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Корисна модель належить до медицини, а са-

ме до хірургії і може бути використана в комплексі 
хірургічного лікування гострого перитоніту. 

В патогенезі перитоніту, незалежно від причин 
виникнення, провідну роль в клінічному перебігу та 
завершенні захворювання відіграє формування 
синдрому ендогенної інтоксикації (ЕІ), інтенсифі-
кація якої залежить від рівня агресивності бактері-
альної флори. При гострому перитоніті клінічна 
практика підтверджує, що навіть при обмеженому 
перитоніті може розвиватись високий рівень ендо-
токсикозу. Тому своєчасна діагностика наростання 
мікробної агресії в клініці дає можливість забезпе-
чити адекватний підхід до лікування і контролю 
його результатів для покращення стану здоров'я 
та видужання хворих. Нами встановлено, що осо-
бливе місце як в інтенсифікації бактеріальної аг-
ресії, так і одночасно в наростанні ендотоксикозу 
при гострому перитоніті відіграє порушення гомео-
стазу метал-металоферментних систем. 

Організм людини характеризується відповід-
ним ступенем насиченості тканин і органів мікрое-
лементами - металами, які відіграють роль базис-
них модуляторів для синтезу специфічних 
органічних структур і біологічно активних речовин, 
підтримуючи стабільність гомеостазу в здоровому 
організмі. При стресових ситуаціях, особливо, що 
супроводжуються розвитком запального процесу, 
наступають відповідні зрушення в перерозподілі 
вмісту мікроелементів - металів в тканинах насті-
льки швидко, що організм не встигає адаптуватися 
до змін метаболічних процесів, сприяючи накопи-
ченню біологічно активних продуктів неспецифіч-
них при нормальній життєдіяльності, зумовлюючи 
наростання ендотоксикозу з відповідними проява-
ми клінічного перебігу патологічного процесу. 

Мікроелементи-метали як біотики є абсолютно 
необхідними специфічними факторами росту, ро-
змноження бактерій та формування їх вірулентно-
сті. (Яковлев A.M., и соавт. 1988; Белоус А.И. и 
соавт., 1991). Із всіх фізіологічно активних металів 
- біотиків, здатних впливати на відношення взає-
модії макро- і мікроорганізмів, особливу роль відіг-
рає мікроелемент залізо. Це пов'язано з тим, що 
більшість бактерій є залізозалежними оскільки 
потребують для свого життєвого циклу вільних 
іонів заліза. В плазмі крові людини іонів заліза в 
тисячі разів менше кількості необхідної для нор-
мального їх росту (Белоус А.И. и соавт., 1991; Ви-
диборець С.В., 2000). Це пояснюється наявністю в 
здоровому організмі зв'язуючого білка трансфери-
ну, який в нормі насичений залізом не більше як на 
30 %, що обмежує надходження бактеріям необ-
хідного мікроелемента і проявляє потужну бакте-
ріостатичну дію (Видиборець С.В., 2000; Жаворон-
ков А.А, 1999). 

Найбільш близьким способом, що вказує на 
агресивність мікрофлори є спосіб, що базується на 
встановленні чутливості до дії антибактеріальних 
препаратів. Однак, такий спосіб має недоліки, так 
як потребує затрат часу (до 5 діб) на його встано-
влення. 

В основу корисної моделі поставлено задачу 
розробити спосіб визначення агресивності мікро-
флори у хворих на основі зміни показників вмісту 
сироваткового заліза та насиченості залізом тран-
сферину на фоні наростання едотоксикозу в зале-
жності від тяжкості клінічного перебігу гострого 
перитоніту. 

Поставлена задача корисної моделі вирішу-
ється тим, що, згідно з корисною моделлю, спосіб 
визначення агресивності мікрофлори у хворих на 
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гострий перитоніт, що включає виявлення нарос-
тання вмісту сироваткового заліза, показників ен-
догенної інтоксикації та зниження насиченості за-
лізом трансферину. 

Суть способу корисної моделі полягає у вияв-
ленні наростання вмісту сироваткового заліза, 
показників ендогенної інтоксикації та зниження 
насиченості залізом трансферину для оцінки гост-
роти клінічного перебігу та корекції в комплексно-
му хірургічному лікуванні хворих на гострий пери-
тоніт. 

Спосіб визначення наростання агресивності 
мікрофлори у хворих на гострий перитоніт здійс-
нюється наступним чином. 

У 131 хворого з гострим перитонітом в залеж-
ності від тяжкості перебігу перитоніту в реактивній, 
токсичній і термінальній стадіях виявлено прогре-
сивне зменшення вмісту заліза в цільній крові при 
одночасному збільшенню його рівня в сироватці 
на фоні значного зниження насиченості залізом 
трансферину та наростанню об'єктивних показни-
ків ендогенності інтоксикації - лейкоцитарного ін-
дексу інтоксикації (ЛІІ), індексу інтоксикації (II), 
молекул середньої маси (МСМ), малонового аль-
дегіду (МА), дієнових кон'югатів (ДК) (табл.). 

 
Таблиця  

 
Динаміка показників ендогенної інтоксикації, вмісту заліза в цільній крові,сироватці та насиченості залізом 

трансферину у хворих гострим перитонітом 
 

Стадії тяж-
кості пери-

тоніту 

ЛІІ 
(ум.од.) 

II 
(ум. од.) 

МСМ 
(ум. од.) 

МА 
(нмоль/ 

мл) 

ДК 
(ум.од./ 

мл) 

Залізо (мг/л) 
Трансферин 

(ум.од.) Цільна Сироватка кров 

реактивна 
(n=37) 

3,67±0,32* 12,40±1,30* 0,448±0,06* 5,48±0,07* 2,29±0,02* 397,5±7,18* 1,318±0,21* 0,156±0,002* 

токсична 
(n=92) 

6,12±0,96* 14,24±0,98* 0,648±0,009* 7,32±0,04* 3,12±0,02* 312,5±5,96* 1.485±0,025* 0,132±0,002* 

терміналь-
на (n=7) 

8,30±0,08* 18,9±1,78* 0,988±0,009* 7,86±0,08* 3,80±0,06* 302,5±5,46* 1,508±0,03* 0,128±0,002* 

норма 
(n=30) 

0,69±0,004 0,85±0,001 0,245±0,009 3,51±0,08 1,45±0,07 518,7±9,0 0,937±0,015 0,186±0,003 

 
* - дані достовірні у порівнянні з показниками у здорових людей (Р≤0,05) 
 

Такий стан дефіциту заліза в крові є важливим 
патогенетичним показником клінічного перебігу 
патологічного процесу, що зумовлює зменшення 
доставки кисню до клітин, сприяє гальмуванню 
синтезу залізозв'язуючих білків, зокрема трансфе-
рину, та пригніченню захисних сил організму хво-
рих перитонітом (Клименко Ю.А., 2007). Якщо вра-
хувати значення заліза як біоелемента у підтримці 
імунного статусу в організмі, дефіцит його в крові є 
фактором, що призводить до гальмування синтезу 
антитіл лімфоцитами та зниження фогоцитарної 
функції лейкоцитів. Одночасно здійснюється сут-
тєвий вплив на кількість і якість гуморальних пока-
зників природного і набутого імунітету: опсонінів, 
прецинітинів, аглютинінів, комплементзв'язуючих 
антитіл, антиоксидантів. (Жаворонков А.А., 1999, 
Клименко Ю.А., 2007). 

Наростання вмісту сироваткового заліза ство-
рює умови посиленого його захоплення мікрофло-
рою як абсолютно необхідного фактора їх життєді-
яльності, що сприяє розвитку бактеріальної 
агресивності, а також посиленню активності віль-
норадикальних процесів в організмі як факторів 
інтенсифікації ендотоксикозу. 

Таким чином, на основі отриманих результатів 
можна заключити, що наростання вмісту сироват-
кового заліза з одночасним зниженням насиченос-
ті залізом трансферину у хворих гострим перитоні-
том на фоні інтенсифікації ендотоксикозу в реак-

реактивній, токсичній та термінальній стадіях слід 
розглядати як фактор наростання агресивності 
бактеріальної флори та зниження резистентності 
організму, що корегує з тяжкістю клінічного перебі-
гу і потребує відповідної адекватної додаткової 
корекції в комплексному хірургічному лікуванні. 
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