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Резюме. У статті наведені результати експериментального дослідження впливу внутрішньочеревного 

тиску на зміну біохімічних показників крові і стан згортальної її системи після моделювання та хіру-

ргічного лікування гострої кишкової непрохідності. Тривала внутрішньочеревна гіпертензія призво-

дить до вірогідного зростання рівня трансаміназ, сечовини та креатиніну сироватки крові, що дово-

дить її негативну роль у розвитку печінково-ниркової дисфункції при гострій кишковій непрохідності 

у ранньому післяопераційному періоді. Також дане ускладнення характеризується вірогідним зрос-

танням фібриногену А плазми крові, подовженням протромбінового часу, скороченням протромбіно-

вого індексу та активованого часткового тромбопластинового часу, що свідчить про розвиток неспра-

вжньої гіпокоагуляції. 
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Незважаючи на прогресивний розвиток невід-

кладної хірургії, летальність при гострій кишко-

вій непрохідності (ГКН) зберігається на рівні 

20% [1]. Дана патологія найчастіше супроводжу-

ється розвитком внутрішньочеревної гіпертензії 

(ВЧГ), яка є пусковим механізмом порушення 

функцій внутрішніх органів та систем [2, 3]. Зро-

стання внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) викли-

кає компресію паренхіматозних органів, що при-

зводить до зниження артеріального печінкового 

кровотоку та швидкості клубочкової фільтрації з 

подальшим розвитком печінково-ниркової дис-

функції [4, 5]. Попередні дослідження свідчать 

про певні зміни реологічного стану крові при 

ВЧГ, зокрема, зростання ВЧТ викликає сповіль-

нення згортання крові, зниження її в’язкості і 

щільності згустка та розвиток гіперкоагуляції [6]. 

Незважаючи на численні публікації стосовно не-

гативної дії ВЧГ на функцію внутрішніх органів, 

досі не вивчений її вплив на біохімічний склад та 

реологічні властивості крові після хірургічного 

лікування ГКН. 

Мета дослідження: в експерименті досліди-

ти біохімічні та реологічні показники крові на тлі 

різних величин ВЧТ після моделювання та хірур-

гічного лікування ГКН. 

Матеріал і методи. Експеримент виконано 

на статевозрілих нелінійних щурах середнього 

віку обох статей, масою не менше 180 г, яким 

було змодельовано гостру обтураційну тонко-

кишкову непрохідність методом перев’язування 

гумовою смужкою термінального відділу клубо-

вої кишки (5-7 см від іліоцекального кута). Через 

24 год відновлювали прохідність шлунково-

кишкового тракту шляхом вилучення гумової 

смужки і підвищували ВЧТ запропонованою нами 

методикою, яка включає введення в очеревинну 

порожнину (ОП) ємності (презервативу) з пев-

ною кількістю фурациліну (пат. 62782 Україна, 

2011). Всіх тварин поділено на 2 групи – основну 

та групу порівняння. Основну групу становили 

108 тварин, які залежно від рівня ВЧТ поділені 

на 2 підгрупи. ВЧТ 1-ї підгрупи (48 тварин) ста-

новив 12 мм рт. ст., 2-ї (60 тварин) – 22 мм рт. 

ст. Для виключення можливого впливу операцій-

ної травми та наявності стороннього тіла в ОП 

створено групу порівняння з 42 тварин, яким піс-

ля відновлення прохідності шлунково-кишкового 

тракту було введено в ОП порожній презерва-

тив. Оперативні втручання проводили в умовах 

віварію БДМУ відповідно до “Загальних етичних 

принципів експериментів на тваринах” (Київ, 
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2011), які узгоджуються з “Європейською кон-

венцією про захист хребетних тварин, що вико-

ристовуються для експериментів та інших нау-

кових цілей” (Страсбург, 1985). Евтаназію щурів 

здійснювали у стані глибокого наркозу методом 

введення надлишкової кількості наркотичного 

препарату згідно з етичними стандартами та 

чинними рекомендаціями, відповідно до закону 

України № 3447-1 від 21.02.06 “Про захист тва-

рин від жорстокого поводження”. Забір крові 

проводили протягом доби з нижньої порожнис-

тої вени після виконання лапаротомії під загаль-

ним в/м знеболенням (розчин каліпсолу 125 мг/кг). 

З біохімічних показників сироватки крові визна-

чали трансамінази за кінетичним трис-буфером 

без піридоксальфосфату (IFCC), сечовину – за 

уреазою з фенолгіпохлоритом, креатинін – за 

кінцевою крапкою з лужним пікратом без де-

протеїнізації. Дослідження реологічних власти-

востей крові включало визначення в плазмі крові 

протромбінового часу, протромбінового індексу, 

активованого часткового тромбопластинового 

часу, фібриногену А та розчиненого фібрин-

мономерного комплексу з використанням реак-

тивів фірми “HUMAN” (Німеччина). Статис-

тичний аналіз результатів проведено з викорис-

танням електронних таблиць Microsoft Excel та 

пакету програм статистичної обробки PAST. 

Для перевірки нормальності розподілу даних у 

вибірках застосовували критерії Shapiro-Wilk. 

Обчислювали середні значення (М), їхні станда-

ртні відхилення (m), вірогідність різниць резуль-

татів дослідження (p) оцінювали за t-критерієм 

Ст’юдента. Результат вважали вірогідним, 

якщо коефіцієнт вірогідності був ≤ 0,05. 

Результати дослідження та їх аналіз. Оде-

ржані дані (рис. 1) вказують на вірогідне зрос-

тання рівня аланінамінотрансферази сироватки  

 

Рис. 1. Аланінамінотрансфераза сироватки крові при 

створенні внутрішньочеревної гіпертензії після моде-

лювання та хірургічного лікування гострої кишкової 

непрохідності. 

крові в основній групі тварин на 24-ту год спо-

стереження та в 2-й підгрупі на 18-ту год. Спо-

стерігається поступове зростання показників ос-

новної групи протягом всього терміну експери-

менту, проте ця динаміка невірогідна. Результати 

дослідження, наведені на рисунку 2, свідчать про 

подібну динаміку аспартатамінотрансферази, 

проте показники її вірогідні тільки в 2-й підгрупі 

основної групи на 18-ту та 24-ту год спостере-

ження. Оцінюючи зміну показників аспартатамі-

нотрансферази протягом всього терміну дослі-

дження, слід зазначити зростання її показників, 

проте ця динаміка також невірогідна. 

Наведені на рисунку 3 результати дослі-

дження вказують на вірогідне зростання рівня 

сечовини сироватки крові в 2-й підгрупі основної 

групи тварин на 18-ту та 24-ту год дослідження. 

Показники 1-ї підгрупи основної групи вірогідні 

тільки на 24-ту год спостереження. Розглянувши 

показники основної групи протягом всього тер- 
 

 

 
Рис. 2. Аспартатамінотрансфераза сироватки 

крові при створенні внутрішньочеревної гіпертензії 

після моделювання та хірургічного лікування гострої 

кишкової непрохідності. 
 

 
Рис. 3. Сечовина сироватки крові при створенні внут-

рішньочеревної гіпертензії після моделювання та хіру-

ргічного лікування гострої кишкової непрохідності. 
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міну дослідження, слід зазначити їх поступове 

вірогідне зростання на 24-у год спостереження у 

2-й дослідній підгрупі. Оцінюючи динаміку кре-

атиніну сироватки крові (рис. 4), слід зазначити 

вірогідне зростання її показників в основній гру-

пі на 18-ту та 24-ту год спостереження. Також 

протягом всього терміну дослідження реєстру-

ється поступове вірогідне зростання показників 

2-ї підгрупи основної групи на 24-у год спосте-

реження. 
 

 
Рис. 4. Креатинін сироватки крові при створенні внут-

рішньочеревної гіпертензії після моделювання та хірур-

гічного лікування гострої кишкової непрохідності. 
 

Підсумовуючи результати біохімічного дос-

лідження сироватки крові, слід зазначити, що 

підвищення ВЧТ до 12 мм рт. ст. після моделю-

вання та хірургічного лікування ГКН призводить 

до вірогідного зростання трансаміназ та сечови-

ни переважно на 24-ту год спостереження. При 

підвищенні ВЧТ до 22 мм рт. ст. спостерігається 

вірогідне зростання всіх вищенаведених показ-

ників на 18-ту та 24-ту год спостереження, що 

доводить його негативну роль у розвитку печін-

ково-ниркової дисфункції при ГКН у ранньому 

післяопераційному періоді. 

Наведені на рисунку 5 результати дослі-

дження вказують на вірогідне зростання протро-

мбінового часу в 2-й підгрупі основної групи 

протягом всього терміну спостереження. Оці-

нюючи динаміку протромбінового часу, слід за-

значити вірогідне зростання його показників в 

основній групі на 24-ту год спостереження. Ре-

зультати дослідження, наведені на рисунку 6, 

свідчать, що при зростанні ВЧТ відбувається 

зниження протромбінового індексу, проте ця ди-

наміка вірогідна тільки в 2-й підгрупі основної 

групи. Розглянувши показники основної групи 

тварин протягом всього терміну дослідження, 

слід зазначити їх вірогідне зниження на 24-ту год 

спостереження. Оцінюючи результати дослі-

дження, наведені на рисунку 7, слід зазначити, 

що ВЧГ призводить до зниження активованого 

  

 

 
Рис. 5. Протромбіновий час плазми крові при ство-

ренні внутрішньочеревної гіпертензії після моделю-

вання та хірургічного лікування гострої кишкової 

непрохідності. 
 

 
Рис. 6. Протромбіновий індекс плазми крові при 

створенні внутрішньочеревної гіпертензії після мо-

делювання та хірургічного лікування гострої кишко-

вої непрохідності. 

 

часткового тромбопластинового часу плазми 

крові, проте ця динаміка вірогідна тільки у 2-й 

підгрупі на 24-ту год спостереження. Зміна пока-

зників всіх дослідних груп протягом доби неві-

рогідна. Результати дослідження, наведені на 

рисунку 8, вказують на вірогідне зростання рівня 

фібриногену А плазми крові при ВЧГ протягом 

всього терміну дослідження, за винятком показ-

ників 1-ї підгрупи на 12-ту год спостереження. В 

основній групі тварин спостерігається вірогідне 

зростання кількості фібриногену крові протягом 

всього терміну дослідження, крім показників 1-ї 

підгрупи на 18-ту год спостереження. Аналізую-

чи результати дослідження, наведені на рисунку 9, 

слід констатувати зниження розчиненого фібрин-

мономерного комплексу плазми крові при дії зрос-

таючого ВЧТ, проте показники його невірогідні. 

Констатовано зростання його показників потягом 

всього терміну дослідження, але ця динаміка також 

невірогідна у всіх дослідних групах тварин.
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Рис. 7. Активований частковий тромбопластиновий 

час плазми крові при створенні внутрішньочеревної 

гіпертензії після моделювання та хірургічного ліку-

вання гострої кишкової непрохідності. 

 

 
Рис. 8. Фібриноген А плазми крові при створенні внут-

рішньочеревної гіпертензії після моделювання та хіру-

ргічного лікування гострої кишкової непрохідності. 

 

 
Рис. 9. Розчинний фібрин-мономерний комплекс плаз-

ми крові при створенні внутрішньочеревної гіпертен-

зії після моделювання та хірургічного лікування гост-

рої кишкової непрохідності. 

 

Оцінюючи реологічні властивості крові щу-

рів після моделювання та хірургічного лікування 

ГКН, слід зазначити, що ВЧГ призводить до по-

довження протромбінового часу та скорочення 

протромбінового індексу, що свідчить про гіпо-

коагуляцію крові. Одночасно спостерігається 

вірогідне зростання у плазмі крові фібриногену, 

що вказує на підвищення в’язкості крові. Відмі-

чається скорочення активованого часткового 

тромбопластинового часу плазми крові, динаміка 

якого вірогідна тільки на 24-ту год спостережен-

ня, що свідчить про активацію внутрішнього 

шляху гемостазу, тобто розвиток гіперкоагуляції. 

Динаміка розчиненого фібрин-мономерного 

комплексу плазми крові подібна до активованого 

часткового тромбопластинового часу, де відміча-

ється невірогідне зниження його показників при 

зростанні ВЧТ, проте вони значно перевищують 

верхню межу нормальних значень, що свідчить 

також про гіперкоагуляцію крові. 

Отже, вищеописані реологічні зміни крові 

вказують на розвиток процесу несправжньої гі-

покоагуляції, що являє собою активацію проце-

сів згортання крові на тлі її гіпокоагуляції [7]. 

Подібні реологічні зміни крові характерні для 

ВЧГ при гострому поширеному перитоніті, після 

його моделювання та хірургічного лікування, 

про що свідчать проведені нами попередні дослі-

дження [6]. 

Висновки та перспективи подальших до-

сліджень. 1. Створена ВЧГ після моделювання 

та хірургічного лікування ГКН протягом доби 

призводить до розвитку печінково-ниркової дис-

функції, яка лабораторно виражається вірогідним 

зростанням рівня трансаміназ, сечовини та креа-

тиніну сироватки крові. 2. Ступінь поліорганної 

дисфункції при ГКН, яка виникає за умов ВЧГ в 

ранньому післяопераційному періоді, безпосере-

дньо залежить від величини ВЧТ та тривалості 

даного стану. 3. Тривала ВЧГ після моделювання 

та хірургічного лікування ГКН характеризується 

вірогідним зростанням фібриногену А плазми 

крові, подовженням її протромбінового часу, 

скороченням протромбінового індексу та акти-

вованого часткового тромбопластинового часу, 

що вказує на розвиток процесу несправжньої гі-

покоагуляції. 4. Вважаємо за доцільне дослідити 

фібринолітичну та протеолітичну активність 

плазми крові при дії різних величин ВЧТ після 

моделювання та хірургічного лікування ГКН. 
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ВЛИЯНИЕ ВНУТРИБРЮШНОЙ ГИПЕРТЕН-

ЗИИ НА БИОХИМИЧЕСКИЕ И РЕОЛОГИ-

ЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ КРОВИ ПОСЛЕ ХИ-

РУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОЙ КИ-

ШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ В ЭКСПЕ-

РИМЕНТЕ 
 

Резюме. В статье приведены результаты экспе-

риментального исследования влияния внутри-

брюшной гипертензии на изменение биохимиче-

ских показателей крови и состояние свертываю-

щей ее системы после моделирования и хирур-

гического лечения острой кишечной непроходи-

мости. Длительная внутрибрюшная гипертензия 

приводит к достоверному увеличению уровня 

трансаминаз, мочевины и креатинина сыворотки 

крови, что доказывает ее негативную роль в раз-

витии печеночно-почечной дисфункции при 

острой кишечной непроходимости в раннем по-

слеоперационном периоде. Также данное ослож-

нение характеризуется достоверным увеличени-

ем фибриногена А плазмы крови, удлинением 

протромбинового времени, сокращением про-

тромбинового индекса и активированного ча-

стичного тромбопластинового времени, что сви-

детельствует о развитии ложной гипокоагуляции. 

Ключевые слова: острая кишечная непроходи-

мость, внутрибрюшное давление, внутрибрюш-

ная гипертензия. 

AN IMPACT OF INTRAABDOMINAL HY-

PERTENSION ON BLOOD BIOCHEMICAL 

AND RHEOLOGICAL CHANGES AFTER 

SURGICAL TREATMENT OF ACUTE IN-

TESTINAL OBSTRUCTION IN AN EXPERI-

MENT 
 

Abstract. The paper has presented the results of an 

experimental research on an impact of in-

traabdominal hypertension on changes of the bio-

chemical characteristics of blood and the state of its 

coagulation system after a simulation and surgical 

treatment of acute intestinal obstruction. The ob-

tained results testify that prolonged intraabdominal 

hypertension results in a trustworthy increase of 

blood urea transaminases and the blood serum creat-

inine levels, proving its negative impact on the de-

velopment of hepatonephric dysfunction in case of 

acute intestinal obstruction during an early postoper-

ative period. This particular complication is also 

characterized by a significant increase of fibrinogen 

in the blood plasma, a prolongation of the prothrom-

bin time a reduction of the prothrombin index and 

activated partial thromboplastin time that is indica-

tive of the development of the process of false hypo-

coagulation. 

Key words: acute intestinal obstruction, in-

traabdominal pressure, abdominal hypertension. 
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