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Динаміка біохімічних маркерів ендогенної інтоксикації у пацієнтів 
із гострою тонкокишковою непрохідністю

Мета роботи: оцінити динаміку біохімічних маркерів ендогенної інтоксикації у пацієнтів із гострою непрохідністю тонкої кишки 
до та після операційного лікування залежно від стадії компенсації кишкової непрохідності.
Матеріали і методи. Проаналізовано результати лікування 221 пацієнта з гострою непрохідністю тонкої кишки. Усім хворим 
проводили комплексне клініко-лабораторне обстеження. Ступінь ендогенної інтоксикації оцінювали за динамікою рівнів креати-
ніну, сечовини та молекул середньої маси у доопераційному та ранньому післяопераційному періодах.
Результати. Встановлено, що вираження ендогенної інтоксикації зростає зі збільшенням тяжкості гострої непрохідності тонкої 
кишки. Найбільш значні зміни показників спостерігалися у пацієнтів зі стадією декомпенсації. Після хірургічного лікування 
відзначалася позитивна динаміка зменшення проявів ендотоксикозу в усіх групах, однак у хворих із тяжким перебігом захворю-
вання повної нормалізації показників у ранньому післяопераційному періоді не було досягнуто.
Висновки. Динаміка показників ендогенної інтоксикації відображає тяжкість перебігу гострої непрохідності тонкої кишки та 
може бути використана для оцінки ефективності хірургічного лікування і прогнозування післяопераційного перебігу.
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Постановка проблеми й аналіз останніх до-
сліджень. Гостра непрохідність тонкої кишки 
(ГНТК) залишається однією з найбільш складних 
та актуальних проблем ургентної абдомінальної 
хірургії, що зумовлено високою частотою усклад-
нень, значним рівнем післяопераційної летально-
сті та тяжким перебігом захворювання [1–3]. Не-
зважаючи на удосконалення діагностичних і 
лікувальних підходів, показники летальності при 
ГНТК, за даними різних авторів, коливаються в 
межах 10–25 %, а при розвитку перитоніту або по-
ліорганної недостатності можуть перевищувати 
40 % [2, 4, 5].

Однією з ключових патогенетичних ланок роз-
витку ускладнень при ГНТК є синдром ендогенної 
інтоксикації (ендотоксикоз), що формується внас-
лідок порушення пасажу кишкового вмісту, ішемії 
кишкової стінки, транслокації бактеріальних ен-
дотоксинів та надмірної активації системної за-
пальної відповіді [4–6]. В умовах кишкової непро-
хідності відбувається накопичення токсичних 
продуктів метаболізму, мікробних ендотоксинів і 
біологічно активних речовин, які надходять у 
системний кровотік та сприяють прогресуванню 
інтоксикації організму [7–9].

У численних експериментальних та клінічних 
дослідженнях доведено, що ступінь ендотоксико-

зу прямо корелює з тяжкістю перебігу ГНТК, три-
валістю захворювання та ризиком розвитку 
септичних ускладнень [5, 10–12]. Зокрема, підви-
щення рівня молекул середньої маси, продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів, циркулюючих 
імунних комплексів, а також порушення антиокси-
дантного захисту розглядаються як об’єктивні 
маркери прогресування ендогенної інтоксикації 
[6, 13, 14].

Особливу увагу в сучасній літературі приділя-
ють динамічній оцінці показників ендотоксикозу 
на різних етапах лікування ГНТК – у дооперацій-
ному, ранньому та пізньому післяопераційному 
періодах [8, 15]. Доведено, що навіть після усунен
ня механічної перешкоди та відновлення пасажу 
кишкового вмісту явища ендотоксикозу можуть 
зберігатися протягом тривалого часу, негативно 
впливаючи на перебіг післяопераційного періоду 
та результати лікування [11, 16–18].

За даними ряду авторів, традиційні клінічні та 
лабораторні показники не завжди дозволяють 
своєчасно та об’єктивно оцінити глибину ендо-
токсикозу, що зумовлює необхідність використан-
ня інтегральних індексів інтоксикації та біохіміч-
них маркерів [13, 17, 18]. Аналіз динаміки цих 
показників дає змогу не лише оцінити ефектив-
ність проведеного хірургічного лікування та 
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інтенсивної терапії, але й прогнозувати розвиток 
ускладнень та коригувати лікувальну тактику [12, 
19, 20].

Таким чином, проблема ендотоксикозу при го-
стрій непрохідності тонкої кишки залишається не-
достатньо вивченою, особливо в аспекті змін його 
показників у динаміці залежно від тривалості за-
хворювання, стадії непрохідності та обсягу хірур-
гічного втручання [3, 5, 9]. Подальше вивчення 
динаміки показників ендогенної інтоксикації у па-
цієнтів із ГНТК є актуальним та доцільним, 
оскільки сприятиме оптимізації діагностичних 
критеріїв, підвищенню ефективності лікування та 
зниженню рівня післяопераційних ускладнень і 
летальності [1, 6, 18].

Мета роботи: оцінити динаміку біохімічних 
маркерів ендогенної інтоксикації у пацієнтів із го-
строю непрохідністю тонкої кишки до та після 
операційного лікування залежно від стадії ком-
пенсації кишкової непрохідності.

Матеріали і методи. Ми проаналізували ре-
зультати лікування 221 хворих на ГНТК з 2020 р. 
до 2025 р., які перебували на стаціонарному ліку-
ванні у КНП «Тернопільська комунальна міська 
лікарня № 2» та КНП «Тернопільська обласна клі-
нічна лікарня» Тернопільської обласної ради. Да-
ним пацієнтам проведено комплекс клініко-лабо-
раторних та інструментальних методів обстеження. 
Діагноз ГНТК було встановлено на основі загаль-
ноприйнятих клініко-діагностичних критеріїв від-
повідно до сучасних стандартів надання хірургіч-
ної допомоги з урахуванням даних клінічного, 
лабораторного та інструментального обстеження.

Ступінь тяжкості ендотоксикозу в пацієнтів із 
ГНТК визначали за допомогою рівнів молекул се-
редньої маси (МСМ), креатиніну та сечовини у 
динаміці до та після операційного лікування.

Результати. Проведений аналіз показників 
ендогенної інтоксикації у хворих на ГНТК за-
свідчив наявність чіткої залежності між стадією 
захворювання, вираженням ендотоксикозу та ди-
намікою біохімічних маркерів у до- та післяопе-
раційному періодах. Оцінка рівнів креатиніну, 
сечовини та МСМ дозволила комплексно оха
рактеризувати глибину метаболічних порушень 
та ефективність проведеного хірургічного ліку
вання.

Аналіз показників креатиніну (табл. 1) в до
операційному періоді продемонстрував їх досто-
вірне зростання зі збільшенням тяжкості ГНТК. У 
стадії компенсації середній рівень креатиніну ста-
новив (76,23±1,63) мкмоль/л, тоді як у хворих зі 
стадією субкомпенсації він достовірно підвищу-
вався до (80,27±1,52) мкмоль/л. Найвищі значення 
були зафіксовані у пацієнтів зі стадією декомпен-
сації – (88,93±1,53) мкмоль/л, що достовірно пере-
вищувало показники обох попередніх груп. Це 
свідчить про прогресування ендотоксикозу та роз-
виток порушень ниркової функції на тлі тяжкого 
перебігу кишкової непрохідності.

На 5-ту добу після операційного втручання 
спостерігалася тенденція до нормалізації рівня 
креатиніну в усіх групах. Проте у пацієнтів зі ста-
дією декомпенсації його значення залишалися до-
стовірно вищими, порівняно з хворими у стадіях 
компенсації та субкомпенсації ((82,46±1,09) 
мкмоль/л), що вказує на збереження явищ інтокси-
кації та повільніше відновлення функціонального 
стану нирок.

Подібну динаміку виявлено і при аналізі рівнів 
сечовини (табл. 2). Доопераційно у хворих зі ста-
дією компенсації її концентрація становила 
(5,46±0,12) ммоль/л, тоді як у стадії субкомпенса-
ції та декомпенсації показник достовірно зростав 

Таблиця 1. Показники вмісту креатиніну в обстежених пацієнтів із гострою непрохідністю тонкої кишки 
до та після хірургічного лікування (М+m), мкмоль/л

Термін визначення
Стадія ГНТК

компенсація
(n=96)

субкомпенсація
(n=119)

декомпенсація
(n=6)

До операції 76,23±1,63 80,27±1,52
р₁<0,05

88,93±1,53
р₁<0,05
р₂<0,05

5 доба після операції 77,04±2,04 78,45±1,84 82,46±1,09*
р₁<0,05
р₂<0,05

Примітки: 1. * – достовірність різниці показників (р<0,05) порівняно з доопераційним періодом;
2. р₁ – достовірність різниці показників порівняно з компенсованими хворими;
3. р₂ – достовірність різниці показників порівняно із субкомпенсованими хворими.
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Таблиця 2. Показники вмісту сечовини в обстежених пацієнтів із гострою непрохідністю тонкої кишки 
до та після хірургічного лікування (М+m), ммоль/л

Термін визначення
Стадія ГНТК

компенсація
(n=96)

субкомпенсація
(n=119)

декомпенсація
(n=6)

До операції 5,46±0,12 6,27±0,13
р₁<0,05

7,22±0,43
р₁<0,05
р₂<0,05

5 доба після операції 5,89±0,46 6,13±0,14 6,33±0,12*
р₁<0,05
р₂<0,05

Примітки: 1. * – достовірність різниці показників (р<0,05) порівняно з доопераційним періодом;
2. р₁ – достовірність різниці показників порівняно з компенсованими хворими;
3. р₂ – достовірність різниці показників порівняно із субкомпенсованими хворими.

Таблиця 3. Показники вмісту молекул середньої маси в обстежених пацієнтів із гострою непрохідністю 
тонкої кишки до та після хірургічного лікування (М+m), ум. од.

Термін визначення
Стадія ГНТК

компенсація
(n=96)

субкомпенсація
(n=119)

декомпенсація
(n=6)

До операції 0,29±0,09 0,30±0,07
р₁<0,05

0,36±0,09
р₁<0,05
р₂<0,05

5 доба після операції 0,28±0,06 0,29±0,08 0,32±0,07*
р₁<0,05
р₂<0,05

Примітки: 1. * – достовірність різниці показників (р<0,05) порівняно з доопераційним періодом;
2. р₁ – достовірність різниці показників порівняно з компенсованими хворими;
3. р₂ – достовірність різниці показників порівняно із субкомпенсованими хворими.

до (6,27±0,13) ммоль/л та (7,22±0,43) ммоль/л від-
повідно. Зростання рівня сечовини відображає 
порушення білкового обміну та наростання 
токсичного навантаження на організм у міру про-
гресування ГНТК.

Після хірургічного лікування на 5-ту добу від-
значалося зниження рівня сечовини у всіх групах, 
найбільш виражене у пацієнтів зі стадією деком-
пенсації (до (6,33±0,12) ммоль/л). Однак, як і у ви-
падку з креатиніном, показники у цій групі зали-
шалися вищими, порівняно з компенсованими та 
субкомпенсованими хворими, що свідчить про 
триваліший перебіг ендотоксикозу.

Оцінка вмісту МСМ (табл. 3) підтвердила 
отримані закономірності. У доопераційному пері-
оді рівень МСМ у хворих зі стадією компенсації 
становив (0,29±0,09) ум. од., у стадії субкомпенса-
ції – (0,30±0,07) ум. од., тоді як у стадії декомпен-
сації він достовірно зростав до (0,36±0,09) ум. од. 
Відомо, що МСМ є інтегральним маркером ендо-

генної інтоксикації, тому їх підвищення відобра-
жає накопичення токсичних метаболітів та акти-
вацію системної запальної відповіді.

Обговорення. У післяопераційному періоді 
спостерігалося зниження рівнів МСМ в усіх до-
сліджуваних групах, проте у пацієнтів зі стадією 
декомпенсації показник залишався підвищеним 
((0,32±0,07) ум. од.), що свідчить про неповну ре-
гресію ендотоксикозу навіть після усунення меха-
нічної причини непрохідності.

Отримані результати свідчать, що динаміка 
показників ендогенної інтоксикації у пацієнтів із 
ГНТК тісно пов’язана зі стадією захворювання 
та ефективністю хірургічного лікування. Вира-
ження змін рівнів креатиніну, сечовини та МСМ 
відображає глибину метаболічних порушень і 
може розглядатися як об’єктивний критерій тяж-
кості перебігу ГНТК. Часткова регресія інток
сикаційних проявів у післяопераційному періоді, 
особливо у хворих зі стадією декомпенсації, 
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підкреслює необхідність подальшого моніторин-
гу цих показників та оптимізації дезінтоксика-
ційної терапії. 

Висновки. 1. Ступінь ендогенної інтоксикації 
у пацієнтів із ГНТК зростає зі збільшенням тяж-
кості захворювання, що відображає поглиблення 
метаболічних порушень.

2. Найбільш виражені прояви ендотоксикозу 
при ГНТК характерні для стадії декомпенсації, що 
асоціюється з високим ризиком системних усклад-
нень.

3. Хірургічне лікування ГНТК сприяє змен-
шенню інтоксикаційних проявів, однак у тяжких 

випадках повна нормалізація показників у ранньо-
му післяопераційному періоді не досягається.

4. Динамічний контроль біохімічних маркерів 
ендогенної інтоксикації є доцільним для оцінки 
ефективності лікування та оптимізації післяопера-
ційної терапії хворих на ГНТК.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів.

Джерела фінансування. Не було використано 
зовнішніх джерел фінансування.

Внесок авторів. Бенедикт В. В. – ідея та кон-
цепція дослідження, підготовка до друку, аналіз та 
обговорення. Багрій В. М. – збір клінічного мате-
ріалу, обробка матеріалу, написання тексту. 
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З ДОСВІДУ РОБОТИ
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DYNAMICS OF ENDOGENOUS INTOXICATION BIOCHEMICAL MARKERS IN PATIENTS WITH 
ACUTE SMALL INTESTINAL OBSTRUCTION

The aim of the work: to evaluate the dynamics of biochemical markers of endogenous intoxication in patients with acute small bowel 
obstruction before and after surgical treatment, depending on the stage of intestinal obstruction compensation.
Materials and Methods. The treatment outcomes of 221 patients with acute small intestinal obstruction. All patients underwent 
comprehensive clinical and laboratory examinations. The severity of endogenous intoxication was evaluated based on the dynamic changes 
in creatinine, urea, and middle molecular weight molecules in the preoperative and early postoperative periods.
Results. It was established that the severity of endogenous intoxication increased with the progression of acute small intestinal obstruction. 
The most pronounced changes in biochemical indicators were observed in patients at the decompensation stage. After surgical treatment, 
a positive trend toward a reduction in endotoxicosis manifestations was noted in all groups; however, in patients with severe disease, 
complete normalization of the indicators was not achieved in the early postoperative period.
Conclusions. The dynamics of endogenous intoxication indicators reflect the severity of acute small intestinal obstruction and can be used 
to assess the effectiveness of surgical treatment and to predict the postoperative course.

Key words: acute intestinal obstruction; endotoxicosis; surgical tactics; surgical intervention.
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