

Тяж³ий�стÀпінь�(n=43)�
Кардіальний� 28,91±1,05� 33,37±0,61*� 29,23±1,51**� 17,54±0,90*,**,***� 24,96±1,49*,***,****�
Середня� 
третина�

57,65±2,17� 66,81±1,22*� 58,46±3,03**� 29,23±1,51*,**,***,� 43,69±2,61*,***,****�

Пілоро- 
антральний� 63,43±2,33� 73,34±1,35*� 64,31±3,33**� 35,08±1,81*,**,***� 49,93±2,98*,***,****�

Таблиця�1

РКСОШ�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(М±m)

Ïðèì³òêè. * – äîñòîâ³ðíà ð³çíèöÿ (Ð<0,05-0,001) â³äíîñíî âñ³õ çäîðîâèõ îñ³á, ** – çäîðîâèõ îñ³á â³êîì äî 30 ðîê³â,
*** – ðîçðàõóíêîâî¿ íîðìè, **** – äàíèõ ãîñòðîãî ïåð³îäó.

на� 20�%� (10-36�%),� À� пілороантральномÀ� відділі� –
на�18�%� (10-35�%)� (Р<0,05-0,01).

При� середньомÀ� стÀпеню� зниження� РКСОШ
відбÀвалось� À� всіх� хворих� À� всіх� відділах�шлÀн³а.
Середні� по³азни³и� ³ровото³À� бÀли� нижчі� не� лише
від� даних,� отриманих� À� здорових� осіб,� і� розрахÀн-
³ової� норми,� але� і� від� хворих� з� ле�³им� стÀпенем
хвороби.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� поси-
лення� РКСОШ� À� всіх� відділах�шлÀн³а,� але� він� не
дося�ав� норми� і� бÀв� нижчим�від� по³азни³ів� À� здо-
рових� осіб.� Втрачалась� залежність� величини� ³ро-
вото³À� від� відділÀ� шлÀн³а� в� пілороантральномÀ
відділі� порівняно� зі� середньою� третиною� тіла.� По-
рівнюючи� дані� РКСОШ�при� �оспіталізації� з� розра-
хÀн³овою� нормою,� виявили� зменшення� ³ровото-
³À�в�³ардіальномÀ�відділі�на�33�%� (15-45�%),� À�се-
редній� третині� –� на� 40� %� (20-62� %),� À
пілороантральномÀ� відділі� –� на� 37�%� (18-50�%).

Тяж³ий�перебі��Ш�сÀпроводжÀвався�різ³им�зни-
женням�РКСОШ�À� всіх� хворих� À� всіх� відділах�шлÀн-
³а.�Зіставляючи�дані,� отримані� при� �оспіталізації,� з
розрахÀн³овою� нормою,� виявили� зменшення� ³ро-
вото³À� в� ³ардіальномÀ� відділі� на� 39�%� (20-63�%),� À
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середній�третині�тіла�–�на�50�%�(40-65�%),�À�пілоро-
антральномÀ� відділі� –� на� 45�%� (30-55�%).� У� ранню
ре³онвалесценцію� РКСОШ�не� повертався� до� нор-
ми�À�жодно�о�хворо�о� і�залишався�зниженим�À�всіх
відділах� шлÀн³а,� хоча� відбÀвалось� йо�о� помірне
підвищення.�Та³,�À�³ардіальномÀ�відділі�РКСОШ�бÀв
знижений� в� Àсіх� хворих� на� 14�%� (10-18�%),� À� се-
редній� третині� тіла� –� на� 25�%� (20-35�%),� À� пілоро-
антральномÀ�відділі�–�на�22�%�(18-30�%).�Отже,�³ро-
воті³�бÀв�зменшений�À�всіх� відділах�шлÀн³а�в� �ост-
рий� період� хвороби� навіть� À� порівнянні� з� даними
осіб� старше� 30� ро³ів.� Але� залежність� величини
РКСОШ�від� відділÀ�шлÀн³а� залишалась,� найвищий
він� бÀв� À� пілороантральномÀ� відділі.� Перед� випи-
сÀванням� відбÀвалось� посилення� РКСОШ� À� всіх
відділах�шлÀн³а,� при� цьомÀ� він� залишався� зниже-
ним� порівняно� з� розрахÀн³овою� нормою� та� дани-
ми� здорових� осіб� в� ціломÀ.� У� цей� період� втрача-
лась� залежність� величини� ³ровото³À� від� відділÀ
шлÀн³а�–�в�середній�третині� тіла�та�пілороантраль-
номÀ� відділі� РКСОШ�бÀв� на� одномÀ�рівні.

У��острий�період�Ш�зменшення�РКСОШ�À�³арді-
альномÀ�відділі�відбÀвалось�при�середньомÀ�та�тяж-
³омÀ� стÀпенях� одна³овою�мірою,� але� значніше,� ніж
при� ле�³омÀ� (Р<0,05-0,001).� Чіт³а� залежність� стÀ-
пеня� зменшення� ³ровото³À� від� тяж³ості� хвороби
встановлена� в� середній� третині� тіла� і� пілороант-
ральномÀ� відділі� (Р<0,05-0,001).� Найнижчі� по³аз-
ни³и� РКСОШ� À� цих� відділах�шлÀн³а� виявлено� при
тяж³омÀ�перебі�À�Ш,�найвищі�–�при�ле�³омÀ.�Подіб-
на� залежність� змін� ³ровото³À� збері�алась� і� в� пері-
од� ранньої� ре³онвалесценції� (Р<0,05-0,001).

Виявлено� прямÀ� сильнÀ� ³ореляцію� між� змен-
шенням�³ровото³À�в�середній� третині� тіла� та�піло-
роантральномÀ� відділі�шлÀн³а� і� стÀпенем� тяж³ості
Ш� на� почат³À� захворювання:� РКСОШ� ле�³ий
стÀпінь� ↔� середньотяж³ий:� r=1,� t=37,91;� РКСОШ
середньотяж³ий�↔�тяж³ий�стÀпінь:�r=1,�t=21,97.�Та-
³ий� самий� зв’язо³� виявлено� і� в� ранню� ре³онва-
лесценцію:� РКСОШ�ле�³ий� ↔� середньотяж³ий� пе-
ребі�� –� r=1,� t=20,35;� РКСОШ� середньотяж³ий� ↔
тяж³ий�стÀпінь�–� r=1,� t=32,70.�Тобто�стÀпінь�змен-
шення� ³ровото³À� прямопропорційно� залежав� від
стÀпеня�тяж³ості�Ш.

ВнÀтрішньошлÀн³овий� рН� À� хворих� при� ле�³о-
мÀ� стÀпеню�Ш� під� час� �оспіталізації� знаходився� в
межах�норми�À�2�пацієнтів,� слабо³ислий�вміст�на-
тще�мали�ще� 2� хворі,� я³ий� після� стимÀляції� в� Àсіх
випад³ах� змінювався� до� сильно³исло�о.� У� решти
хворих� натще� внÀтрішньошлÀн³овий� рН�мав� силь-
но³ислÀ� реа³цію� і� залишався� та³им� Àвесь� період
дослідження.�ЛÀжний� тест� ³оливався� � –� (6÷13)� хв.

У��острий�період�ши�ельозÀ�(табл.�2)�най³ислі-
ше� середовище� натще� бÀло� À� середній� третині
шлÀн³а,� помірної� інтенсивності� –� в� пілороантраль-
номÀ� відділі;� слабrо³исле� –� в� ³ардії.� Після� стимÀ-
ляції� відбÀвалось� підвищення� ³ислотності� в� ³арді-
альномÀ� відділі� та� середній� третині� шлÀн³а,� а� в
пілороантральномÀ� –� зниження� (Р<0,05-0,001).
Відносно�здорових�осіб,�по³азни³�рН�À�хворих�бÀв
нижчим�À�всіх�відділах�я³�натще,�та³� і�після�стимÀ-
ляції� (Р<0,05-0,001).� ЛÀжний� час� –� значно� ³орот-
ший� (Р<0,01).� У� всіх� хворих� бÀло� безперервне
³ислотоÀтворення.� ПорÀшення� ³ислотонейтралізÀ-
ючої� фÀн³ції� пілороантрально�о� відділÀ� виявлено
та³ож� À� всіх� хворих.� ЛÀжний� час� зменшився� À� 38
пацієнтів.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� змен-
шення� ³ислотності� в� Àсіх� відділах�шлÀн³а.� ВнÀтрі-
шньошлÀн³овий� рН� À� середній� третині� тіла� натще
бÀв� середньо³ислим,� після� стимÀляції� –� сильно-
³ислим.� У� пілороантральномÀ� відділі� по³азни³� рН
бÀв� слабо³ислим� і� збільшÀвався� після� стимÀляції
та� не� відрізнявся� від� даних� здорових� осіб.� По³аз-
ни³� рН� ³ардіально�о� відділÀ� залишався� нижчим
від� по³азни³а� здорових� осіб,� але� підвищÀвався
порівняно� з� періодом� �оспіталізації.� ЛÀжний� час
повертався� до� норми.

КислотонейтралізÀюча� фÀн³ція� шлÀн³а� бÀла
порÀшеною.� Залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
від� відділÀ�шлÀн³а� збері�алась� (Р<0,05-0,001).

При�середньомÀ�стÀпеню�Ш�внÀтрішньошлÀн³о-
вий� рН� знаходився� в�межах� слабо³ислої� зони� À� 2
хворих,� після� стимÀляції� переходив� À� сильно³ис-
лий� стан.� У� всіх� інших� хворих� внÀтрішньошлÀн³о-
вий�рН�натще�мав�сильно³ислÀ�реа³цію�і�залишався
та³им� протя�ом� захворювання.� ЛÀжний� тест� ³оли-
вався� –� (2÷8)� хв.�Під� час� �оспіталізації� натще� най-
нижчі�цифри�рН�бÀли�À�середній�третині�тіла,�³исле
середовище�–� À� пілороантральномÀ,� слабо³исле� –
в�³ардіальномÀ�відділі.�Після�стимÀляції�відбÀвалось
різ³е� підвищення� ³ислотності� в� середній� третині
тіла�шлÀн³а,� помірне� підвищення� –� в� ³ардіально-
мÀ� та� незначне� залÀження� –� в� пілороантральномÀ
відділі.� ЛÀжний� час� –� вдвічі� нижчий� від� норми.� У
всіх� хворих� виявлено� безперервне� ³ислотоÀтво-
рення� підвищеної� інтенсивності� та� порÀшення� ³ис-
лотонейтралізÀючої� фÀн³ції� пілороантрально�о
відділÀ.� Перед� виписÀванням� відбÀвалось� незнач-
не� зменшення� ³ислотності� в� Àсіх� відділах�шлÀн³а.
Базальний� рН� À� середній� третині� тіла� бÀв� сильно-
³ислим,� після� стимÀляції� різ³о� знижався.

У�пілороантральномÀ�відділі�рН�натще�бÀв�³ис-
лим,�після�стимÀляції� незначно�змінювався.�У� ³ар-
діальномÀ� відділі� рН�–� слаб³о³ислий,� після� стимÀ-
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СтÀпінь�тяж³ості�та�період�хвороби 
ле�³ий� середній� тяж³ий�Відділ� 

шлÀн³а�
Норма�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

натще� 6,35± 
0,06�

5,40±0,04*� 5,88±0,05*� 5,22±0,03*� 5,38±0,02*� 5,10±0,03*� 5,42±0,04*�
Карді-
альний� стимÀльо-

ваний�
6,15± 
0,05�

5,07±0,03*� 5,83±0,04*� 5,13±0,02*� 5,23±0,02*� 4,98±0,02*� 5,19±0,03*�

натще� 2,42± 
0,05�

1,69±0,03*� 2,04±0,04*� 1,01±0,04*� 1,25±0,04*� 0,87±0,03� 1,21±004*�
Середня� 
третина� стимÀльо-

ваний�
1,79± 
0,03�

1,25±0,03*� 1,46±0,03*� 0,73±0,02*� 0,88±0,02*� 0,73±0,02� 0,88±0,04*�

натще� 3,11± 
0,05�

2,72±0,03*� 3,08±0,04� 2,70±0,03*� 2,91±0,03*� 2,55±0,04� 2,84±0,05*�Пілоро-
антраль-
ний� стимÀльо-

ваний�
3,25± 
0,03�

2,92±0,03*� 3,31±0,05� 2,96±0,03*� 3,06±0,03*� 2,75±0,04� 3,03±0,05*�

ЛÀжний�час,�хв� 12,41± 
0,30�

8,06±0,14*� � 6,38±0,12*� 7,80±0,12*� 4,97±0,13� 6,89±0,04*�

Таблиця� 2

ВнÀтрішньошлÀн³овий�рН�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(M±m)

Таблиця�3

С³оротлива�фÀн³ція�шлÀн³а�À�хворих�на�Ш�різно�о�стÀпеня�тяж³ості�в�різні�³лінічні�періоди�(M±m)

CтÀпінь�тяж³ості�та�період�хвороби 
ле�³ий� середній� тяж³ий�Відділ� 

шлÀн³а�
Норма�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

�острий� 
період�

рання�ре³он-
валесценція�

Частота�с³орочень�за�1�хв�
Середня� 
третина�

2,36±0,12� 3,73±0,19*� 2,84±0,12*� 4,50±0,07*� 3,41±0,06*� 5,21±0,12*� 3,60±0,13*�

Пілоро- 
антральний� 1,45±0,09� 1,94±0,12*� 1,50±0,07� 2,18±0,03*� 1,68±0,02*� 2,60±0,07*� 1,81±0,06�

АмплітÀда�с³орочень,�Мв�
Середня� 
третина�

1,65±0,05� 2,81±0,10*� 2,35±0,08*� 3,07±0,02*� 2,57±0,03*� 3,33±0,06*� 2,76±0,08*�

Пілоро- 
антральний�

1,03±0,13� 1,43±0,06*� 1,09±0,04� 1,96±0,03*� 1,42±0,02*� 2,13±0,03*� 1,62±0,07*�

ляції� –� знижÀвався.�ЛÀжний�час�незначно�збільшÀ-
вався� порівняно� з� даними� при� �оспіталізації,� але
бÀв� значно�меншим� відносно� норми� (Р<0,05).� По-
³азни³и� базально�о� рН� Àсіх� відділів�шлÀн³а� бÀли
нижчими� від� норми,� але� підвищÀвались� порівня-
но� з� періодом� �оспіталізації� (Р<0,05-0,001).� Кис-
лотонейтралізÀюча�фÀн³ція� бÀла� різ³о� порÀшена.
Залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� від� відділÀ
шлÀн³а� збері�алась.

При� тяж³омÀ�Ш� внÀтрішньошлÀн³овий� рН� та-
³ож� набÀвав� значних� змін.� У� всіх� хворих� під� час
�оспіталізації� він� натще� знаходився� в� сильно-

³ислій� зоні� і� залишався� та³им� À� ре³онвалесценції.
ЛÀжний� час� ³оливався� в�межах� (3÷6)� хв.� Кислото-
Àтворення� À� всіх� мало� безперервний,� посилений
хара³тер� з� порÀшенням� ³ислотонейтралізÀючої
фÀн³ції�пілороантрально�о�відділÀ.�Під�час� �оспіта-
лізації� базальний� рН� навіть� À� ³ардіальномÀ� відділі
шлÀн³а� бÀв� À� слабо³ислій� зоні� (5,10±0,03),
мінімальні� значення� рН� À� більшості� хворих� бÀли
нижче� 5,0.� У� середній� третині� тіла�шлÀн³а� рН�мав
різ³о³ислий� хара³тер� і� незначні� ³оливання� по³аз-
ни³ів.� У� пілороантральномÀ� відділі� рН�бÀв� ³ислим.
Після� стимÀляції� відбÀвалось� підвищення� ³ислот-
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ності� в� ³ардіальномÀ� відділі� та� середній� третині
тіла� шлÀн³а,� зниження� –� в� пілороантральномÀ
відділі� (Р<0,05-0,001).� ЛÀжний� час� бÀв� À� 2,5� разÀ
³оротший� за� нормÀ.� У� ранню� ре³онвалесценцію
відбÀвалось� незначне� зменшення� ³ислотності.
Базальний� рН� À� ³ардії� знаходився� в� слабо³ислій
зоні,�À�середній�третині�–�в�різ³о�³ислій,�в�пілоро-
антральномÀ� відділі� –� в� ³ислій.� Після� стимÀляції
відбÀвалось� підвищення� ³ислотності� в� ³ардії� та
середній� третині,� тÀт� рН� дося�ав� по³азни³ів� ба-
зально�о� в� �остромÀ� періоді.� У� пілороантрально-
мÀ� відділі� проходило� незначне� залÀження,� але� рН
знаходився� в� ³ислій� зоні.� ЛÀжний� час� бÀв� Àдвічі
менший� за� нормÀ.� Та³им� чином,� навіть� À� ранню
ре³онвалесценцію� ³ислотоÀтворення� залишалось
безперервним� підвищеної� інтенсивності,� а� ³исло-
тонейтралізÀюча� фÀн³ція� пілороантрально�о
відділÀ� –� різ³о� зниженою.

У� �острий� період� Ш� встановлено� чіт³À� за-
лежність� базально�о� рН� від� стÀпеня� тяж³ості� хво-
роби� в� ³ардіальномÀ� відділі� та� середній� третині
тіла�шлÀн³а� (Р<0,05-0,001).� Після� стимÀляції� та³а
залежність� збері�алась� лише� при� тяж³омÀ�Ш� À
³ардіальномÀ� відділі,� а� в� середній� третині� тіла
шлÀн³а�рН�при�середньомÀ�та�тяж³омÀ�стÀпені�мав
одна³ові� значення� і� бÀв� нижчий� від� по³азни³а
ле�³о�о� стÀпеня� (Р<0,05-0,001).� У� пілороантраль-
номÀ� відділі� залежність� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
виявлена� лише� для� тяж³о�о� стÀпеня�Ш,� тоді� я³
при� ле�³омÀ� і� середньомÀ� стÀпені� він� знаходився
на� одномÀ� рівні� я³� натще,� та³� і� після� стимÀляції,
але� базальні� по³азни³и� бÀли� нижчими� за� стимÀ-
льовані.� При� виписÀванні� зі� стаціонарÀ� по³азни-
³и� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� втрачали� залежність
від� стÀпеня� тяж³ості.� рН� бÀв� на� одномÀ� рівні� при
середньомÀ� і� тяж³омÀ� перебі�À�Ш� À� відповідних
відділах�шлÀн³а,� але� ³ислотність,� при� цих� стÀпе-
нях� тяж³ості� –� більша,� ніж� при� ле�³омÀ.

При�ле�³омÀ�стÀпеню�Ш�виявлено�сильний�зво-
ротний� зв’язо³� між� РКСОШ� і� внÀтрішньошлÀн³о-
вим� рН,� тобто� за� зменшення� ³ровото³À� в� �остро-
мÀ� періоді� відбÀвається� збільшення� внÀтрішньо-
шлÀн³ової� ³ислотності� в� Àсіх� відділах� шлÀн³а� і,
навпа³и,� збільшення� ³ровото³À� в� ранню� ре³он-
валесценцію� призводить� до� зменшення� ³ислот-
ності.�Та³,�при��оспіталізації�РКСОШ� ↔� базальний
рН�–� r=(-0,89);� РКСОШ� ↔� стимÀльований� рН� –
(-0,80);� при� виписÀванні:� (-0,91)� і� (-0,82)� відповід-
но.� Та³ий�же� сильний� зворотний� зв’язо³� зареєст-
ровано�при�середньомÀ�стÀпені�Ш�(À��остромÀ�пе-
ріоді� для� базально�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН
і�РКСОШ�r=(-0,79),�для�стимÀльовано�о�–�(-0,72),�À

період� ранньої� ре³онвалесценції� (-0,83)� і� (-0,76)
відповідно.� При� тяж³омÀ� перебі�À�Ш� ³орелятивні
зв’яз³и� бÀли� анало�ічними� –� r=(-0,74),� (-0,80),
(-0,70),� (-0,72)� відповідно.

Дослідження� с³оротливої�фÀн³ції�шлÀн³а� (табл.
3)�À�хворих�з�ле�³им�перебі�ом�Ш�виявило�аритміч-
ний�тип� �астро�рам�підвищеної� збÀдливості.�Ритміч-
ний� тип� с³орочень� À� �острий� період� хвороби� спо-
стері�али�вдвічі�рідше,�ніж�À�здорових�осіб,�À�період
ранньої� ре³онвалесценції� число� пацієнтів� із� нор-
мальним�типом� �астро�рам�збільшилось�лише�на�3.
ПорÀшення�ритмÀ� спостері�алось�одночасно� À� двох
відділах�шлÀн³а.� Частота� с³орочень� і� амплітÀда� за-
лежали� від� відділÀ�шлÀн³а,� і� À� хворих� À� всі� періоди
спостереження� бÀли� більш� вираженими� (Р<0,01)� з
тенденцією�до�нормалізації� перед� випис³ою� із� ста-
ціонарÀ.� Частота� с³орочень� і� амплітÀда� в� середній
третині�тіла�шлÀн³а�бÀли�значно�вищими,�ніж�À�здо-
рових� і� під� час� �оспіталізації,� і� перед� виписÀванням
(Р<0,05-0,001).� У� пілороантральномÀ� відділі� в� �ост-
ромÀ�періоді�ці�по³азни³и�бÀли�більшими,�ніж�À�здо-
рових� (Р<0,05-0,01),� та�не� відрізнялись� від�норми�À
ранню� ре³онвалесценцію.

С³оротлива� фÀн³ція� шлÀн³а� À� хворих� з� се-
реднім�стÀпенем�тяж³ості�Ш�різ³о�відрізнялась�від
норми� (Р<0,05-0,001).� Гастро�рами� À� переважної
³іль³ості� хворих� бÀли� аритмічними,� підвищеної
збÀдливості.� Ритмічний� тип� �астро�рам� À� пацієнтів
на� середньотяж³ий�Ш� виявляли� À� чотири� рази
рідше� під� час� �оспіталізації� та� À� два� рази� рідше
при� виписÀванні,� ніж� À� здорових� осіб.� ПорÀшення
ритмÀ,�я³� і�при�ле�³омÀ�стÀпені�Ш,�спостері�алось
одночасно� À� середній� третині� тіла� та� пілороант-
ральномÀ� відділі� шлÀн³а.

Збері�алась� залежність� частоти� с³орочень� і
амплітÀди� від� відділÀ�шлÀн³а,� я³� À� �остромÀ� пері-
оді,� та³� і� в� ранню� ре³онвалесценцію� (Р<0,05-
0,001).� Частота� с³орочень� вдвічі,� а� амплітÀда� в
півтора�разÀ�більші�в�середній�третині�шлÀн³а,�ніж
À� пілороантральномÀ� відділі.� Ці� по³азни³и� в� обох
відділах�шлÀн³а� бÀли� вищими� за� нормÀ� я³� À� �ост-
рий� період,� та³� і� в� ранню� ре³онвалесценцію
(Р<0,05-0,001).

С³оротлива� фÀн³ція� шлÀн³а� при� тяж³омÀ�Ш
бÀла� посилена� і� в� середній� третині� тіла,� і� в� піло-
роантральномÀ� відділі� шлÀн³а,� мала� аритмічний
хара³тер� із� вираженою� амплітÀдою� та� не� повер-
талась� до� норми� перед� виписÀванням� (Р<0,05-
0,001).� Частота� с³орочень� та� амплітÀда� при� �ос-
піталізації�вдвічі�перевищÀвали�нормÀ,�а�перед�ви-
писÀванням� –� À� 1,5� разÀ� в� обох� відділах�шлÀн³а.
ПорÀшення� ритмÀ� в� періоді� �оспіталізації� бÀло� À� 4
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рази�частіше�порівнянно�з�нормою�та�в�2,7�разÀ�–
перед� виписÀванням.

С³оротлива�фÀн³ція�шлÀн³а�в� хворих�на�Ш�най-
менше�бÀла�порÀшена�при�ле�³омÀ�перебі�À.�При�се-
редньотяж³омÀ�Ш�частота�с³орочень� і� амплітÀда�пе-
ревищÀвали�дані,� отримані� в�пацієнтів� з�ле�³им�стÀ-
пенем�хвороби�À�всі�її�періоди�(Р<0,05-0,001).�Тяж³ий
Ш�сÀпроводжÀвався�значним�посиленням�с³орочень
À� пілороантральномÀ� відділі� в� �остромÀ� періоді,� я³і
хоча� зменшÀвались� À� періоді� ранньої� ре³онвалес-
ценції,� але� все�ще� залишались� інтенсивнішими,� ніж
при�інших�стÀпенях�тяж³ості�(Р<0,05-0,001).�У�середній
третині� тіла�при�тяж³омÀ�стÀпеню�Ш�та³а�залежність
спостері�алась�лише�відносно�частоти�с³орочень�при
�оспіталізації� та�амплітÀди�при�виписÀванні� пацієнтів
із� стаціонарÀ� (Р<0,05-0,001).

При�ле�³омÀ�стÀпеню�Ш�виявлено�сильний�зво-
ротний� зв’язо³� між� РКСОШ� і� с³оротливою�фÀн³-
цією�шлÀн³а:� за�зменшення�³ровото³À�збільшÀєть-
ся� частота� і� амплітÀда� с³орочень� À� середній� тре-
тині� та� пілороантральномÀ� відділі� в� �остромÀ
періоді� (r=-0,87).� І� навпа³и,� збільшення� РКСОШ
призводило� до� зменшення� частоти� та� амплітÀди
перед� виписÀванням� (r=-0,82).

Взаємозв’язо³� між� внÀтрішньошлÀн³овим� рН,
частотою�та�амплітÀдою�с³орочень�та³ож�бÀв�силь-
ний� і�зворотний,�тобто�при�зменшенні�рН�відбÀва-
лось� збільшення� частоти� с³орочень� (r=-0,99)� і
амплітÀди� (r=-0,96)� і� навпа³и.�Ці� зміни� не� залежа-
ли� від� періодÀ� хвороби.

При�середньотяж³омÀ�Ш�та³ож�виявлено�силь-
ний� зворотний� зв’язо³�між� РКСОШ� і� с³оротливою
фÀн³цією� (r=-0,72� i� -0,77),� між� внÀтрішньошлÀн³о-
вим� рН� і� с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а� (r=-0,96,
-0,94)�і�амплітÀди�(r=-0,96,�-0,93).

Залежності�РКСОШ,�внÀтрішньошлÀн³ово�о�рН,
с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а� від� видÀ� ши�ел� і
³лінічної� форми� захворювання� не� виявлено.

Встановлено� сильний� зворотний� зв’язо³� між
РКСОШ� і� с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а� при� тяж-
³омÀ�Ш,� я³� À� �остромÀ� періоді,� та³� і� в� ранню� ре-
³онвалесценцію� (r=-0,76,� -0,95),� між� ³ислотністю� і
с³оротливою�фÀн³цією�шлÀн³а�(r=-0,94,�-0,97,�-0,90,
-0,94).

Встановлено� прямий� сильний� зв’язо³� між� ба-
зальним�внÀтрішньошлÀн³овим�рН�та�стÀпенем�тяж-
³ості�Ш�при� �оспіталізації:� ле�³ий� ↔� середньотяж-
³ий� –� r=0,99;� середньотяж³ий� ↔� тяж³ий� –� r=1,0.
Подібний� зв’язо³� виявлено� в� цьомÀ� періоді� і� при
стимÀльованомÀ� внÀтрішньошлÀн³овомÀ� рН:� r=1,0,
1,0.�Сильний� прямий� зв’язо³� при� виписÀванні� збе-
рі�ався� для� базально�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН

лише�між� ле�³им� і� середньотяж³им� (r=0,99),� ле�-
³им�і�тяж³им�стÀпенем�Ш�(r=0,99);�для�стимÀльова-
но�о� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН� –� та³ож� лише�між
ле�³им� і� середньотяж³им� (r=1,0),� ле�³им� і� тяж³им
(r=1,0).�Отже,� стÀпінь� підвищення� внÀтрішньошлÀн-
³ової� ³ислотності� відповідав� стÀпеню� тяж³ості�Ш.

Прямий� сильний� зв’язо³� існÀвав�між� частотою
і�амплітÀдою�с³орочень�шлÀн³а�і�стÀпенем�тяж³ості
в� �остромÀ� періоді�Ш� –� r=0,98,� 1,0.� Цей� зв’язо³
збері�ався� і� перед� виписÀванням:� r=0,99,� 1,0
відповідно.�Це�означає,�що�чим�тяжчий�перебі��Ш,
тим� більша� частота� і� амплітÀда� с³орочень� À� всіх
відділах� шлÀн³а.

При�Ш�часто�Àражається�шлÀно³,�особливо�при
Ш�Зонне,�що� перебі�ає� на� ³шталт� харчової� то³си-
³оінфе³ції� [11].� У� дослідах� по³азана� при�нічÀюча
дія�ба³терійних�цитото³синів�на�³ровоті³�À�слизовій
оболонці�шлÀн³а� [12].� Лей³оцитоз,�що� сÀпровод-
жÀє�Ш,� та³ож�може� спричиняти� зменшення�швид-
³ості� ³ровото³À� в� ³апілярах� [13].�Медіатори� сим-
патичної�нервової�системи�зменшÀють�³ровоті³�без-
посередньо� через� с³орочення� артеріол,� а� та³ож
посилення� мотори³и�шлÀн³ово-³иш³ово�о� тра³тÀ
[14].� Ши�ельозні� то³сини� рÀйнÀють� ендотелій
дрібних� сÀдин,�що� призводить� до� ³ровотечі,� Àтво-
рення� тромбів� з� настÀпною� появою� во�нищ� ішемії
та� не³розÀ� слизової� оболон³и.� Ендотелін,� я³ий
продÀ³Àється�ендотелієм�сÀдин,�збільшÀє� їх�тонÀс�À
слизовій�оболонці�шлÀн³а,�зменшÀє�³ровоті³�і�Àш³од-
жÀє�слизовÀ�оболон³À�шлÀн³а�шляхом�переповнен-
ня� сÀдин� і� Àтворення� �емора�ічних� не³розів� [15].

ШлÀно³� і� підшлÀн³ова� залоза� продÀ³Àють� про-
теолітичні�ферменти�–�трипсин,�хімотрипсин,�тром-
бін,�еластазÀ,�я³і�берÀть�Àчасть�À�травленні� і�здатні
Àтворювати� біоло�ічно� а³тивні� речовини.�При� тяж-
³их� формах� ³иш³ових� інфе³цій� À� вмісті� ³ишечни-
³а� виявляється� надлиш³ова� ³іль³ість� протеолітич-
них�ферментів.� Додат³овим� джерелом� протеаз� є,
з� одно�о� бо³À,� пош³оджені� ³літини� слизової� обо-
лон³и� зі� звільненням� лізосомних�ферментів,� дес-
трÀ³цією�поліморфноядерних�лей³оцитів,�а�з� іншо-
�о�бо³À,�їх�можÀть�виділяти�пато�енні�і�ба�ато�Àмов-
но-пато�енних� мі³роор�анізмів� [16].� Підвищення
рівня� протеаз� À� вмісті� ³ишечни³а� призводить� до
порÀшення� �емо³оа�Àляції,� �іпо³сії,� на³опичення
біоло�ічно� а³тивних� амінів,� припинення� продÀ³ції
лізоцима,� а³тивації� внÀтрішньо³літинних� �ідролаз
з� Àш³одженням� ендотелію� слизової� оболон³и,
підвищенням� вмістÀ� проста�ландинів,� ци³лічних
нÀ³леотидів.� Гістамін� сприяє� розширенню� ³апі-
лярів� ³ишо³� і� посиленню� їх� прони³ності,� збільшÀ-
ючи� розлади� се³реторної,� моторної� та� всмо³тÀ-
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вальної� фÀн³цій� ор�ана� [17].� Серотонін,� що� ви-
вільнюється�ентерохромафінними� ³літинами�шлÀн-
³а�–�ЕС11,�бере�Àчасть� À�ре�Àляції� базально�о� ³ро-
вото³À� шлÀн³а� через� 5НТ-3� рецептори,� бло³ада
останніх� зменшÀє� базальний� ³ровоті³� À� слизовій
оболонці� шлÀн³а� [18].

На³опичення� медіаторів� запалення� сприяє
порÀшенню�мі³роцир³Àляції� і� появі� во�нищ� не³ро-
зÀ� [19].� Зміни�мі³роцир³Àляції� і� реоло�ічних� влас-
тивостей� ³рові� тісно� пов’язані� між� собою.� У� �ост-
рий�період�Ш�Зонне� і�Фле³снера� À� зв’яз³À� зі� зне-
водненням� ор�анізмÀ� � [11]� відзначене� зростання
а�ре�аційних� властивостей� еритроцитів.� То³семія
сÀпроводжÀється� по�іршенням� здатності� еритро-
цитів� до� деформації.� ПорÀшення� мі³роцир³Àляції
À� та³их� хворих� част³ово� зÀмовлені� з�Àщенням
³рові,� підвищенням� її� в’яз³ості� і� сÀпроводжÀються
збільшенням� �емато³ритÀ,� за³Àпоренням� ³апі-
лярів�форменими�елементами,� тромбозом,� набря-
³ом,� ³рововиливами� [20].

Та³им� чином,� ³омпле³сна� дія� ендото³синів
³літинної� стін³и�ши�ел,�ши�аподібно�о� е³зото³си-
нÀ,� т³анинних� метаболітів� і� біоло�ічно� а³тивних
речовин� приводить� до� порÀшень� À� мі³роцир³Àля-
торномÀ� рÀслі� з� формÀванням� �емот³анинно�о
бло³À,�що� є� ³лючовим�моментом� À� порÀшенні�ме-
таболізмÀ� та� о³си�енації� т³анин.� Розлади� � мі³ро-
цир³Àляції� під� впливом� ендото³синів,� протеолітич-
них�ферментів� і� біоло�ічно� а³тивних� речовин� по-
�либлюються� порÀшеннями� водно-сольово�о
обмінÀ,� я³і� вини³ають� при� ³иш³ових� інфе³ціях.
При� ішемії� À� т³анинах� порÀшÀється� ³ислотно-лÀж-
ний� баланс,� втрачається� здатність� протистояти
фа³торам� а�ресії,� порÀшÀються� всі� енер�етично
залежні�процеси,�в�томÀ�числі�й�ре�енерація�³літин.

Âèñíîâêè

1.� У� хворих� на�Ш� ле�³о�о� стÀпеня� в� �острий
період� знижÀється� РКСОШ� À� всіх� відділах�шлÀн³а.
Перед� виписÀванням� ³ровоті³� нормалізÀється.
КислотоÀтворення�в��остромÀ�періоді�посилене,�на
що�в³азÀє� зниження�рН� À� всіх� відділах� і� зменшен-
ня� лÀжно�о� часÀ.� Перед� виписÀванням� нормалі-
зації� ³ислотоÀтворення� не� відбÀвається,� а� ³исло-
тонейтралізÀюча� фÀн³ція� пілороантрально�о
відділÀ� повертається� до� норми.�С³оротлива�фÀн³-
ція�шлÀн³а� спочат³À� бÀла� порÀшена,� а� з� настан-
ням� ре³онвалесценції� нормалізÀвалась� лише� в
пілороантральномÀ� відділі.

2.�При� середньотяж³омÀ�Ш� À� �остромÀ� періоді
відбÀвалось� зниження� РКСОШ� À� всіх� відділах,� я³е

не� поверталось� до� норми� в� ранню� ре³онвалес-
ценцію.� Зареєстровано� À� всіх� хворих� посилення
³ислотоÀтворення,� різ³е� порÀшення� ³ислотоней-
тралізÀючої� фÀн³ції� пілороантрально�о� відділÀ,
с³орочення� лÀжно�о� часÀ.� Усі� ці� по³азни³и� бÀли
та³ими� і� в� ре³онвалесцентів.� Спостері�али� різ³е
посилення� с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а,� я³а� не
нормалізÀвалась� із� ³лінічним� одÀжанням.

3.� Тяж³ий� перебі��Ш� сÀпроводжÀвався� різ³им
зменшенням�РКСОШ� À� всіх� відділах,� я³ий� не� нор-
малізÀвався� в� ранню� ре³онвалесценцію,� залиша-
ючись�різ³о�зниженим.�ВідбÀвалось�різ³е�посилен-
ня� ³ислотоÀтворювальної� та� порÀшення� ³ислото-
нейтралізÀючої� фÀн³цій� шлÀн³а,� с³орочення
лÀжно�о� часÀ.� Усі� ці� порÀшення� збері�ались� À� ди-
наміці� захворювання.� Посилення� с³оротливої
фÀн³ції�шлÀн³а�бÀло�значне�я³� À� �остромÀ�періоді,
та³� і� в� ре³онвалесценції.

4.�Встановлено�сильний�зворотний�зв’язо³�між
РКСОШ,� внÀтрішньошлÀн³овим� рН� і� с³оротливою
фÀн³цією�шлÀн³а� при� всіх� стÀпенях� тяж³ості.� За-
лежності� змін� РКСОШ,� внÀтрішньошлÀн³ово�о� рН,
с³оротливої� фÀн³ції� шлÀн³а� від� ³лінічної� форми
Ш,�видÀ�збÀдни³а�(S.�sonnei,�S.� flexneri)�не�бÀло.

5.�ІснÀє�чіт³а�залежність�змін�РКСОШ�À�середній
третині� тіла� та� пілороантральномÀ� відділі� шлÀн³а
від� стÀпеня� тяж³ості�Ш� незалежно� від� ³лінічно�о
періодÀ.� Подібна� залежність� внÀтрішньошлÀн³ово-
�о� базально�о� рН� встановлена� лише� в� �остромÀ
періоді� для� ³ардіально�о� відділÀ� і� середньої� тре-
тини�тіла�шлÀн³а.�Зміни�с³оротливої�фÀн³ції�шлÀн³а
та³ож� переважно� залежали� від� стÀпеня� тяж³ості� і
періодÀ� хвороби.
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R E G I O N A L  B L E E D I N G  O F  A  M U C O U S
M E M B R A N E  A C I D - F O R M I N G ,  A C I D -
N E U T R A L I Z E D  A N D  C O N T R A C T I V E
F U N C T I O N S  O F  S T O M A C H  A T
S H I G E L L O S I S

M.D. Chemych, M.A. Àndreychyn, N.A. Vasylyeva

SUMMARY.� It� was� studied� regional� bleeding� of
stomach�mucous�membrane,� acid-forming,� acid-
neutralized� and� contractive� functions� at� different
degrees�of�shigellosis�severity,�dependence�of�their
changes� on� etiology,� clinical� form�and� the� period
of� disease.� Risk� factors� of� complications
occurrence�from�the�side�of�stomach�at�shigellosis
were� defined.


