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Кальцій є універсальним
елементом в організмі,
який бере участь у регу+

ляції найважливіших фізіологіч+
них процесів, що забезпечують
основу функціональної актив+
ності більшості клітин організму.
Кальцій знаходиться в крові в іон+
ізованій, вільній формі та зв’яза+
ному з білками стані і утворює
комплекси з різними негативно за+
рядженими сполуками. Вільна
форма складає біля 50% від за+
гальної концентрації цього іона і
знаходиться в рівновазі з його ре+
зервною формою, депонованою в
кістках. Концентрація кальцію у
зовнішньо+ та внутрішньоклі+
тинній рідині підтримується у вузь+
ких межах, що життєво необхід+
но для нормального функціону+
вання фізіологічних систем. Цей
елемент основним чином знахо+
диться позаклітинно, його внутрі+

шньоклітинна концентрація скла+
дає близько 1/10000 від концент+
рації його поза клітиною [1,6].
Одна з основних функцій кальцію
в організмі – забезпечення скоро+
чення м’язів, в тому числі гладкої
мускулатури шлунково–кишко+
вого тракту.

Основною причиною дис+
пепсії, болю та моторно+евакуа+
торних порушень з боку кишечни+
ку є розлад його рухової актив+
ності [5]. Моторна функція ки+
шечника регулюється двома шля+
хами – нервовим та гуморальним.
Іони кальцію є універсальними
посередниками передачі позаклі+
тинного сигналу в клітку та її ре+
акції на гормони та нейротрансм+
ітери [4]. Стимуляція ацетилхол+
іном мускаринових рецепторів на
поверхні м’язової клітини призво+
дить до відкриття натрієвих ка+
налів та потрапляння відповідних

іонів в клітину. В результаті депо+
ляризації мембрани клітини
відчиняються кальцієві канали, і
кальцій потрапляє в клітину.
Збільшений внутрішньоклітинний
рівень цього іону призводить до
фосфорилювання міозину та й,
відповідно, до скорочення гладкої
мускулатури шлунково+кишко+
вого тракту. На поверхні міоцита
маються α+адренорецептори, що
асоційовані з депо кальцію, яке
поповнює вміст цього іона з позак+
літинного середовища. Стимуля+
ція α1+адренорецептора норадре+
наліном призводить до мобілізації
кальцію з цього депо у внутрішнь+
оклітинне середовище [7].

Останніми роками увага дос+
лідників прикута до вивчення ролі
порушень кальцієвого гомеостазу
в розвитку не тільки остеопорозу,
але й інших захворювань у осіб
похилого та старечого віку. До
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таких захворювань належать ате+
росклероз, гіпертонічна хвороба,
бронхіальна астма, дегенеративні
захворювання хребта та суглобів
та інші. Ці захворювання, які ра+
зом з остеопорозом є найчастіши+
ми формами патології у осіб
літнього віку, запропоновано виз+
начити як «кальцій+дефіцитні»
хвороби людини [2,3].

Метою нашого досліджен+
ня було вивчення особливостей
змін в гомеостазі кальцію при мо+
торно+евакуаторних порушеннях
функції кишечника, обумовлених
хронічним колітом (ХК) чи синд+
ромом подразненої кишки (СПК)
на тлі дегенеративних захворю+
ваннях хребта (ДЗХ).

Матеріали та методи дослід+
ження. Під спостереженням зна+
ходилось 55 пацієнтів з моторно+
евакуаторними розладами з боку
кишечника в сполучанні з остео+
хондрозом хребта та 12 хворих на
ДЗХ. Середній вік обстежених
склав 49±8,7 років. Тривалість
існуваня скарг з боку кишечника
коливалась від 11 до 26 років, а
скарг, які обумовлені вертебраль+
ною патологією + від 1 до 34 років.

Обстеження хворих включа+
ло окрім загальноприйнятих ме+
тодів дослідження (опитування,
фізикальне обстеження, клінічні
аналізи крові та сечі) й специфічні
методи верифікації патології ки+
шечника (копрограму, іригоско+
пію, ректороманоскопію, коло+
носкопію з біопсією) та хребта
(обзору та функціональну рентге+
нографію).

Для оцінки ступеню актив+
ності запального процесу в кишеч+
нику проводилось гістологічне об+
стеження біоптатів. Ступінь ак+
тивності запального процесу оці+
нювався по кількості сегментноя+
дерних лейкоцитів в запальному
інфільтраті власній пластинці
слизової оболонки та в епітеліаль+
ному пласті, що формує кишкову
крипту: якщо виявлялись пооди+
нокі лейкоцити, активність ХК
оцінювалась, як нерізко вираже+
на; накопичення лейкоцитів у виг+
ляді груп – помірно виражена;

при виявлені лейкоцитів в
просвіті кишкових крипт – вира+
жена.

Дослідження кальцієвого об+
міну проводилось шляхом визна+
чення загального кальцію крові в
сироватці крові, екскреції каль+
цію з сечею (біохімічним мето+
дом, методика з використанням о+
крезол+фталеїна, набір реактивів
PLIVA+Lachema, Чеська республ+
іка). Іонізований кальцій розра+
ховувався за допомогою форму+
ли Д.І.Міцюри

Са (і) = (Са х 6–Б/30): Б х 0,15

де Са (і) – кальцій іонізова+
ний; Са – загальний кальцій, Б –
загальний білок сироватки крові.
Також розраховувався показник
відносного вмісту іонізованого
кальцію (ПВВІК), що характе+
ризує перерозподіл зовнішньо+ та
внутрішньоклітинного кальцію:

ПВВІК = Са(і)/Са х 100%

де Са (і) – кальцій іонізова+
ний; Са – загальний кальцій.

Для отримання норматив+
них показників була обстежена
група із 20 практично здорових
людей аналогічної статі та віку.

Статистичну обробку отри+
маних даних проводили за допомо+
гою одно+ та багатофазного дис+
персійного аналізу (пакети ліцен+
зійних програм “Microsoft Excel”,
“Stadia.6.1 prof”, “Statistsca”).
Оцінювали середнє значення (М)
та їх помилки (m).

Результати та їх обговорен+
ня. Обстежені пацієнти були роз+
поділені на 3 групи. 1 групу скла+
ли 35хворих з ХК ( при наявності
морфологічних змін в кишечнику,
які були підтверджені інструмен+
тальними методами дослідження);
2 групу 20 осіб з СПК (при відсут+
ності відповідних змін); 3 групу+
12 осіб з ДЗХ. Ендоскопічне обсте+
ження виявило ознаки катараль+
ного коліту у 14,2% хворих; пан+
коліт мав місце у 51,4% осіб. У
48,5% пацієнтів активність запа+
лення оцінювали як виразну, у

42,8% помірно виражену, у ос+
танніх хворих – нерізко вираже+
ну. Проведене іригоскопічне дос+
лідження (у 40% пацієнтів ) вия+
вило такі зміни: непрямі ознаки
хронічного коліту (18,1%), недо+
статність ілеоцекального зами+
кального апарату (13,6%), ко+
лоптоз (4,5%), подовження тов+
стої кишки (9%), та сигмоподіб+
ної кишки (13,6%), дивертикуль+
оз (4,5%), дистонія товстої киш+
ки (9%); відсутність органічних
та функціональних змін було виз+
начено у 4,5% хворих.

При аналізі скарг пацієнтів
виявлено, що основними
клінічними проявами були абдо+
мінальний біль, кишкова диспеп+
сія та моторно+евакуаторні розла+
ди. Абдомінальний біль спостері+
гався майже у всіх пацієнтів (у
54 з 55), в більшості хворих він
був тривалим + 1 година та більше
і з’являвся в другій половині дня.
На різний час появи болю вказу+
вали 24 пацієнтів. Зв’язок абдом+
інального болю з прийомом їжі
відзначали 24 хворих, психоемо+
ційне та фізичне навантаження
провокувало виникнення болю у
20 та 11 осіб відповідно. В 19 ви+
падках зменшення больового син+
дрому спостерігалося після дефе+
кації. Синдром кишкової диспепсії
мав місце у всіх пацієнтів: проно+
си були притаманні 20 хворим,
закрепи –25; нестійкі випорож+
нення відзначали 10 пацієнтів.
Порушення акту дефекації прояв+
лялось у вигляді відчуття непов+
ного випорожнення у 30 осіб, те+
незм+ у 20, тривалого натужуван+
ня – у 25; наявність слизу в калі
відзначали 18 осіб. На зміни ха+
рактеру калу («кал вівці», рідкі,
неоформлені випорожнення) вка+
зувала більшість хворих.

Фізикальне обстеженя хворих
виявило болючість при пальпації
живота в навколопупочній ділянці
(11 хворих), за ходом товстої
кишки (18), лівій клубовій
ділянці (10), в декількох зонах
одразу (16). У більшості хворих з
тривалим анамнезом щодо захво+
рювання кишечника були вияв+
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лені клінічні ознаки недостатності
кальцію: оссалгії ( 54,5%), судо+
ми м’язів (72,7%), підвищена
збудливість ( 50,9%), наявність
переломів кісток в анамнезі
(27,2%). Клінічними проявами
остеохондрозу хребта був біль у
певному його відділі. Біль оціню+
вався як виражений, якщо він
спостерігався у хворого в стані
спокою(21,8%); помірний (49%)
– при відсутності болю в стані спо+
кою, але його появі під час рухів;
неінтенсивний (29,2%) – коли
з’являвся лише під час різких
рухів. Іррадіація болю в нижні
кінцівки відзначалась у 19
(34,5%) хворих, у пахвинну
ділянку + у 2 (3,6%), в декілька
областей одразу+ у 15 (27,2%)
відсутність іррадіації – у 19
(34,5%). 12 пацієнтів спостеріга+
ли зв’язок між загостренням вер+
тебральної патології та появою
абдомінального болю та кишкової
диспепсії.

Рентгенологочне дослідження
хребта підтвердило наявність ос+
теохондрозу у всіх пацієнтів, при
цьому поширений ОХ виявили у
(68,6%) хворих, ОХ попереково+
клубового відділу у (34,3%). Оз+
наками остеохондрозу були:
28,3% спондилоартроз, у 23,4%
пацієнтів деформуючий спонди+
льоз, у 22,3% + кіфоз, лордоз або
сколіоз, у 14,9 % + spina bifida. У
5,9 % випадків спостерігали сте+

ноз хребтового каналу, у 10,4% +
нестабільність хребця, у 4,4% +
зниження висоти диску та грижа
міжхребцевого диску. У 1 хворо+
го рентгенологічно виявлені озна+
ки дифузного остеопорозу.

Біохімічне дослідження
кальцієвого обміну виявило нега+
тивний кальцієвий баланс. Рівень
загального та іонізованого каль+
цію сироватки крові був зниже+
ний в усіх групах пацієнтів, що
призвело до збільшення коефіціє+
нту їх співвідношення. Визначен+
ня рівня кальцію в сечі підтверди+
ло підвищену екскрецію цього
іона з сечею, як в цілому, так і по
групах (табл. 1).

Таким чином, при сполучанні
дегенеративних захворювань
хребта та захворювань кишечни+
ку спостерігаються зміни в обміні
кальцію, виразність яких була
більшою при наявності хронічно+
го коліту. Однак, зміни в ко+
ефіцієнті ПВВІК були вірогідно
реалізовані в обох групах, що да+
вало змогу константувати перероз+
поділ кальцію між рідинами. От+
римані результати відповідають
твердженням Д.Міцюри, що вели+
чина показника відносного вмісту
іонізованого кальцію відбиває ви+
разність процесів нервово+мязо+
вого збудження. Також було до+
ведено, що на величину як загаль+
ного, так і іонізованого кальцію
крові оказували вплив тривалість

анамнезу щодо хвороб кишечни+
ка (Р<0,01), наявність дискіне+
тичних проявів (найбільш суттєві
зміни спостерігали при перева+
жанні проносів ніж закрепів) та
розповсюдженість дегенеративної
поразки хребта. Все це дає змогу
висловити припущення, що в па+
тогенезі прогресування СПК та
хронічного коліту суттєву роль
можуть оказувати зміни в обміні
кальцію, наслідком яких є пере+
розподіл іонізованого та загально+
го кальцію між клітинами та по+
заклітинною рідиною.

Висновки

При одночасному перебігу
хронічних неспецифічних захво+
рювань кишечнику та дегенера+
тивних захворювань хребта наяв+
на негативна динаміка кальцієво+
го гомеостазу, яка більш прита+
манна хворим на хронічний коліт
ніж особам з синдромом подраз+
неної кишки.

Вираженість кальцієвого дис+
балансу має пряму залежність від
виду та тривалості моторно+ева+
куаторних порушень: найбільш
суттєві зсуви в показниках кальц+
ієвого обміну спостерігаються при
більш тривалому анамнезі захво+
рювання та при наявності про+
носів, ніж при інших формах по+
рушення випорожнення.

Таким чином, зміни в кальці+
євому гомеостазі обумовлюють
клінічні прояви захворювання, а
їх визначення може бути корис+
ним в діагностиці та лікуванні
даної поєднаної патології.
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Биохимические механизмы реализации моторно%
евакуаторных нарушений функции кишечника у
больных с дегенеративными заболеваниями
позвоночника.

Л.М. Пасиешвили, А.Б. Андруша

В работе изучены особенности изменений в гомеостазе кальция при моторно+
эвакуаторных нарушениях функции кишечника, обусловленных хроническим
колитом или синдромом раздраженного кишечника у больных дегенеративны+
ми заболеваниями позвоночника. Определено, что изменения в кальциевом об+
мене зависят от длительности существования заболеваний, распространеннос+
ти остеохондроза позвоночника, типа моторно+эвакуаторных нарушений (диа+
рея или запор), варианта поражения кишечника (органические или функцио+
нальные изменеия).

Biochemical mechanisms realization motorevacuation
colon“s disorders in patients with degenerative
diseases of the spine

L.M. Pasiyeshvili, A.B. Andrusha

The purpose of the work was the study of changes in the calcium homeostasis at
motorevacuation disorders in patients with degenerative diseases of the spine.

It was established that changes in calcium metabolism depend on long+term
anamnesis of each diseases, spreading of osteochondros, type of motorevacuation
disorders (diarrhea or constipation), variants of colon“s affect (organic or functional
changes).


