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Вступ. 
Кишкова ішемія, особливо ішемія тонкої кишки, 

призводить до порушення її бар’єрної функції, за-
гибелі епітелію, розвитку запалення, мікроциркуля-
торних порушень і системних ускладнень. В останні 
роки все більше дослідники звертають увагу на те, 
що не лише судинно-морфологічні зміни, але і зміни 
кишкової мікробіоти відіграють важливу роль у па-
тогенезі кишкової ішемії. У цьому контексті літера-
турний огляд досліджує, як ішемія може впливати на 
морфологію тонкої кишки та зміни її мікробіоти. 

Мета дослідження.
Аналіз наукової літератури за останні 10 років 

щодо морфологічних змін стінки тонкої кишки та її 
мікробіоти під дією експериментальної ішемії.

Об’єкт і методи досілдження.
Для пошуку статей використано такі бази: PubMed, 

Scopus, Google Scholar. Пошук здійснено за ключо-
вими словами: “small intestine ischemia”, “intestinal 
ischemia reperfusion”, “intestinal microcirculation”, 
“mucosal injury small bowel”, “gut microbiota ischemia”, 
“microbiome intestinal I/R”, “experimental model small 
intestine ischemia”. Відбір обмежено публікаціями за 
період з 2015 по 2025 рік. Включено: експеримен-

тальні дослідження на тваринах, оглядові статті. Від-
бір робіт базувався на наявності чіткого опису мор-
фології тонкої кишки або змін мікробіоти у контексті 
ішемічного ушкодження.

У статті подано класифікацію моделей створен-
ня ішемії, сумарно проаналізовано результати до-
сліджень, з акцентом на морфологію, зміни судин 
мікроциркуляторного русла, зміни мікробіоти, ме-
ханізми розвитку ушкоджень і терапевтичні підходи.

Основна частина.
Кишкова ішемія є критичним клінічним станом із 

високим рівнем захворюваності та летальності. Вона 
виникає внаслідок різкого погіршення кровопоста-
чання кишки, що може бути спричинене тромбозом 
брижової артерії, кишковою непрохідністю, трав-
мами, шоковими станами та іншими патологічними 
процесами. Наслідком ішемії є пошкодження киш-
кових клітин і порушення функціональності слизової 
оболонки, що може викликати синдром системної 
запальної відповіді, синдром поліорганної дисфунк-
ції та призвести до смерті людини.

Протягом еволюції прокаріотичних та еукаріотич-
них організмів сформувалося чітке розуміння існу-
вання мікробіому та його ключової ролі у підтримці 
гомеостазу у людей та тварин. Людський організм та 
його бактеріальне населення перебувають у склад-
них взаємовідносинах, які можуть проявлятися у 
формі коменсалізму, симбіозу або паразитизму.

Кишкова мікробіота – це загальний термін для 
позначення сукупності мікробних спільнот, які на-
селяють кишківник [1, 2]. Останніми роками зростає 

Анотація. Тонка кишка – це екологічна ніша травної трубки, де унікально створені всі фізіологічні 
умови: швидкий транзит вмісту, секреція панкреатичних ферментів, жовчних кислот та кишкових залоз, 
порівняно низька біомаса мікроорганізмів  та складна імунна система. Ішемія тонкої кишки – критичний 
патологічний стан, що характеризується різким зниженням кровопостачання стінки, внаслідок чого 
виникають глибокі структурно-функціональні її порушення. На сьогодні це становить актуальну проблему 
як у клінічній гастроентерології, так і в експериментальній морфології. Мета дослідження – аналіз 
наукової літератури за останні 10 років щодо морфологічних змін стінки тонкої кишки та її мікробіоти під 
дією експериментальної ішемії. Проаналізовано моделі експериментальної ішемії, характер гістологічних 
ушкоджень, порушення мікроциркуляції, взаємозв’язки з дисбіозом, механізми ушкодження та можливі 
терапевтичні підходи. Розглянуто перспективні напрямки подальших досліджень.

Ключові слова: тонка кишка, ішемія, морфологія, мікроциркуляція, мікробіота, експериментальні 
моделі.

Abstract. The small intestine is a unique ecological niche within the digestive tract where all physiological condi-
tions are specifically established: rapid content transit, the secretion of pancreatic enzymes, bile acids, and intesti-
nal glands, a comparatively low microbial biomass, and a complex immune system. Small intestinal ischemia is a 
critical pathological condition characterized by a sharp reduction in the blood supply to the intestinal wall, resulting 
in profound structural and functional derangements. Currently, this represents a crucial challenge in both clinical 
gastroenterology and experimental morphology. The aim of the study is to analyze scientific literature over the last 
10 years regarding the morphological changes in the small intestinal wall and its microbiota under the influence of 
experimental ischemia. The study analyzes experimental ischemia models, the nature of histological damage, mi-
crocirculation disorders, interrelations with dysbiosis, mechanisms of injury, and potential therapeutic approaches. 
Promising directions for further research are also considered.

Key words: small intestine, ischemia, morphology, microcirculation, microbiota, experimental models.
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кількість досліджень, що підтверджують безпосе-
редній зв’язок змін кишкової мікробіоти з розвитком 
різноманітних захворювань людини [3, 4]. Вивчення 
цих змін та потенційного значення кишкової мікро-
біоти в умовах ішемічного пошкодження набуло зна-
чної уваги.

Під впливом зовнішніх і внутрішніх чинників 
може відбуватися трансформація таксономічного 
складу мікробіоти. Це, у свою чергу, може порушува-
ти характер взаємодії між бактеріями та організмом 
господаря, сприяючи розвитку різнопланових захво-
рювань [5]. Сучасна мікробіологія активно викорис-
товує основні методи молекулярної біології, такі як 
геноміка, транскриптоміка, протеоміка та метаболо-
міка. 

Мільярди бактерій, що мешкають в організмі гос-
подаря, впливають на розвиток хронічних захворю-
вань та злоякісних пухлин. Згідно з даними літерату-
ри, такий підхід до вивчення мікробіому показав, що 
кількість мікроорганізмів, які мешкають в організмі 
людини, у тисячу разів перевищує кількість його 
власних клітин, причому великий їх відсоток скон-
центрований у кишці. При цьому кількість анаеробів 
становить близько 25% від усіх бактерій [6].

У травній трубці кількість еукаріотичних і бакте-
ріальних клітин в організмі людини складає близько 
3.0×10¹³ [7]. Кількість бактеріальних генів у кишці лю-
дини становить близько 5 мільйонів [5]. Саме киш-
ковий мікробіом бере активну участь у формуванні 
клітин імунної системи, 70–80% яких міститься у тон-
кій кишці. 

З’являється дедалі більше свідчень, що бактері-
альні мембранні везикули (БМВ) симбіотних бактерій 
– основні компоненти взаємодії у системі «мікробіо-
та – тонка кишка – організм господаря» [8]. Вивчення 
бактеріальних мембранних везикул, як медіаторів 
комунікації між мікробіотою та клітинами організму 
господаря, є відносно новим науковим напрямком. 
Велике значення мають бактеріальні мембранні ве-
зикули як система передачі сигналів між мікробом 
і господарем [9, 10, 11, 12]. Позацитоплазматичні 
везикули, які колись вважались механізмом утиліза-
ції клітинних відходів, визнані важливою системою 
міжклітинних взаємин, що еволюційно зберігається 
в усіх археях, бактеріях та еукаріотах.

Особливості морфологічної структури 
взаємозв’язку бактеріальних клітин та їхніх структур-
них компонентів із клітинами організму господаря 
все ще залишаються маловивченими [13]. 

Уже при короткій ішемії (30-60 хв) і подальшій 
реперфузії спостерігається вкорочення ворсинок, не-
кроз верхівок ворсинок, десквамація ентероцитів. 
У дослідженнях 2024 р. у контексті програмованої 
загибелі клітин (апоптоз, піроптоз, фероптоз) пока-
зано, що клітинна загибель значною мірою модулю-
ється реперфузією і супроводжується структурними 
змінами. Втрата бар’єрної функції епітелію призво-
дить до підвищення проникності, що потенційно дає 
шлях транс-локації бактерій. 

У більш тяжких моделях пошкодження доходить 
до крипт, з порушенням відновлення епітелію та 
зменшенням висоти ворсинок. На рівні субмукози та 
м’язового шару часто спостерігаються: набряк, стаз 
еритроцитів, тромбоз дрібних судин, інтерстиційний 
набряк. У дослідженнях відзначено зниження мікро-

циркуляції ворсинок, що корелює з тяжкістю ушко-
дження.

В одній із публікацій автори зазначають, що пору-
шення ендотеліальної функції судин мікроциркуля-
торного русла є ключовим раннім етапом кишкової 
ішемії [14]. 

Висока активність окcидатного стресу, генерація 
реактивних кисневих форм, активація нейтрофілів, 
макрофагів, виділення прозапальних цитокінів (TNF-
α, IL-6, IL-1β) – усі ці компоненти фіксуються в експе-
риментальних моделях ішемічного ушкодження.

Програмована загибель клітин (апоптоз, фероп-
тоз, піро-птоз) – нове поле досліджень у контексті 
ішемії тонкої кишки. Морфологічно це проявляється 
як: фрагментація ентероцитів, потовщення базальної 
мембрани, зниження ворсинок, підвищення числа 
клітин-апоптозників. Наприклад, у дослідженні 
Refaie et al. (2025) було показано, що лікування діа-
креїном зменшувало гістологічне ушкодження і мар-
кери апоптозу. 

Кишкова мікробіота (часто згадувана як мікро-
флора) – це сукупність мікроорганізмів, що населя-
ють травну трубку. Це надзвичайно велика спільнота, 
яка налічує близько 40 трильйонів бактерій, а їхній 
сукупний генетичний матеріал перевищує людський 
геном приблизно у 150 разів. Через таку значущість 
її часто називають «другим геномом», «другим моз-
ком» або «кишковим мозком» організму [15]. Функ-
ції кишкової мікробіоти включають: перетравлення 
компонентів їжі, синтез життєво необхідних вітамі-
нів, стимуляцію та модуляцію імунної системи, зне-
шкодження патогенів, виведення токсинів і канце-
рогенів та підтримку функціональності кишківника 
[16-20]. У нормальних умовах кишкова мікробіота 
формує динамічний екологічний баланс із хазяїном 
та навколишнім середовищем. 

Мікробіота може впливати на бар’єрну функ-
цію (через SCFA, LPS), імунні реакції (через TLR, B/T-
клітини), на запальний стан і загибель клітин, транс-
локацію бактерій та продукти їх життєдіяльності 
(наприклад, ендотоксин). Крім того, клітинні механіз-
ми, як-от автофагія, також відіграють важливу роль у 
регуляції клітинної відповіді та вродженого імунітету, 
наприклад, при мікобактеріальних інфекціях. Отже, 
вона виступає як проміжний чи модулюючий фактор 
у патогенезі [17, 21]. 

Дисбаланс або порушення кишкової мікробіоти 
веде до втрати важливих функцій організму, вклю-
чаючи порушення бар’єрної функцій, запальної та 
імунної відповіді, що спричиняє розвиток захворю-
вань [18]. Є дані, що 95% захворювань пов’язані зі 
станом кишкової мікробіоти. Дослідження патоген-
ного потенціалу мікробіоти, включаючи фактори ві-
рулентності, є важливим напрямком для розуміння 
процесу їх виникнення [22].

Окрім захворювань травної трубки та метабо-
лічних порушень, її мікробіота асоційована з різно-
манітними системними захворюваннями, такими 
як патології нервової, дихальної, серцево-судинної 
систем та пухлинні процеси [23, 24, 25, 26]. Кишко-
ва мікробіота тісно взаємодіє з хазяїном, головним 
чином, через низькомолекулярні метаболіти (зокре-
ма, коротколанцюгові жирні кислоти, жовчні кисло-
ти, триптофан, амінокислоти тощо), які впливають на 
виникнення цих станів [27].
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Ішемія призводить до зменшення кровотоку та 
кисневого забезпечення кишкових тканин,  сприяє 
накопиченню та «вибуху» шкідливих чинників, таких 
як активні форми кисню та прозапальні медіатори. 
Зміни в мікросередовищі тонкої кишки неминуче 
викликають зміни в чисельності та складі популяції 
кишкової мікробіоти. Це призводить до надмірного 
розмноження бактерій у тонкій кишці та утворення 
керамідів у судинах порожньої кишки, що потенцій-
но посилює пов’язане з цим пошкодження проник-
ності її стінки. Специфічний дисбактеріоз характери-
зується розростанням Escherichia coli та зменшенням 
кількості Lachnospiraceae та Lactobacilli [28].

Було виявлено, що в клубовій кишці мишей із іше-
мічним пошкодженням відносна кількість Firmicutes 
та Bacteroidetes значно зростала, тоді як кількість 
Verrucobacterium істотно знижувалася [26]. Змен-
шення взаємодії між кишковими бактеріями при-
зводить до ослаблення імунної відповіді в кишці, що 
проявляється зниженням кількості B-клітин та іму-
ноглобулінів, а також пригніченням системи  комп-
лементу. Це погіршує контроль над запаленням і, як 
наслідок, посилює ушкодження стінки кишки під час 
ішемії. Дослідження також показало, що кишкова 
мікробіота пригнічує гіперреактивність нейтрофілів 
при ішемічному пошкодженні, водночас підтриму-
ючи імунонагляд шляхом посилення рекрутування 
нейтрофілів [29].

Наразі використання антибіотиків для елімінації 
флори є стандартним і ефективним методом лікуван-
ня інфекцій у клінічній практиці. Одним із сучасних 
методів корекції порушень кишкової флори є тран-
сплантація фекальної мікробіоти (ТФМ). Цей метод 
передбачає пересадку функціонально активної 
флори з випорожнень здорових донорів у шлунко-
во-кишковий тракт пацієнта для відновлення мікро-
біоти та лікування як кишкових, так і позакишкових 
захворювань [30].

В одному з досліджень було встановлено, що від-
мінності в кишковій мікробіоті до ішемії, особливо в 
чисельності Lactobacillus murinus, суттєво впливають 
на схильність до ушкодження та кінцевий результат 
[31]. Більше того, кількість Lactobacillus murinus у пе-
редопераційному калі пацієнтів, які перенесли карді-
опульмональне шунтування, мала значну негативну 
кореляцію з післяопераційною травмою кишківника.

Попередня обробка тварин біфідобактеріями 
запобігала транслокації бактерій, індукованій іше-
мією, знижувала вивільнення прозапальних цито-
кінів, рівень ендотоксинів, апоптоз кишкового епі-
телію, порушення щільних контактів та збільшувала 
концентрацію SCFA, що призводило до відновлення 
мікробіоти та цілісності слизової оболонки [32]. Тва-
рини, попередньо заселені Bifidobacterium bifidum 

PRL2010, демонстрували зниження рекрутування 
нейтрофілів у легенях, значне зменшення бактері-
альної транслокації та зниження рівнів транскрип-
тів TNF-альфа та IL-10 у печінці та нирках. Одним із 
можливих захисних механізмів, реалізованих про-
біотиками, є пригнічення адгезії патогенних бактерій 
та посилення вродженої імунної відповіді господаря 
[32]. Hu та ін. показали, що Lactobacillus murinus по-
слаблює ішемічне пошкодження у мишей шляхом 
впливу на макрофаги. Окрім безпосередньо штамів 
кишкових бактерій, нещодавно було виявлено, що 
метаболіти кишкової флори також відіграють важли-
ву роль при ішемічному пошкодженні [31]. 

У 2023-2025 роках зростає кількість досліджень, 
що поєднують моделі ішемії із метаболомікою та 
мікробіотою. Експериментальні моделі широко варі-
юють – але кілька основних підходів вже стали стан-
дартом. Найчастіше використовують оклюзію верх-
ньї брижової артерія у щурів та мишей. У огляді Wang 
J. наведені рекомендації щодо моделей кишкової 
ішемії у щурів: включаючи умови, контроль, мор-
фометрію [32]. Порушена мікроциркуляція – один 
із перших кроків ішемії тонкої кишки: зменшення 
кровотоку у ворсинках, гіпоксія, ендотеліальна дис-
функція, підвищення проникності судин, набряк. Це 
створює умови для подальшого епітеліального ушко-
дження. 

Після реперфузії різко зростає генерація ROS, що 
ушкоджують ліпіди, ДНК, білки; це веде до активації 
запальної відповіді (нейтрофіли, макрофаги), вивіль-
нення цитокінів (TNF-α, IL-1β, IL-6) і активації комп-
лементу.

Висновки.
За останні 10 років спостергіається значне зрос-

тання кількості досліджень ішемічного ушкоджен-
ня тонкої кишки. Морфологічні ушкодження тонкої 
кишки при ішемії/реперфузії – чітко деталізовані: від 
ворсинок до крипт, з порушенням мікроциркуляції, 
активацією запалення та клітинної загибелі. Мікробі-
ота тонкої кишки – активно впливає на перебіг ушко-
джень і процеси відновлення: дисбіоз, зміна складу 
метаболітів, транслокація бактерій – суттєво визна-
чають ці реакції, але на теперішній час саме вона та 
морфологічні прояви її взаємодії з організмом госпо-
даря недостатньо вивчені. Терапевтичні втручання, 
що поєднують покращення мікроциркуляції, зни-
ження оксидативного стресу та модифікацію мікро-
біоти, мають потенціал для зменшення морфологіч-
ного ушкодження.

Проте залишаються важливі прогалини: стандар-
тизація моделей, глибше розуміння ролі окремих 
бактеріальних таксонів і метаболітів, трансляція ре-
зультатів на людину тощо.
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