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Мета – вивчити стан вільнорадикальних процесів, антиоксидантного потенціалу та стан балансу по-
казників енергетичного обміну в дітей, оперованих із приводу післяопераційної спайкової кишкової не-
прохідності (СКН), залежно від тяжкості спайкового процесу (СП).

Матеріали та методи. Дослідження проведено в 49 дітей віком від 7 до 17 років, оперованих із приводу 
післяопераційної СКН (основна група хворих). Контрольну групу становили 20 соматично здорових дітей 
такого самого віку. Для вивчення стану перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) визначено вміст первинних 
(дієнові кон’юганти – ДК) і вторинних (тіобарбітурово-кислотно-активні продукти – ТБК-АП) продуктів 
вільнорадикальних процесів у сироватці крові. Для оцінювання стану антиоксидантного захисту (АОЗ) 
у дітей досліджено активність глутатіонпероксидази (ГП), глутатіонтрансферази (ГТ) і глутатіонредуктази 
(ГР), а також вміст церулоплазміну. Для оцінювання енергетичного обміну вивчено вміст аденозинтрифос-
фату (АТФ), лактату, пірувату і лактатдегідрогенази (ЛДГ).

Результати. Встановлено, що вміст ТБК-АП та ДК в усіх хворих дітей основної групи був підвищеним 
порівняно з показниками у здорових дітей. Однак за тяжкого ступеня СП їхній рівень був істотно вищим 
порівняно з показником у хворих із легким ступенем. В усіх обстежених хворих встановлено виснаження 
резервів АОЗ (достовірне зниження рівня церулоплазміну, ГР, ГТ, ГП). Найбільш вираженими були ці змі-
ни у хворих із тяжким ступенем СП. Також виявлено достовірні порушення вмісту метаболітів енергетич-
ного обміну в дітей із СКН (зниження рівнів АТФ і пірувату, підвищення вмісту лактату і ЛДГ). Встанов-
лено достовірну різницю вираженості даних змін у дітей із легким і тяжким ступенями СП.

Висновки. У післяопераційному періоді в дітей із СКН встановлено активацію вільнорадикальних про-
цесів, зниження антиоксидантного потенціалу та порушення балансу показників енергетичного обміну. 
Найбільш істотні порушення виявлено в дітей із тяжким ступенем СП.

Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвале-
но локальним етичним комітетом зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано ін-
формовану згоду пацієнтів.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.

Ключові слова: спайкова кишкова непрохідність, перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний захист, 
тяжкість спайкового процесу, енергетичний обмін, діти.



23��������	
��	��()*+*,)-�./0-14,4�5)6+��!6*7897��:	���� ���	��

Оригінальні дослідження. Абдомінальна хірургія

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

Вступ
Діагностування та лікування хворих зі спайковою 

хворобою очеревини (СХО) є однією з найскладніших 
проблем в абдомінальній хірургії. Найтяжче і найчас-
тіше ускладнення СХО – гостра тонкокишкова спай-
кова кишкова непрохідність (СКН). При цьому часто-
та рецидиву СХО досягає 30–69% [17]. Розвиток 
спайкового процесу (СП), імовірність виникнення на 
цьому тлі СКН у дітей, які перенесли оперативні втру-
чання або запальні захворювання черевної порожни-
ни, змушують шукати нові методи лікування, профі-
лактики та прогнозування спайкоутворення [9].

Перенесена операційна травма, гіпоксія, після-
операційний парез кишечника, інтоксикація, що про-
довжується і в післяопераційному періоді, а інколи – 
і декомпенсація супутньої патології обумовлюють 
труднощі діагностування і лікування внутрішньоче-
ревних ускладнень. Безумовно, усе вищезазначене, 
а також нутритивна недостатність у периопераційно-
му періоді, яка спостерігається в дітей із СКН, при-
зводять до значних метаболічних порушень. 
У  сучасній хірургії намітилася важлива тенденція 
прогнозування ускладнень, насамперед інфекційних, 
а також профілактична спрямованість у їхньому лі-
куванні. Водночас недостатньо досліджень про роль 
метаболічних порушень та їхню корекцію при абдо-
мінальній хірургічній патології в дітей [9,17].

Важливою ланкою патогенезу широкого спектра 
патології є тканинний біорадикальний стрес і тісно 
пов’язаний із ним енергодефіцит [4,6,16]. Відомо, 
що окисний метаболізм біологічних систем, засно-
ваний на підтриманні рівноваги між процесами 
вільнорадикального окислення і нейтралізацією 
біорадикалів, сприяє постійному синтезу різних 
активних форм кисню, що в нормі компенсується 
функціонуванням компонентів антиоксидантної 
системи. У разі превалюючого утворення активних 
форм кисню над їхньою утилізацією може форму-
ватися окислювальний стрес, що передбачає хіміч-
ну модифікацію біоорганічних макромолекул аж до 
їхньої деградації. Неконтрольоване прогресування 
цього процесу в умовах дисфункції або недостат-
ньої активності антиоксидантної системи знахо-
дить відображення в порушеннях на клітинному, 
тканинному та органному рівнях і тим самим при-
зводить до розвитку енергетичної недостатності 
[14]. Доведено також роль мітохондріальної дис-
функції та оксидативного стресу в мезотеліоцитах 
у патогенезі порушень регенерації очеревини у від-
повідь на операційну травму та, як наслідок, на 
формування спайок [6,18].

Подібний погляд на проблему метаболічних по-
рушень у дітей із СКН викликає необхідність мак-
симально ефективно використовувати наявний ар-
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сенал лікарських засобів з  антиоксидантними 
і енерготропними властивостями та розробляти 
інноваційні методи спрямованої дії для їхньої опти-
мальної корекції. Незважаючи на безперечну важ-
ливість проблеми корекції метаболічних порушень 
для профілактики післяопераційних ускладнень та 
попередження рецидивів хвороби у дітей із СКН, 
кількість наукових досліджень із цієї проблеми мен-
ша, ніж можна було б очікувати, і явно не відобра-
жає масштабу питання [9].

Мета дослідження – вивчити стан вільноради-
кальних процесів, антиоксидантного потенціалу та 
стан балансу показників енергетичного обміну в ді-
тей, оперованих із приводу післяопераційної СКН 
залежно від тяжкості СП.

Матеріали та методи дослідження
Дослідження проведено в 49 дітей віком від 7 до 

17 років, оперованих із приводу післяопераційної 
СКН у клініці дитячої хірургії Івано-Франківського 
національного медичного університету. Ці пацієнти 
становили основну групу хворих. Співвідношення 
дівчаток і хлопчиків в основній групі – 1:1,65. До 
контрольної групи залучено 20 соматично здорових 
дітей такого самого віку.

Для оцінювання тяжкості СП використано інте-
гральний показник – перитонеальний спайковий 
індекс (ПСІ), який враховував як поширеність, так 
і тяжкість СП [5]. При цьому в кожної дитини інтра-
операційно оцінено наявність і тяжкість СП у кож-
ній із 9 анатомічних ділянок черевної порожнини 
і міжкишкових зрощень. Далі виведено суму даних 
по кожній анатомічній ділянці за тяжкістю в балах 
(від 0 до 3) і загальну суму балів, яка і становила 
ПСІ. Теоретично ПСІ може становити від 0 (повна 
відсутність СП) до 30 (максимальний за тяжкістю 
і поширенням індекс). В обстежених хворих вста-
новлено значення ПСІ від 6 до 24, медіана – 15. Для 
порівняльного оцінювання тяжкості і поширеності 
СП між різними групами хворих умовно виділено 
три ступені за рівнем ПСІ: легкий – при значеннях 
ПСІ від 6 до 11 балів; середнього ступеня – при зна-
ченнях ПСІ від 12 до 18 балів; тяжкий – при значен-
ні ПСІ 19–24 бали.

Для вищої інформативності, порівнюючи зміни 
біохімічних показників залежно від тяжкості СП, до 
основної групи відібрано хворих лише з тяжким 
і легким ступенями СП. Легкий ступінь СП за рів-
нем ПСІ виявлено у 29 (59,18%) дітей, тяжкий – 
у 20 (40,82%) хворих. Тяжкий ступінь СП відзначено 
переважно в дітей із пізньою СКН, у дітей, оперова-
них у неонатальному періоді з приводу вроджених 

вад, та у хворих, оперованих із приводу поширеного 
перитоніту. Також тяжкий ступінь адгезивного про-
цесу виявлено в дітей, оперованих із приводу реци-
дивної СКН.

Для вивчення стану перекисного окислення лі-
підів (ПОЛ) у дітей, оперованих із приводу СКН, 
визначено вміст первинних (дієнові кон’юганти – 
ДК) і вторинних (тіобарбітурово-кислотно-актив-
ні продукти – ТБК-АП) продуктів вільнорадикаль-
них процесів у сироватці крові. Вміст первинних 
і вторинних продуктів ПОЛ (ДК і ТБК-АП) у сиро-
ватці крові дітей визначено за методикою Т.Н. Фе-
дорової і співавт. (1983) спектрофотометричним 
методом.

Для оцінювання стану антиоксидантного захисту 
(АОЗ) у дітей із СКН досліджено вміст ферментів 
редокс-системи глутатіону: активність глутатіон-
пер оксидази (ГП), глутатіонтрансферази (ГТ) і глу-
татіонредуктази (ГР), а також вміст мідьвмісного 
антиоксидантного ферменту церулоплазміну, які 
відіграють провідну роль на різних етапах захисту 
організму від вільних радикалів. Церулоплазмін 
у сироватці крові дітей із СКН кількісно визначено 
методом імуноферментного аналізу, а ферменти сис-
теми глутатіону – спектрофотометричним методом 
у центрі біоелементології Івано-Франківського на-
ціонального медичного університету.

Для порівняльного оцінювання енергетичного 
обміну в дітей із СКН залежно від тяжкості СП ви-
вчено вміст його основних метаболітів у сироватці 
крові: аденозинтрифосфату (АТФ), лактату, пірува-
ту (піровиноградної кислоти) і лактатдегідрогенази 
(ЛДГ).

Отримані результати дослідження проаналізова-
но методом біостатистики. Усі розрахунки здійснено 
на персональному комп’ютері за допомогою про-
грамного забезпечення «AtteStat Microsoft Excel» 
(2015). У проведенні розрахунків попередньо оціне-
но характер змінних (кількісні, якісні) і нормаль-
ність розподілу. За умови параметричного розподі-
лу перемінних для порівняння двох груп 
застосовано методи описової статистики з оціню-
ванням середнього значення показників (М), вели-
чини середньої стандартної похибки (m), t-критерію 
Стьюдента. Відмінність двох середніх величин при-
йнято достовірною за р<0,05.

Дослідження виконано відповідно до принципів 
Гельсінської декларації. Протокол дослідження 
ухвалено локальним етичним комітетом Івано-
Франківського національного медичного універси-
тету. На проведення досліджень отримано інформо-
вану згоду батьків дітей (або їхніх опікунів).
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Результати дослідження та їх 
обговорення

Первинні хірургічні втручання, які викликали піс-
ляопераційну СКН, були досить різноманітними, од-
нак у структурі їх превалювали операції з приводу 
гострого апендициту, перитоніту, які виявили 
в 30 (61,22%) дітей. В усіх оперованих дітей була тон-
кокишкова непрохідність. За рівнем превалювала 
низька непрохідність, яку виявили в 37 (75,51%) ді-
тей. У 3 (6,12%) хворих визначили високу непрохід-
ність, у решти 9 (18,37%) дітей рівень непрохідності 
виявити було складно через генералізований СП. По-
вну непрохідність діагностували в 40 (81,63%) хво-
рих, лише у 9 (18,37%) пацієнтів непрохідність була 
частковою. Під час операцій у хворих виявили різний 
механізм спайкової непрохідності. У 7 (14,29%) дітей 
була странгуляційна непрохідність, яку викликали 
шнуроподібні спайки. У більшості (33 (67,35%) дити-
ни) хворих спостерігали обтураційну кишкову не-
прохідність (зовнішній тип обтурації), зумовлену 
площинними спайками, перегинами кишок, утворен-
ням конгломератів кишок. У 9 (18,37%) пацієнтів був 
змішаним тип спайкової непрохідності.

Встановлено, що вміст ТБК-АП і ДК в усіх хворих 
дітей основної групи був підвищеним порівняно з по-
казником у здорових дітей. Однак за тяжкого ступеня 
СП їхній рівень був істотно вищим порівняно з по-
казником у хворих із легким ступенем СП (табл. 1).

За даними рисунку 1, вміст ТБК-АП за тяжкого 
ступеня СП був у 2,25 раза вищим, ніж у здорових 
дітей, і в 1,68 раза, ніж у пацієнтів із легким ступе-
нем. Щодо вмісту ДК у сироватці крові дітей із тяж-
ким ступенем СП, то він був також значно підви-
щеним порівняно зі здоровими дітьми і дітьми 
з легким ступенем СП (відповідно у 2,41 раза і в 
1,78 раза).

Значне підвищення вмісту ДК і рівня ТБК-АП за 
тяжкого ступеня СП у післяопераційному періоді 
в дітей із СКН засвідчує максимальну інтенсивність 

окисних реакцій і розвиток так званого «кисневого 
вибуху», який є одним із неодмінних атрибутів опе-
раційної травми, інтоксикації, гіпоксії, запального 
процесу та інших патологічних станів, зокрема, при 
гострому перитоніті та СКН [12,13]. Різке активу-
вання вільнорадикального окислення вважають на-
слідком зростання вмісту реакційноздатних форм 
кисню, які продукують стимульовані фагоцити та 
ендотеліальні клітини [2,7].

За результатами вивчення стану АОЗ у дітей вста-
новлено, що СКН у всіх обстежених хворих різною 
мірою супроводжується виснаженням резервів ан-
тиоксидантного захисту. Особливо це стосується 
СКН на тлі тяжкого ступеня СП. Проявами цього 
є істотне зниження вмісту церулоплазміну та фер-
ментів редокс-системи глутатіону в цієї групи дітей 
порівняно з контрольною групою і достовірне зни-
ження показників порівняно з пацієнтами з легким 
ступенем тяжкості СП (табл. 2). Це корелює з тяж-
кістю і тривалістю хвороби за тяжкого ступеня ад-
гезивного процесу.

Слід зазначити, що зниження вмісту антиокси-
дантних ферментів у сироватці крові дітей із СКН 
є нерівномірним, що можна пояснити різною їхньою 

Таблиця 1
Вміст показників перекисного окислення ліпідів в обстежених дітей (М±m)
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функцією на різних етапах антиоксидантного захис-
ту. Так, рівень церулоплазміну був нижчим 
у  2,24  раза, ніж у  дітей контрольної групи, і  у 
1,34 раза порівняно з показником у дітей із легким 
ступенем СП; вміст ГР – відповідно в 1,92 і 1,25 раза; 
ГП – в 1,78 і 1,31 раза. Найбільше знижувалася кон-
центрація ГТ – у 2,91 раза порівняно зі здоровими 
дітьми і в 1,75 раза порівняно з групою дітей із лег-
ким ступенем адгезивного процесу (рис. 2).

Отже, СКН у дітей характеризується виснаженням 
антиоксидантного потенціалу, особливо це стосуєть-
ся дітей із тяжким ступенем СП. Вивчені показники 
відіграють різну функцію на різних етапах антиокси-
дантного захисту, але поєднане зниження їхнього 
вмісту негативно впливає на метаболічні та імунні 
процеси. Відомо, наприклад, що церулоплазмін – це 
ферооксидаза, яка містить мідь і, окрім антиокси-
дантної функції, володіє іншими важливим власти-
востями, які впливають на метаболізм і неспецифіч-

ний з ахис т.  Церулопла змін б ер е  у час ть 
у транспортуванні та регулюванні обороту міді 
в крові та органах; має ферооксидазну дію та здій-
снює іммобілізацію сироваткового заліза; відіграє 
важливу роль як інтерлейкін-6-залежний реактант 
гострофазових реакцій крові; бере участь у регулю-
ванні рівня біогенних амінів в організмі. Щодо осо-
бливої участі церулоплазміну в антиоксидантному 
захисті, то в той час як основним внутрішньоклітин-
ним антиоксидантом є супероксиддизмутаза, то 
в плазмі крові основну антиоксидантну функцію ви-
конує церулоплазмін. Завдяки високій ферооксидаз-
ній активності церулоплазмін запобігає нефермен-
тативним реакціям, які дають початок утворенню 
вільних радикалів і подальшому розвитку ПОЛ [4].

У системі антиоксидантного захисту та редоксза-
лежній регуляції значна роль належить системі глу-
татіону: відновленому глутатіону і глутатіонзалеж-
ним ферментам. За останнє десятиліття виявлені 
принципово нові особливості участі глутатіонза-
лежних ферментів (ГТ, ГП і ГР) у процесах проліфе-
рації, апоптозу тощо [4,8]. Фактично глутатіон не 
тільки захищає клітину від токсичних вільних ради-
калів, але й загалом визначає окислювально-віднов-
лювальні характеристики внутрішньоклітинного 
середовища. ГП каталізує відновлення гідропереки-
сів ліпідів у відповідні спирти та відновлення перок-
сиду водню до води. ГР постійно знаходиться в клі-
тині в активному стані та індукується за окисного 
стресу, відновлюючи окислений глутатіон [15,16]. ГТ 
відіграє важливу роль у клітинних редоксзалежних 
процесах, каталізує кон’югацію глутатіону та захи-
щає клітини від токсичних сполук [10].

Отже, отримані нами дані свідчать, що СКН у ді-
тей супроводжується оксидативним стресом на тлі 

Таблиця 2
Вміст антиоксидантних ферментів у сироватці крові обстежених дітей (М±m)

�����!"� #�!$%�&'!�	(%)*�	+�,-/0 12!�3!�	(%)*�	+�,450
&6(�"7	2$)*8!'	9�	+�,-50 $;<�"7	2$)*8!'	9�	+�,-/0

vn*+`4f`7i_)9A�_, ` ���A��b��A$� �	�A�	b'A�$
*c�A���

��$A�'b�A%�
*c�A���
*ec�A��

wxA�_4`a m5 ,�y)`67 �A��$b�A��$ �A���b�A��'
*c�A��

�A���b�A��'
*c�A���
*ec�A��

w^A�_6_4`a _, �A���b�A��% �A�%��b�A���
*c�A��

�A�'�b�A���
*c�A���
*ec�A��

w[A�4.� ` ��A��b�A$� ��A��b�A��
*c�A���

$A'%b�A$�
*c�A���
*ec�A���

��������	�*�;�.4g045)*9)g0a�*)i9/j)�f467i9/6)5�+�i.4*45/m�.)0no�)�m54*/m�97�S#pd�*e�;�.4g045)*9)g0a�*)i9/j)�f467i9/6)5�+�.)0no�)i�
S#p�i7�̀ n,64,4�)�0-q64,4�g0+fn9)5�0-q64g0)�S^�

="2>	->	r_)g0�790/46g/.7909/m�zn*_n90)5�+�g/*4570j)�6*4-
5)�.)0no�i)�gf7o6454s�6/t6454s�9nf*4m).9)g0s�i7`nq94�
5).�0-q64g0)�gf7o6454,4�f*4jng+��+�5).g4067m�.4�f467i9/-
6)5�+�i.4*45/m�.)0no�

	�A�
�	A�

'�A	



27��������	
��	��()*+*,)-�./0-14,4�5)6+��!6*7897��:	���� ���	��

Оригінальні дослідження. Абдомінальна хірургія

Читайте нас на сайті: http://med-expert.com.ua

зниження антиоксидантного потенціалу. Активні 
форми кисню, що утворюються в процесах ПОЛ, ви-
являють цитотоксичну дію, впливають на регуляцію 
процесу поділу клітин і ліпідні компоненти біомемб-
ран [12,13]. Тому можна вважати, що порушення 
оксидантно-антиоксидантного статусу в дітей із 
СКН відіграють важливу патогенетичну роль у роз-
витку ендогенної інтоксикації, ентеральної недо-
статності, післяопераційних ускладнень і рецидивів 
хвороби.

З аналізу отриманих даних щодо вмісту метабо-
літів енергетичного обміну в дітей із СКН встанов-
лено, що незалежно від ступеня тяжкості СП у ран-
ньому післяопераційному періоді він істотно 
порушується (табл. 3). Це можна пояснити особли-
востями цієї патології, адже саме в пацієнтів із СКН 
весь периопераційний період супроводжується ви-
раженою нутритивною недостатністю, ендогенною 
інтоксикацією і гіпоксією. Крім того, надмірна акти-
вація вільнорадикальних процесів, яку ми спостері-
гали в дітей із СКН, своєю чергою, також негативно 
впливає на енергетичний обмін.

Водночас за результатами порівняльного оціню-
вання показників енергетичного обміну залежно від 
тяжкості СП прослідковується істотна різниця ви-
раженості їхніх змін у дітей із легким і тяжким сту-
пенем. При цьому залежно від функції в енергетич-
ному обміні ці зміни мають різноспрямований 
характер. Так, за легкого ступеня СП вміст АТФ 
у крові знижується в 1,55 раза порівняно з показни-
ком у  здорових дітей, за тяжкого – у 2,65 раза 
(р<0,001). Рівень пірувату також знижується відпо-
відно в 1,59 раза і у 2,8 раза. Концентрація лактату, 
навпаки, підвищується порівняно з показником у ді-
тей контрольної групи в 1,62 раза за легкого ступеня 

СП і більш різко підвищується за тяжкого ступеня 
(у 2,81 раза), що є ознакою більш вираженого лакта-
тацидозу в цієї когорти дітей. Водночас вміст ЛДГ 
також виявився підвищеним в 1,62 раза за легкого 
ступеня СП і в 2,06 раза за тяжкого (рис. 3).

Важливим показником енергетичного обміну 
є співвідношення лактат/піруват, яке за фізіологіч-
них умов становить 10:1–15:1. У дітей із післяопера-
ційною СКН цей показник виявився значно підви-
щеним. У  зв’язку з  різким зниженням вмісту 
пірувату та підвищенням рівня лактату в дітей із 
тяжким ступенем адгезивного процесу цей показ-
ник досягав 90:1, що є ознакою вираженого лактата-
цидозу, який, як відомо, інгібує синтез АТФ [15].

Функція АТФ як однієї з основних високоенерге-
тичних сполук в енергетичному обміні організму 
добре відома. АТФ утворюється з аденозиндифос-
фату (АДФ) і неорганічного фосфату за рахунок 
енергії, що виділяється в разі окиснення речовин, 
які надходять з їжею, головним чином у мітохондрі-

Таблиця 3
Вміст метаболітів енергетичного обміну в сироватці крові обстежених дітей (М±m)
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ях, а також за інших реакцій фосфорилювання АДФ 
і являє собою головну з’єднувальну ланку між клі-
тинними реакціями, що відбуваються з виділенням 
і використанням енергії [1,4].

Лактатдегідрогеназа – внутрішньоклітинний глі-
колітичний фермент, який бере участь у зворотному 
перетворенні лактату на піруват, і підвищення його 
вмісту за патологічних станів сприяє лактатацидозу.

Піровиноградна кислота (піруват) є основним по-
середником в обміні білків і вуглеводів. За нестачі 
кисню піруват піддається анаеробному розщеплен-
ню з утворенням молочної кислоти. Під час ана-
еробного дихання в клітинах піруват, отриманий 
при гліколізі, перетворюється на лактат за допомо-
гою ферменту лактатдегідрогенази. Піровиноградна 
кислота виступає як «точка перетину» багатьох ме-
таболічних шляхів. Роль пірувату в енергетичному 
обміні також визначається тим, що він є джерелом 
енергії для мітохондрій. Порушення обміну пірува-
ту несприятливо впливає на функціонування міто-
хондрій, що викликає накопичення молочної кисло-
ти і  призводить до надмірного вмісту кислот 
в організмі – ацидозу, що викликає низку патологіч-
них симптомів в організмі.

Отже, наші дослідження свідчать, що СКН у дітей 
супроводжується значними метаболічними пору-
шеннями. Встановлена залежність їхньої вираже-
ності від ступеня тяжкості СП. Відомо, що посилен-
ня інтенсивності ПОЛ є універсальним механізмом 
пошкодження мембрани, загибелі епітеліальних 
клітин і призводить до виснаження антиоксидантної 
системи та енергодефіциту [7]. Експериментальни-
ми методами дослідження на прикладі гострого пе-
ритоніту доведено, що вже за 12 годин після початку 
гострого перитоніту різко підвищуються показники 
ПОЛ у кишечнику, що є ознакою оксидативного 
стресу. Надалі, за 24 і 48 годин, спостерігаються 
ознаки розвитку і прогресування оксидативного 
стресу, що створює передумови для грубих пору-
шень окисного метаболізму і порушення рівноваги 
редокс-реакцій [3,12]. Встановлено, що на тлі інтен-
сифікації процесів ПОЛ і зниження антиоксидант-
ного потенціалу при перитоніті та СКН спостеріга-
ються значні біохімічні і  морфологічні зміни 
в кишечнику [11]. Відмічено різке підвищення (в 
1,9–2,4 раза) у тканинних структурах кишечника 
активності фосфоліпази А2, виявлено підвищення 
у 1,9–3,1 раза рівня молочної та піровиноградної 
кислот. При цьому в кишечнику виникають вираже-
ні порушення кровопостачання тканин, що призво-
дить до трофічних розладів, пригнічення біоенерге-
тики, гіпоксії, подальшої інтенсифікації ПОЛ 

і фосфоліпазної активності. Зазначені патологічні 
процеси лежать в основі мембранодеструктивних 
явищ із боку клітинних структур кишечника, що 
і зумовлює розвиток ентеральної недостатності, од-
ним із маркером якої є підвищення рівня токсичних 
продуктів гідрофільної та гідрофобної природи 
в басейні брижових вен [6]. З огляду на ці дані під-
вищення рівня первинних і вторинних продуктів 
ПОЛ у сироватці крові може слугувати найбільш 
раннім діагностичним критерієм метаболічних по-
шкоджень в організмі дітей із СКН у післяоперацій-
ному періоді.

Отримані нами дані свідчать, що в дітей із СКН 
у післяоперційному періоді спостерігається оксида-
тивний стрес на тлі прогресування неспроможності 
антиоксидантних механізмів та енергодефіциту, що 
є показанням для застосування препаратів антиок-
сидантної та енерготропної дії в післяопераційному 
періоді.

Отримані останнім часом експериментальні дані 
засвідчують патогенетичні аспекти ролі активації 
вільнорадикальних процесів у спайкоутворенні 
в черевній порожнині при перитоніті [2,6,7,11]. Як 
свідчить наше клінічне дослідження, СКН у значної 
частки дітей із тяжким ступенем СП перебігає на тлі 
перитоніту. На підставі експериментальних дослі-
джень виявлено, що після оперативного втручання 
в черевній порожнині накопичується ексудат, бага-
тий на фібриноген і фактори згортання крові, що 
характеризують як захисну реакцію організму, але 
він веде до появи фібринозних накладень. У міру 
стихання запалення фібрин має розсмоктуватися. 
Однак цього не відбувається. У ранньому післяопе-
раційному періоді зберігається інтенсифікація про-
цесів ПОЛ і висока активність фосфоліпази А2. Ці 
процеси є факторами дестабілізації ліпідних компо-
нентів мембранних структур і призводять до зміни 
складу ліпідів тканин, до розвитку ліпідного ди-
стрес-синдрому, який є одним із ключових (тригер-
них) механізмів, що зумовлюють активізацію систе-
ми згортання. Зазначені патологічні порушення 
призводять до збереження гіперкоагуляції та галь-
мування фібринолітичної активності. Тому в після-
операційному періоді зберігається фібриноутворен-
ня, що важко корегується самим організмом 
і традиційною терапією, при цьому гальмується роз-
смоктування фібрину, створюються умови для ак-
тивного спайкоутворення. Однак розладам коагуля-
ційно-літичної системи при перитоніті передує 
розвиток ліпідного дистрес-синдрому, підтверджен-
ням чого є виражені зміни складу ліпідів у тканині 
кишок, плазмі та лімфі. Саме ліпідний дистрес-син-
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дром і веде до експресії зовнішнього шляху згортан-
ня. Експериментальні дослідження свідчать, що ін-
т р аопер а ційне  з ас то с у в а ння пр епар ат ів 
антиоксидантної дії запобігає спайкоутворенню. 
Антиадгезивний ефект препаратів з антиоксидант-
ним ефектом реалізується через відновлення стану 
системи зсідання крові та лімфи, коагуляційно-лі-
тичної тканинної системи кишечника. Отже, одним 
із важливих патогенетичних обґрунтувань застосу-
вання препаратів антиоксидантної дії визначається 
їхньою здатністю зменшувати ліпідний дистрес 
і тим самим знижувати адгезивний процес у черев-
ній порожнині. Така концепція дії антиоксидантних 
препаратів на адгезіолізис, на нашу думку, диктує 
необхідність проведення корегування оксидантно-
антиоксидантних розладів у дітей із СКН у післяопе-
раційному періоді.

Висновки
Перебіг післяопераційного періоду в дітей із СКН 

характеризується активацією вільнорадикальних 
процесів (підвищення вмісту первинних і вторин-
них продуктів ПОЛ), зниженням антиоксидантного 
потенціалу в сироватці крові (зменшення вмісту 
церулоплазміну і ферментів редокс-системи глута-
тіону) і порушенням балансу показників енергетич-
ного обміну. Встановлено, що найбільш істотні по-
рушення спостерігаються в  дітей із тяжким 
ступенем СП. Про виразне порушення енергетично-
го обміну за тяжкого ступеня СП свідчить достовір-
не зниження вмісту АТФ і пірувату та істотне підви-
щення концентрації лактату і  ЛДГ порівняно 
з показниками за легкого ступеня тяжкості СП, що 
є ознакою виразного лактатацидозу. Усі ці виявлені 
метаболічні порушення в дітей із СКН потребують 
відповідного медикаментозного корегування в піс-
ляопераційному періоді.

Перспективи подальших досліджень. Зважаючи 
на виявлені порушення вільнорадикальних проце-
сів, зниження антиоксидантного потенціалу та по-
рушення енергетичного обміну в дітей із післяопе-
раційною СКН, доцільно спрямувати подальші 
дослідження на пошук ефективних методів лікуван-
ня цих порушень у післяопераційному періоді.

Джерело фінансування: дослідження виконані 
за власні кошти.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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