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Майже вісімдесят років тому відбувся перший з ’їзд українських хірургів. Нинішнього вересня вже 
удвадцяте представники цього найблагороднішого медичного фаху зберуться на свій форум. Делегатів 
гостинно прийматиме Тернопільська державна медична академія імені Івана Горбачевського.

Звісна річ, за майже вісімдесятирічний час змінювалися не лише соціально-економічні формації, 
суспільні події, а й відбувався розвиток науки, в тому числі й медичної. Різні напрями хірургії з плином літ 
навіть виокремилися в самостійні спеціальності. Як от кардіохірургія чи хірургія легень, стравоходу, 
печінки, рентгеноваскулярна, пластична. Високого рівня досягнув розвиток ендокринології, анестезіо
логії, хірургії органів черевної порожнини. Все ширше впроваджуються малоінвазивні методи оператив
них втручань. Новим напрямком хірургічної науки стала трансплантація органів і тканин людського орга
нізму. Нині нам на допомогу прийшли нові методи діагностики, лікування, оперативних втручань, що 
широко застосовують і досягнення сучасної медичної техніки.

Сучасний розвиток хірургії стане темою з ’їзду, що відбудеться в Тернополі. Серед делегатів цього 
представницького форуму будуть і члени редакційної ради журналу “Шпитальна хірургія”, наші активні 
дописувачі, а також передплатники. Редакція часопису щиросердечно вітає їх і бажає нових професійних 
успіхів, міцного здоров’я, великого особистого щастя, благополуччя. І надалі сподіваємося на Вашу 
активну співпрацю із журналом “Шпитальна хірургія” та підтримку.

Головний редак тор  ж урн алу “Ш п и тальн а х ір ур гія ” заслуж ений діяч
науки і техніки У країни д .м .н . проф . Л .Я . К овальчук
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Порівняльним аналіз ефективності лапароскопічної і відкритої 
холедохотомії при лікуванні хворих з патологією жовчних проток
В.В. ГРУБНИК, А.О. ТКАЧЕНКО, С.В. КАЛИНЧУК, А.С. ДЮЖЕВ, С.А.УСЕНОК

Одеська обласна клінічна лікарня

COMPARATIVE ANALISIS OF EFFICACY OF LAPAROSCOPIC AND OPEN CHOLEDOCHOTOMY AT 
TREATMENT OF PATIENTS WITH PATHOLOGY OF BILIARY DUCTS

V.V. HRUBNYK, A.O. TKACHENKO, S.V. KALYNCHUK, A.S. DIUZHEV, S.A. USENOK 

Odesa Regional Clinical Hospital

Проаналізовані результати лікування 124 хворих з жовчнокам’яною хворобою, ускладненою холедохолітіазом, 
що перебували на лікуванні в Одеській обласній клінічній лікарні за період з 1998 по 2002р. Стверджено, що 
при виконанні лапароскопічної холедохотомії фіброхоледохоскопія є єдиним об'єктивним методом виявлення 
конкрементів і іншої патології жовчних проток. Розвиток ускладнень після виконання лапароскопічної 
холедохотомії не відрізняється від таких при виконанні лапаротомної холедохотомії

There have been analysed the results o f treatm ent o f 124 patients with cholelith iasis, com olicated by 
choledocholithiasis, who were treated at Odesa Regional C linical Hospital w ithing 1998-2002. 
Fibrocholedochoscopy was proved to be the only objective method of revealing the concrements and any other 
pathology o f biliary ducts during the laparoscopic choledochotom y. The developm ent o f com plications after 
laparoscopic choledochotomy doesn't differ from the complications at laparotomic choledochotomy.

В ступ. На сьогодні лапароскопічна холецис- 
тектомія (ЛХ), за твердженням більшості про
відних хірургів світу, є «золотим стандартом» у 
лікуванні неускладненої жовчнокам’яної хвороби 
(1,2). Однак, вибір методу оперативного лікуван
ня хворих з холедохолітіазом залишається диску- 
табельним. Більшість хірургів пропонують вико
нувати ендоскопічну сфінктеропапілотомію з ви
даленням конкрементів перед виконанням лапа
роскопічної холецистектомії чи вдатися до кон
версії (1,3). Це обумовлено тим, що більшість 
хірургів, які виконують лапароскопічну холецистек- 
томію, ставляться з обережністю і острахом до 
виконання лапароскопічної холедохотомії і ревізії 
холедоха. Однак, тактика двоетапного лікування, 
затвердженням ряду хірургів (2,6,7), призводить 
до збільшення числа ускладнень, характерних для 
кожної з операцій. У своєму повідомленні ми на
водимо результати клінічного дослідження ефек
тивності лапароскопічної холедохотомії в хворих з 
жовчнокам’яною хворобою, ускладненою холедо
холітіазом.

6

М атер іал и  і м етоди . Нами проаналізовані 
результати лікування 124 хворих з жовчнокам’яною 
хворобою, ускладненою холедохолітіазом, що пе
ребували на лікуванні в Одеській обласній клінічній 
лікарні за період з 1998 по 2002р.

Хворі були розділені на дві групи: перша - паці
єнти, у яких виконувалася лапароскопічна холедо- 
хотомія (46 хворих), друга - пацієнти, у яких холе- 
дохотомія виконувалася підчас відкритих втручань 
(78 хворих). Серед оперованих хворих переважали 
жінки - 71 %. Вік хворих був від 15 до 84 років. 
Середній вік склав (53,6±6,5) років. 39 % хворих 
мали одне чи кілька супровідних захворювань, що 
дозволило їх віднести до розряду пацієнтів високо
го ризику - ASA-II1. Передопераційне обстеження 
включало загальноклінічні, біохімічні й ультразву
кове дослідження у всіх хворих. Симптоми холе- 
дохолітіазу (жовтяниця різного ступеня вираже- 
ності, клініка холангіту, підвищення рівня ACT, АЛТ, 
лужної фосфатази, розширення холедоха більше 8 
мм за даними УЗД) були виявлені на передопера
ційному етапі обстеження в 104 (83,9 %) пацієнтів.
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У 20 (16,1 %) хворих холедохолітіаз перебігав без- 
симптомно. За віковим критерієм, супровідною па
тологією, ступенем вираженості печінкової недо
статності групи були рівнозначні, що дозволило зро
бити порівняльний аналіз отриманих результатів.

У 46 випадках під час лапароскопічноїхолеци- 
стектомії, коли ревізію холедоха через міхурову 
протоку виконати було неможливо (вузька міхуро- 
ва протока, наявність клапанів міхурової протоки, 
гострий кут впадання останньої в холедох, анома
лія міхурової протоки) і при діаметрі холедоха 10 
мм і більше ми виконували лапароскопічну холедо- 
хотомію. Розташування троакарів під час операції 
типове. Міхурову протоку виділяли ближче до місця 
злиття з гепатикохоледохом. Холедох виділяли за 
допомогою тупої і гострої дисекції.

Холедохотомію робили в супрадуоденальній 
частині холедоха. У випадках, коли камені чітко 
контурувались у просвіті гепатикохоледоха, холе
дохотомію виконували безпосередньо над конкре
ментом. Довжина холедохотомічного отвору виз
началася розмірами каменів, але складала не мен
ше 5мм. У тих випадках, коли холедохотомія вико
нувалася над конкрементом, камені видаляли ди- 
сектором чи затиском, чи ж використовували ме
тодику «зціджування». У 5 хворих для видалення 
каменів з холедоха ми використовували затискач 
Мірізі, що вводили в черевну порожнину з крапки 
верхнього 10-мм троакара. Після цього в черевну 
порожнину вводили четвертий 5-мм троакар, при
значений для введення холедохоскопа. Виконували 
холедохоскопію, оглядали дистальні і проксимальні 
відділи жовчновивідної системи, оцінювали стан 
слизових проток, наявність конкрементів, стан ве
ликого дуоденального сосочка, його прохідність.

У 23 випадках при холедохоскопії були виявлені 
конкременти різного діаметра, витяг яких з холе
доха виконували декількома способами. При ви
даленні великих каменів, що розташовуються в 
супрадуоденальній частині холедоха, у 4 випадках 
застосовували метод «зціджування». Ці камені 
добре контурувались через стінку холедоха, тому 
вони витискалися за допомогою дисектора в холе- 
дохотомічний отвір. При множинних протокових 
каменях дрібного і середнього діаметра, виявле
них нами в 6 хворих, їхнє видалення представляло 
більш складне завдання. У таких випадках ми ви
користовували кілька методик видалення конкре
ментів. Найбільш раціональною, на наш погляд, є 
методика видалення дрібних конкрементів за до
помогою катетера Фогарті під контролем холедо

хоскопа. Цю методику ми використовували в 5 з 6 
хворих. Камені в холедохотомічний отвір зміщали 
катетером, при цьому частина їх могла переміща
тися в печінкові протоки чи залишитися в дис
тальній частині. Тому, після видалення множинних 
конкрементів, обов’язково проводили контрольну 
холедохоскопію з оглядом правої і лівої печінкової 
протоки. Виявлені конкременти, що залишилися, 
віддалялися кошиком Дорміа, або катетером Фо
гарті. У 5 випадках, коли дрібні конкременти розмі
щувалися у супродуоденальній частині холедоха, 
виконували низведения каменів у просвіт дванад
цятипалої кишки за допомогою холедохоскопа чи 
кошика Дорміа. У 8 випадках, коли конкременти 
були від 5 до 15 мм, використовували кошик Дор
міа, причому в 3 хворих кошик проводили через 
робочий канал холедохоскопа, а в 5 випадках, за 
розробленою нами методикою, кошик заводили 
паралельно до ендоскопа. Даний метод дозволив 
видаляти конкременти понад 10 мм у діаметрі і 
використовувати кошик багаторазово.

Залежно від виразності явищ холангіту, ступеня 
дилатації гепатикохоледоха, рівня жовчної гіпертензії, 
ревізію жовчних проток закінчували ендопротезуван- 
ням дистального відділу холедоха з ушиванням хо
ледохотомічного отвору наглухо (7 хворих), 
зовнішнім дренуванням холедоха Т-подібним дре
нажем (24 хворих) і в 15 хворих виконувалося ен- 
допротезування дистального відділу холедоха разом 
із зовнішнім дренуванням. Показаннями для под
війного дренування були виявлені при холедохоскопії 
явища гострого чи індуративного панкреатиту, сте
ноз Фатерового соска. Стентування дистального 
відділу холедоха виконували за розробленою нами 
методикою, суть якої полягає в насгупному. Під кон
тролем холедохоскопа через великий дуоденальний 
сосочок, у просвіт дванадцятипалої кишки проводив
ся провідник, по якому за допомогою штовхача вво
дили ендопротез. Ендопротез встановлювався та
ким чином, що дистальна його частина виступала в 
просвіт ДПК на 10 - 15 мм. Після цього виконували 
типову холецистектомію. Операцію закінчували са
нацією і дренуванням підпечінкового простору.

Холедохотомію при лапаротомних операціях ми 
виконували в 78 хворих. Показанням для проведен
ня холедохотоміїбуло розширення холедоха більше 
10 мм, конкременти в холедоху, що пальпуються, 
неможливість виконати фіброхоледохоскопію через 
міхурову протоку.

У всіх хворих ми виконували поздовжню холе
дохотомію протягом 7-12 мм. Попередньо холедох

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2002 7



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

частково мобілізували і брали на тримачі. Холедо- 
хотомію виконували в супрадуоденальній частині 
холедоха. Після виконання холедохотомії видаляли 
конкременти, що пальпуються і контуруються ме
тодом «зціджування», вікончастими щипцями Мірізі, 
а також за допомогою балонного літоекстрактора, 
що вводили в дистальну і проксимальну частину 
гепатикохоледоха. Після видалення конкрементів 
у 42 хворих виконували контрольну холедохоскопію, 
а в 36 пацієнтів прохідність холедоха визначалася 
катетером Фогарті, матковими зондами, пальпатор- 
но. Під час фіброхоледохоскопіїогляд проводився 
при постійній санації протокової системи печінки 
через робочий канал фіброхоледохоскопа розчином 
№ С І 0,9 %. У 14 випадках були виявлені пооди
нокі конкременти, які видаляли за допомогою ко
шика Дорміа. У 17 випадках ми використовували 
балонний літоекстрактор типу катетера Фогарті. 
Видалення конкрементів вироблялося таким чином, 
що балонна частина катетера під контролем холе- 
дохоскопа проводилася за камінь, роздувалася роз
чином NаСI 0,9 % і виконувалася літоекстракція 
паралельно з витяганням холедохоскопа. Даний 
метод ми також використовували, і вважаємо його 
більш раціональним при перебуванні конкрементів 
у внутрішньопечінкових протоках. Після видален
ня конкрементів робили огляд ділянки Фатерового 
соска на предмет його прохідності і змін з боку 
слизової.

В усіх випадках операцію закінчували зовнішнім 
дренуванням холедоха. З усього різноманіття спо
собів зовнішнього дренування холедоха, після ви
конання холедохотомії, ми віддавали перевагу ме
тодиці дренування за Кером.

Віддалені результати в терміни від одного року 
до 4 років вивчені в 117 (94,4%)-хворих, оперова
них із приводу холедохолітіазу. Усім хворим вико
нували кількаразове ультразвукове дослідження 
печінки і жовчних проток, вивчалися показники пе
чінкових проб.

Р езультати  досл ідж ен ь  та  їх  обговор ен н я .
Лапароскопічну холедохотомію ми виконували в 46 
хворих. На початку освоєння і впровадження цієї 
маніпуляції ми зіткнулися з рядом ускладнень. Так, 
в одного (2,6%) хворого відбулася травма задньої 
стінки холедоха, що змусило нас удатися до кон
версії. У двох (4,3%) хворих ми спостерігали 
підтікання жовчі по вловлюючих дренажах, у після
операційному періоді. У цих хворих виконувалося 
стентування дистального відділу холедоха з уши

ванням холедохотомічного отвору наглухо. На тлі 
проведеної консервативної терапії протягом перших 
5 діб в одного хворого підтікання жовчі припинило
ся, а в іншого сформувався піддіафрагмальний аб
сцес. У цього хворого було виконано пункційне дре
нування порожнини абсцесу під контролем УЗ. У 
двох (4,3%) хворих при лапароскопічній ревізії хо
ледоха був виявлений вклинений конкремент в 
ділянці більшого дуоденального сосочка. Спроби 
видалити конкремент під час операції були не 
успішні, у зв’язку з чим у цих пацієнтів у ранньому 
післяопераційному періоді виконувалася ендоско
пічна папілотомія після якої хворі одужували. В міру 
нагромадження нами досвіду проведення лапарос
копічної холедохотомії кількість ускладнень знач
но скоротилася.

При аналізі лікування хворих, у яких виконува
лася холедохотомія під час відкритих операцій, ми 
одержали наступні результати. У 5 (6,4 %) хворих 
ми відзначали підтікання жовчі по вловлюючих дре
нажах, при чому в 4 пацієнтів підтікання припини
лося на тлі проведеної терапії протягом перших 6 
діб, а в 1 (1,3 %) хворого розвився жовчний пери
тоніт, що послужило причиною релапаротомії. Під 
час повторної операції в цього пацієнта була діаг
ностована дислокація дренажу. У 3 (3,8%) хворих 
у післяопераційному періоді був виявлений резиду- 
альний холедохолітіаз. У всіх трьох хворих під час 
ревізії холедоха не виконувалася холедохоскопія, а 
пальпаторні дані і дані інструментального обсте
ження свідчили про нормальну прохідність холедо
ха. Після виконання цим хворим ендоскопічно папі- 
лотомії хворі одужали.

Таким чином, отримані нами результати 
свідчать про те, що незважаючи на те, що всі ла- 
паротомні операції виконувалися висококваліфіко
ваними і досвідченими хірургами, кількість усклад
нень, що виникли (10,3 %) відповідає кількості уск
ладнень після лапароскопічної холедохотомії 
(10,8 %). Хотілося б відзначити, що в міру нагро
мадження нами досвіду виконання лапароскопіч- 
них втручань, удосконалення методик виявлення і 
видалення конкрементів під час лапароскопічної хо
ледохотомії кількість ускладнень значно скороти
лася. Тривалість виконання ЛХ і лапароскопічної хо
ледохотомії склала в середньому 140±40 хвилин.

Із широким впровадженням у хірургічну прак
тику лапароскопічних втручань на жовчному міхурі 
проблема холедохолітіазу здобуває нове звучання. 
Це обумовлено тим, що під час відкритої операції в 
хірурга є досить широкий арсенал методик вияв-
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лення і видалення конкрементів у жовчних прото
ках, починаючи від пальпації гепатикохоледоха і 
закінчуючи ендоскопічними методами (2,3). При 
виконанні ЛХ, вибір методів діагностики досить 
обмежений, вимагає додаткового устаткування і 
певних навичок у хірурга. Особливого значення при 
цьому набуває проблема діагностики і лікування 
безсимптомних конкрементів у холедоху і внутрі- 
шньопечінковий літіаз.

Використання двоетапного методу лікування 
ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом, (ЕПТ + ЛХ, 
чи ЛХ +ЕПТ) призводить до сумування усклад
нень, властивих кожному методу (2,5 ). При цьому 
летальність може досягати 1 -  3 %, частота уск
ладнень коливається від 1 % до 19 %. (5) Крім цьо
го, такі схеми лікування призводять до подорож
чання лікування, зростання ліжко-дня ( 5 ).

У публікаціях останніх років простежується 
прагнення більшості авторів максимально знизити 
застосування ЕПТ в осіб молодого віку, без жов
тяниці, з безсимптомним холедохолітіазом, а також 
у хворих з невисоким і помірним ризиком операцій 
(2,3). Це питання широко дискутується в хірургіч
них колах як в Україні, так і за рубежем. Так, на 
міжнародних конгресах, проведених Європейською 
Асоціацією ендоскопічних хірургів, у Ніцці (2000 р.) 
і в Маастрихті (2001р.) питанню про тактику ліку
вання хворих із ЖКХ, ускладненої холедохолітіа
зом, була присвячена велика кількість доповідей. 
Прийняті програмні резолюції цих конгресів свідчать 
про те, що більшість ведучих хірургів Італії, Франції, 
США, Німеччини віддають перевагу одномомен- 
тним втручанням на жовчному міхурі і жовчних 
протоках (7). Такий підхід дозволяє в більшості 
пацієнтів зберегти сфінктерний апарат великого 
дуоденального сосочка й уникнути негативних 
сторін двоетапноїтактики лікування.

Таким чином, одноетапні методи лікування хо- 
ледохолітіазу є менш травматичними і більш фізіо
логічними, дозволяють зберегти сфінктерний апа
рат великого дуоденального сосочка, що особливо
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важливо в осіб молодого віку. Однак, при виконанні 
одноетапних втручань великого значення набува
ють методи діагностики холедохолітіазу й іншої 
патології жовчних проток і Фатерового сосочка, що 
використовуються на передопераційному етапі, та 
інтраопераційні( 1,2,5).

В даний час у більшості хірургів склалося до
сить стримане й обережне відношення до лапарос
копічної холедохотомії. Це обумовлено тим, що ви
конання даної маніпуляції загрожує травмуванням 
задньої стінки холедоха, великих судин, розвитком 
у післяопераційному періоді грубих рубцевих змін 
у стінці холедоха, з наступним формуванням стрик- 
тури. (1) Крім цього, виконання лапароскопічної 
холедохотомії вимагає від хірурга володіння техні
кою накладання інтракорпоральних швів, наявності 
в арсеналі досить дорогого медичного устаткуван
ня, що дозволяє виконувати повноцінну ревізію хо
ледоха. А при виявленні -  видаляти конкременти.

В исновки. 1. Лапароскопічна холедохотомія 
дозволяє виконувати повноцінну ревізію холедоха і 
вчасно виявляти патологію жовчних проток;

2. Лапароскопічна холедохотомія дає мож
ливість видаляти конкременти з гепатикохоледоха 
і внутрішньопечінкових жовчних проток, що дозво
ляє уникнути ендоскопічної папілотомії в післяопе
раційному періоді;

3. При виконанні лапароскопічної холедохотомії 
фіброхоледохоскопія є єдиним об’єктивним мето
дом виявлення конкрементів і іншої патології жов
чних проток;

4. Розвиток ускладнень після виконання лапа
роскопічної холедохотомії не відрізняється від та
ких при виконанні лапаротомної холедохотомії, од
нак має ряд переваг, пов’язаних з мініінвазивністю 
методу;

5. Лапароскопічна холедохотомія повинна ширше 
впроваджуватися в хірургії жовчних проток і особли
во в тих клініках, де у великій кількості виконуються 
лапароскопічні втручання на жовчному міхурі.

иароскопической холедохотомии. Эндоскопическая хирургия. -  
1995. -  № 3-2. -  C .ll-15 .
5. Шестаков А.Л., Юрасов А.В. и др. Малоинвазивные методы ле
чения желчекаменной болезни, осложненной заболеванием обще
го желчного протока. Хирургия. -  1999. -  №3. -  С.29-32.
6. Огородник П.В. Лапароскопическая холедохолитогомия. Показания 
и способы завершения. // Юижчна xipypria. -  2001. -  № 10. -  10 с.
7. Berci G. Cholangiogrraphy and choledochoscopy during laporoscopic 
cholecystectomy its plase and value. Dig. Surg. 1991. Vol.8 P.92-96

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2002 9



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.366-003.7-089

Сучасні підходи до хірургічного лікування жовчнокам’яної хвороби
О. Л . КОВАЛЬЧУК

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я. Горбачевського

CONTEMPORARY APPROACHES TO THE SURGICAL TREATMENT OF CHOLELITHIASIS

O.L. KOVALCHUK

Temopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

В основу роботи покладено клінічний досвід і аналіз результатів хірургічного лікування 1460 хворих на 
жовчнокам’яну хворобу, на базах Тернопільської державної медичної академії ім. І.Я. Горбачевського (1997- 
2002 рр). У 585 (40,2%) хворих холецистектомія була виконана шляхом верхньосередннної лапаротомії, в 51 
(3,4 %) -  мінілапаротомннм, у 824 (56,4 %) -  лапароскопічним методом.

The article presents the clinical experience and analysis o f the results o f surgical treatment o f 1460 patients 
with cholelithiasis on the basis o f Temopil State Medical Academy by l.Ya. Horbachevsky (1997-2002). In 585 
(40,2 %)patients cholecystectomy was performed by means o f superior-medial laparotomy, in 51 (3,4 %), -  by 
minilaparotomic and in 824 (56?4 %) -  by laparoscopic method.

В ступ. Сучасна історія хірургічного лікування 
жовчнокам’яної хвороби нараховує більше 100 років, 
починаючи з моменту, коли в 1882 р. Лангенбух ви
конав першу холецистектомію. Прогрес у лікуванні 
цього захворювання до початку 70-х років нашого 
століття, в основному, був пов’язаний із загальним 
розвитком медицини -  відкриттям антибіотиків, роз
робкою і вдосконаленням способів загальної анас- 
тезії, розвитком променевих методів діагностики. 
Однак, останні десятиліття ознаменувалися почат
ком нового етапу в лікуванні холелітіазу. Основні зміни 
торкнулися не тільки лікувальної, але й діагностич
ної програми. Якщо раніше у розпорядженні хірурга 
були тільки рентгенографія -  як метод діагностики, 
і відкрита операція -  як метод лікування, то за 20-25 
років були розроблені УЗД -  апарати, комп’ютерна 
томографія, інвазивні до- та інтраопераційні спосо
би прямого контрастування і скопії жовчних шляхів. 
З ’явилися такі методи консервативного лікування, 
як медикаментозне розчинення конкрементів і ек- 
стракорпоральна літотрипсія. У лікуванні, крім 
“відкритої’” операції, почали застосовувати лапарос- 
копічні оперативні втручання.

На сьогодні в хірургічній практиці розроблено 
багато найрізноманітніших способів і варіантів ви
конання оперативних втручань і доступів до ураже

ного органу. Так історично склалося, що самі захво
рювання не міняються, а тому основні принципи 
хірургічного лікування залишаються практично не
змінними і лише трансформуються з ходом науко
вого прогресу. Тому, незалежно від того, яким шля
хом виконується операція-лапароскопічним чи тра
диційним, суть її не міняється. Важливо лише те, який 
з цих методів є оптимальним у тому чи іншому ви
падку для пацієнта. Раніше лапароскопія виконува
лась в основному з діагностичною метою та вва
жалась одним з різновидів ендоскопії, наряду з гісте- 
роскопією, торакоскопією, цистоскопією, артроско- 
пією тощо. На сьогодні сформувалася як окремий 
напрямок -  відеоендохірургія. Створено ряд міжна
родних асоціацій ендоскопічних хірургів, які регулярно 
проводять свої форуми і конгреси, де обмінюються 
передовим досвідом, як в кожній галузі зокрема, так 
і об’єднаними секційними засіданнями.

М атеріали і методи. В основу роботи покла
дено наш клінічний досвід і аналіз результатів хірур
гічного лікування 1460 хворих на жовчнокам’яну 
хворобу, на базах Тернопільської державної медич
ної академії ім. І.Я. Горбачевського: лікувально-кон
сультативного центру, медсестри нської справи, діаг
ностики і медичної інформатики та шпитальної
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хірургії за період з 1997 по 2002 рр. У 585 (40,2%) 
хворих холецистектомія була виконана шляхом верх- 
ньосерединної лапаротомії, в 51 (3,4 %) -  мінілапа- 
ротомним, у 824 (56,4 % )  -  лапароскопічним мето
дом. При виконанні інтраопераційних маніпуляцій та 
операцій використовували апарат для ультразвуко
вої доплеросонографії “Aloka” SSD-2000, двоканаль
ний дуоденоскоп GIT-21'20, соноірафічний мікродат- 
чик M P-PN10, датчик для інтраопераційної допле
росонографії, мобільна рентгенологічна установка 
для інтраопераційної лапароскопічної холецистохо- 
лангіографії “Siemens’’, відеолапароскопічна техніка 
та інструменти фірм “Karl Storz” та “Olimpus”.

Р езультати  досл ідж ен ь  та  їх  обгов ор ен н я .
Показаннями до лапароскопічної холецистектомії 
вважали:

1. Хронічний калькульозний холецистит.
2. Холестероз жовчного міхура.
3. Поліпоз жовчного міхура.
4. Гострий холецистит.
А бсолю тними протипоказанням и до 

лапароскопічної холецистектомії є:
1. Рак жовчного міхура.
2. Щільний інфільтрату ділянці шийки жовчно

го міхура.
3. Вагітність в II -  III триместрах.
4. Міхурово-кишкові нориці і пролежні.
Відносні протипоказання залежать від рівня

підготовки хірургічно-анастезіологічної бригади.
Вибір лікувальноїтакгики при порушені жовчо- 

відтоку і холедохолітіазі, виявлених під час лапарос
копічної холецистектомії, часто дискутуються в літе
ратурі. При повсякденній іі гграопераційній оцінці ста
ну жовчних шляхів, холедохолітіаз виявляють у 4- 
10 % випадків, стриклуру холедоха- в 2-7 %, папі- 
лостеноз -  у 3-8 %. Оптимальною є доопераційна 
діагностика цих ускладнень, яка б дозволила зазда
легідь вибрати адекватну і найбезпечнішу методи
ку лікування. З цією метою ми використовували таку 
обов’язкову діагностичну програму:

1. Клінічне обстеження хворого.
2. Біохімічне дослідження крові.
3. Екстракорпоральнаультразвукова діагностика.
Детальний збір анамнезу захворювання (на

явність жовтяниці), аналіз клінічної картини та ла
бораторних даних (зокрема, при дослідженні біохі
мічних показників сироватки крові, у 278 хворих 
виявили підвищення рівня амілази, в 547 пацієнтів 
відзначали підвищення рівня білірубіну, в основно
му за рахунок прямої фракції, разом з гіперфермен-

темією, що в певній мірі свідчило про наявність хо- 
лестазу). А оцінка даних екстракорпорального УЗД 
дозволяла, у більшості випадків, діагностувати на
явність блоку зовнішніх жовчних проток. Ознаки 
біліарної гіпертензії, конкременти у жовчних шля
хах зокрема, часто потребували проведення додат
кового обстеження хворого, перед холецистекто- 
мією, для встановлення рівня та причини блоку:

1. Трансдуоденальне УЗД (з допомогою транс- 
дуоденального сонографічного датчика).

2. Езофагогастродуоденоскопія (ЕФГДС).
3. Ендоскопічна ретроградна холангіопанкреа- 

тографія.
4. Черезшкірначерезпечінковахолангіографія.
5. Внутрішньовеннахолангіографія.
6. Ендоскопічна ретроградна фіброхолангіоско- 

пія (бебіскопія).
Трансдуоденальна сонографія дає більше інфор

мації про стан дистального відділу холедоха, ніж 
екстракорпоральна УЗД.

Показаннями до ЕФГДС є: виразковий анамнез, 
відсутність об’єктивного обстеження шлунка і два
надцятипалої кишки протягом року. Мета дослід
ження - виключення загострення виразкової хворо
би шлунка і дванадцятипалої кишки, чи пухлинного 
ураження шлунка. Високоінформативним є деталь
ний огляд великого дуоденального сосочка (ВДС): 
виявлений папіліт вказує на можливе ураження ВДС 
конкрементом, що мігрував через нього. При пер
винному дослідженні важливо оцінити можливість 
виконання ендоскопічної ретроградної папілосфінк- 
теротомії (ЕРПСТ).

К онтрастування геп атоб іл іарн о ї зони в 
більшості випадків дає можливість виявити конк
ременти в зовнішніх жовчовивідних шляхах. Вико
нання ж бебіскопії дає найповнішу інформацію про 
стан гепатобіліарного дерева.

Для визначення лікувальноїтактики необхідно 
виявити і оцінити наступні діагностичні критерії:

• причину і рівень блоку;
• рівень і тривалість гіпербілірубінемії;
• біохімічні показники функціонального стану 

печінки;
• лабораторні дані про ступінь ендогенної інток

сикації;
• ультразвукову характеристику стінок жовч

ного міхура і оточуючих тканин (особливо в ділянці 
кишені Гартмана);

• клінічні прояви;
• вік хворого, наявність і ступінь компенсації 

супутньої патології.
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Потім визначити ступінь ризику оперативного 
втручання і індивідуально встановити показання, 
вид і терміни надання хірургічної допомоги.

Щодо способів хірургічних втручань з приводу 
жовчнокам’яної хвороби, то їх можна поділити на 
3-й групи:

1. Малоінвазивний двоетапний метод.
2. Лапароскопічна одноетапна методика.
3. Традиційний “відкритий” лапаротомний метод.
Ряд лапароскопічних хірургів дотримуються тра

диційної двоетапноїтактики лікування, комбінуючи 
лапароскопічну холецистектоміюз ЕРПСТ. Щоправ
да, показання до цього методу, який донедавна вва
жався “золотим стандартом” у лікуванні жовчнока
м’яної хвороби, ускладненої непухлинною патологією 
жовчних шляхів, останім часом значно звузились.

Показаннями до малоінвазивного двоетапного 
методу є:

1. Холедохолітіаз дистального відділу загаль
ної жовчної протоки.

2. Ампулярний холедохолітіаз.
3. Фіксований конкремент ВДС.
4. Стеноз ВДС.
5. Поєднання холедохолітіазу та стенозу ВДС.
6. Стриктура дистального відділу холедоха.
Залежно від виду патологічного процесу, вихід

ного стану пацієнта, тяжкості захворювання, мож
на використати наступні варіанти двоетапного ма
лоінвазивного лікування:

1. ЕРПСТ лапароскопічна холецистектомія 
(ЛХЕ).

2. ЕРПСТ з ендоскопічною екстракцією конк
рементів ЛХЕ.

3. ЕРПСТ з ендоскопічною екстракцією конк
рементів => ЛХЕ і стентування холедоха.

4. Екстракорпоральна дистанційна літотрипсія 
+ ЕПСТ => ЛХЕ.

5. ЕРПСТ із назобіліарним дренуванням холе
доха => ЛХЕ.

Визначення черговості етапів втручань на жов
чному міхурі або жовчних протоках у хворих каль
кульозним холециститом, ускладненим патологією 
зовнішніх жовчних проток і ВДС, грунтується на 
вираженості таких факторів:

• форма запалення у жовчному міхурі;
• наявність чи відсутність жовтяниці в анам

незі чи клінічно;
• наявність чи відсутність холангіту;
• розміри конкрементів у протоках і міхурі.
Із врахуванням цього, пропонується схема 

етапного лікування у різних категорій пацієнтів.

Так, наприклад, у перестарілих хворих на обту- 
раційний холецистит з холедохолітіазом і /або жов
чною гіпертензією -  виконувати лапароскопічну 
холецистостомію. За показаннями операцію завер
шувати зовнішнім дренуванням холедоха. При цьо
му наступним етапом є фістулографія, яка дозво
ляє верифікувати характер походження облітерації 
жовчних шляхів.

Іноді першим етапом перед лапароскопічною 
холецистектомією з приводу калькульозного холе
циститу, необхідно проводити санацію жовчного 
дерева у комплексі з виконанням ендоскопічної па- 
пілосфінктеротомії. Зокрема, у пацієнтів з високим 
ступенем оперативно-анестезіологічного ризику, 
коли виконання одномоментного радикального 
втручання виявляється неможливим, доцільно за
стосувати двоетапну методику лікування. Для 
ліквідаціїзапальних явищ і запобігання наростання 
гіпербілірубінемії, під контролем УЗД накласти че- 
резшкірночерезпечінкову мікрохолецистостому або 
ж холангіостому, з послідовною аспірацією вмісту 
жовчних шляхів і санацією їх просвіту антисепти
ками і антибіотиками. Після стихання запальних 
явищ виконати лапароскопічну холецистектомію.

Ускладнення після етапних ендоскопічних втру
чань пов’язані переважно з технічними трудноща
ми при проведенні якогось етапу операції.

Багато авторів пропонують одномоментне ви
далення жовчного міхура і усунення холангіолітіазу, 
віддаючи перевагу лапароскопічній холедохоліто- 
томії. А для вирішення проблеми відновлення адек
ватного жовчовідтоку, при стриктурах термінально
го відділу холедоха і папілостенозі, -  виконання ан- 
теградної папілосфінктеротомії або ж антеградної 
балонної папілосфінкгеродилатаціїу поєднанні з дре
нуванням холедоха. У випадку холангіолітіазу по
єднаного із стриктурою термінального відділу холе
доха або папілостенозом, надавати перевагу лапа
роскопічній екстракції конкрементів з гепатикохоле- 
доха, через культю міхурової протоки чи холедохо- 
літотомію, з використанням корзинки Дорміа, або ж 
катетера типу Фогарті, введених через робочий ка
нал холедохоскопа, чи під контролем динамічної рен- 
тгенохолангіоскопії, з подальшим виконанням:

-антеградної папілосфінктеротомії і стентуван
ня холедоха + ЛХЕ;

-антеградної балонної папілосфінкгеродилатації 
і стентування холедоха +ЛХЕ;

-антеградної папілосфінктеротомії або балонної 
його дилатації і дренування холедоха за Піковсь- 
ким + ЛХЕ.
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Протипоказання до ЛХЕ є водночас показан
нями до виконання ХЕ традиційним “відкритим” ла- 
паротомним шляхом.

Отже, сучасна хірургічна тактика лікування 
жовчнокам’яної хвороби передбачає диференці
йовані підходи до вибору методів оперативного 
втручання. При цьому необхідно враховувати як 
характер патології, локалізацію та поширення про
цесу, так і вік хворих та наявність тяжкої супут
ньої патології.

В исновки: 1. Використання комбінованих ен
доскопічних втручань, у сучасних закордонних і 
передових клініках країн СНД, для лікування хво
рих на калькульозний холецистит, ускладненим 
патологією позапечінкових жовчних шляхів і ве-
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Лікувальна тактика при калькульозному холециститі
Б.О. МІЛЬКОВ, В.В. БІЛООКИЙ, М.М. ГРЕСЬКО, Д.Б. ДОМБРОВСЬКИЙ

Буковинська державна медична академія

TREATMENT STRATEGY IN CALCULOUS CHOLECYSTITIS

B.O.MILKOV, V.V.BILOOKY, M.M.GRESKO, D.B.DOMBROVSKY 

Bukovinian State Medical Academy

На основі проведеного дослідження 1041 хворого на калькульозний холецистит показана перевага 
лапароскопічноТ холецистектомії над лапаротомною, встановлений оптимальний підхід до лікування цієї 
категорії хворих.

An optimum approach to treatment strategy o f calculous cholecystitis with the use of laparoscopic and laparotomic 
cholecystectom y was established on the basis o f our investigation.

В ступ . З появою неінвазивних методів діагно
стики конкрементів в жовчному міхурі кількість хво
рих на калькульозний холецистит зростає (1,3,6). 
Відповідно збільшилась і кількість оперативних 
втручань на жовчних шляхах та жовчному міхурі. 
Використання лапароскопічної холецистектомії (4) 
поряд з лапаротомною призвело до проблеми ви
бору методу лікування цієї групи хворих.

М атеріали  та  м етоди. Під нашим наглядом 
перебував 1041 хворий на калькульозний холецис
тит (неускладнений жовтяницею), яким проведено 
було оперативне втручання -  холецистектомію. Вік 
хворих -  від 16 до 82 років, жінок було -  952, чо
ловіків -  89. Хронічний холецистит мав місце у 777 
хворих, гострий -  у 264, з них у 50 хворих була ган
грена жовчного міхура, у 214 -  флегмона жовчного 
міхура. У 343 хворих холецистектомію проводили 
лапаротомним методом, у 656 -  лапароскопічним, 
у 42 -  операцію починали лапароскопічно, але внас
лідок технічних труднощів та ускладнень перейш
ли на лагіаротомний метод. Хворим виконували за
гальноприйняті методи обстеження (в тому числі 
ультразвукове, ЕКГ, консультації кардіолога), а та
кож спеціальне дослідження функціонального ста
ну печінки.

Р езул ьтати  д о сл ід ж ен н я  та їх  о б го в о р ен 
ня. Серед 777 хворих на хронічний холецистит під

час оперативного втручання у 50 спостерігали спай
ки жовчного міхура з іншими органами, тканинами, 
що ускладнювало холецистектомію. З 656 хворих 
на хронічний холецистит, оперованих лапароскопі
чним методом, у 11 необхідно було перейти на ла- 
паротомний метод внаслідок спайкового процесу. 
Все це вказує на необхідність ширшого застосу
вання лапароскопічної холецистектомії при кальку
льозному холециститі, коли ще немає спайок і ці 
операції є менш травматичними, та відсутній нега
тивний вплив хронічного запального процесу в жов- і 
чному міхурі на організм. Хворі на хронічний каль
кульозний холецистит, а також ті, у яких виявлені 
конкременти у жовчному міхурі без клінічних про
явів, повинні оперуватися в плановому порядку, не 
чекаючи загострення і враховуючи, що гострий хо
лецистит нерідко перебігає атипово. Так, серед 
наших хворих, прооперованих з приводу гострого 
деструктивного холециститу, 11% направлялись в 
клініку з діагнозом -  хронічний холецистит.

З 264 хворих на гострий калькульозний дест
руктивний холецистит під час оперативного втру
чання у 84 виявили біляміхуровий інфільтрат, ексу
дативний перитоніт, що стало причиною переходу 
у 12 хворих (з 21 оперованих лапароскопічним ме
тодом) на лапаротомну холецистектомію.

Вивчення при гострому калькульозному холе
циститі терміну від моменту захворювання до опе
ративного втручання показало, що починаючи з З
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- 4  доби утворюється біляміхуровий інфільтрат та 
випіт в очеревинній порожнині. Необхідно врахува
ти, що біляміхуровий інфільтрат, крім труднощів при 
проведенні оперативного втручання, є джерелом 
ендотоксикозу, який ускладнює стан хворого на 
гострий холецистит.

Як показали інші дослідження, складовою 
інфільтрату є грампозитивна і негативна мікрофло
ра та компоненти жовчі. Накопичення складових 
жовчі в біляміхуровому інфільтраті призводить до 
руйнування протизапального бар’єру, в крові з ’яв
ляються продукти деструктивного катаболізму, на 
що вказує зростання молекул середньої маси та 
зниження питомої електропровідності сироватки 
венозної крові. Встановлено, що застосування кон
сервативних методів лікування не гальмує розви
ток деструкції жовчного міхура та прояви усклад
нень. Так, у 43 хворих, не зважаючи на інтенсивну 
доопераційну консервативну терапію (протягом З

-5  днів), спостерігались явища гангрени жовчного 
міхура або флегмони з біляміхуровим інфільтратом, 
ексудативним перитонітом. Все це свідчить про 
необхідність після відповідного обстеження та пе
редопераційної підготовки проведення терміново
го оперативного втручання з видаленням жовчно
го міхура та введення в зону інфільтрату лікарсь
ких протизапальних препаратів.

Якщо до цього додати економічні витрати на 
консервативне лікування, зрозуміло, що чим швид
ше буде проведене оперативне втручання, тим кра
ще для хворого. Використання лапароскопічної хо- 
лецистектомії проходить в більш сприятливих умо
вах для хворого; вона технічно менш травматич
на, ще немає ускладнень холециститу (2,5). 
Підтвердженням цього є дані, наведені в таблиці 1 
післяопераційного ліжко-дня, де визначена група 
хворих, яким застосовувалась тільки холецистек- 
томія без дренування жовчних шляхів.

Таблиця 1. Післяопераційний ліжко-день у хворих після холецистектомії

Метод операції, характер патології Кількість хворих Середній ліжко-день
Лапароскопічний метод:
Хронічний холецистит (без спайок)

38 3,26

Хронічний холецистит (зі спайками) 27 4,14
Гострий флегмонозний холецистит (без інфільтрату) 22 4,77
Гострий флегмонозний холецистит (з інфільтратом) 21 5,76
Лапаротомний метод:
Хронічний холецистит (без спайок)

20 9,05

Хронічний холецистит (зі спайками) 23 9,73
Гострий флегмонозний холецистит (без інфільтрату) 17 9,17
Гострий флегмонозний холецистит (з інфільтратом) 40 11,17
Гострий гангренозний холецистит (без інфільтрату) 14 11,86
Гострий гангренозний холецистит (з інфільтратом) 13 15,7

У ЗО хворих на хронічний калькульозний холе
цистит (чоловіків -  3, жінок -  27) досліджувався 
функціональний стан печінки. У 10 хворих (група 
А) холецистектомія проводилась лапаротомним 
методом, у 20 хворих (група Б) холецистектомія 
проводилась за допомогою лапароскопічної техні
ки. За віком та статтю обидві групи були репрезен
тативні. Особливої різниці в даних клінічних харак
теристик та функціонального стану печінки обох 
досліджуваних груп в доопераційному періоді не ви
явлено. На третю добу після оперативного втру
чання показники функціонального стану печінки у 
хворих групи А дещо відрізнялись від показників 
хворих групи Б. Рівень загального білірубіну у хво
рих групи Б був 16,14+0,29 мкмоль/л, що істотно

менше, ніж у хворих групи А -  18,05+0,88 мкмоль/л 
(Р<0,001), внаслідок відповідного зменшення кон
центрації непрямого білірубіну в плазмі крові, що 
свідчило про порушення процесу кон’югації біліру
біну з глюкуроновою кислотою в гепатоцитах. Про
те, навіть у групі Б рівень загального і непрямого 
білірубіну залишався істотно вищим від контрольних 
показників. Про зменшення виявів цитолітичного 
синдрому свідчило істотне зниження у хворих гру
пи Б, порівняно із показниками групи А, активності 
аспартатамінотрансферази 0,31+0,002 мкмоль/год/л 
(р<0,002), аланінамінотрансферази -  0,42+0,02 
мкмоль/год/л (р<0,001) та луж ної фосфатази 
2,04+0,04 мкмоль/сек/л (р<0,001), залишаючись на 
З добу після операції вище від контролю. Активність
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лактатдегідрогенази у хворих обох груп була май
же однаковою -  214,35+21,69 од/л та 194,50+ 
21,15 од/л й істотно більшою від контрольних цифр 
(р<0,001), що свідчило про наявність пошкодження 
певної кількості гепапгоцитів на субклітинному рівні 
навіть у хворих групи Б. Істотне збільшення вмісту 
холестерину -  3,51+0,05 ммоль/л і фібриногену 
3,91+0,04 г/л у плазмі крові (р<0,001) було показни
ком швидкого відновлення біосинтезуючої функції 
печінки у хворих, які перенесли лапароскопічну хо- 
лецистектомію. Знижений вміст відновленого глу- 
татіону відносно контрольних показників 0,77+
0. 002.ммоль/л і 0,69+0,03 ммоль/л в групі А та Б, 
відповідно (р<0,001), свідчив про достатньо висо
ку напругу антиоксидантних резервів організму в 
обох групах хворих. Отже, має місце покращення 
функціонального стану печінки, зменшення синд
ромів ураження гепатоцитів та відновлення печін
кових фунцій у хворих після лапароскопічних холе- 
цистектомій, чого не спостерігається у хворих гру-
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чання.
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Хірургічне лікування хворих на гострий біліарний панкреатит
І.О.КОВАЛЬСЬКА, Є.А  КРЮЧИНА, Р.С. ЦИМБАЛЮК

Київський центр хірургії печінки, жовчних шляхів та підшлункової залози, Національний медичний університет ім.О.О.Богомольця

SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WTIH ACUTE BILIARY PANCREATITIS

IA  KOVALSKA, E.A. KRUCHINA, R.S. TSIMBALUK

Kiev Center of Liver, Bile Ducts and Pancreas Surgery, National Medical University, Kiev

Проаналізовані результати лікування 196 хворих (1998 -2001 рр.) на гострий біліарний панкреатит (ГБП) 
віком від 21 до 87 років, частка якого склала 44,5 % . Оцінено і доведено зростання бактеріохолІЇ при ГБП, що 
обумовлює доцільність малоінвазнвннх ранніх оперативних втручань.

The results o f treatment o f 196 patients (1998-2001) with acute biliary pancreatitis (ABP) age from 21 to 87 years 
are sum m arized. ABP was determined in 44,5 % of patients. Expedience and safety o f early m iniinvasive 
operation for prevention o f infection o f biliary system was proved.

Актуальність, Гострий панкреатит -  поліеті- 
ологічне захворювання, і найбільш важливим мо
ментом в кінці лікування вважається визначення 
етіології гострого панкреатиту(ГП). За статистич
ними даними етіологія ГП встановлюється в 75- 
80 % хворих, 20-25 % спостережень припадає на 
«ідіопатичний» панкреатит.

Основним етіологічним фактором в розвитку го
строго панкреатиту є ураження позапечінкових жов
чних шляхів. ГП біліарної етіології зустрічається в 
середньому в 40-45 % спостережень (варіюючи від 
ЗО % в Німеччині до 62 % в Гонконзі). На сьогодні 
остаточно не розроблена хірургічна тактика в ліку
ванні гострого біліарного панкреатиту. Оскільки 
більшість авторів визнають, що одним з можливих 
механізмів інфікування панкреатичних та періпанк- 
реатичних некрозів є трансдуктальна інвазія мікро
організмів з біліарного тракту з інфікованою жовчю 
(1,2), санація жовчних шляхів набуває важливої ролі 
в профілактиці гнійних ускладнень ГП. Так, якщо при 
легкому ГП показане оперативне втручання на жов- 
чевивідних шляхах протягом перших 7 діб загально 
визнане (3), то хірургічна тактика при тяжкому 
біліарному панкреатиті не розроблена. Деякі автори 
зазначають, що рання холецистектомія (ХЕК) підви
щує ризик інфекційних ускладнень та рекомендують 
ХЕК у відстрочені терміни, вказуючи, що в 95 % 
біліарний панкреатит підлягає консервативній терапії,

та в 95 % конкременти спонтанно мігрують в ки
шечник протягом першого тижня (3,4,5), у той час 
як інші наполягають на ранній ХЕК з метою попе
редження рецидивів ГП (5,6). Вважають, що ризик 
рецидиву панкреатиту перевищує 50 % , якщо ХЕК 
не була виконана при першому поступленні пацієнта 
до клініки (7,8). Терміни виконання ХЕК коливають
ся від декількох діб до декількох місяців після пере
несеного ГП (6), не встановлені строки виконання 
ХЕК при інфікованих некрозах -  ряд авторів реко
мендують одночасне виконання ХЕК та панкреат- 
некросеквестректомії, інші -  ХЕК через декілька 
місяців після панкреатнекросеквестректомії (3). 
Невизначені показання до виконання ЕРПХГ з ПСТ 
-  від суворо відокремлених —  ознаки інкарцерації 
каміння, виражений холестаз, критерії Ranson більше 
4 при поступленні до лікарні (5), виражений холес
таз, холангіт, прогресуюча жовтяниця (7) до всіх ви
падків тяжкого ГП. Рандомізоване дослідження, про
ведене у Гонконгу, показало, що ЕРПХГ виконане в 
перші 24 год. при поступленні пацієнта зменшує ча
стоту біліарного сепсису, але не впливає на частоту 
випадків локальних чи системних ускладнень ГП та 
летальність (3).

Тобто, питання обсягу та терміну оперативних 
втручань при гострому біліарному панкреатиті 
(ГБП) до теперішнього часу є предметом дискусії 
і далеке від остаточного вирішення.
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М атеріали та методи. Проаналізовано ліку
вання 196 хворих на ГБП (33 % чоловіків та 67 
жінок віком від 21 до 87 років), що були на лікуванні 
в Київському центрі хірургії печінки, жовчних про
ток та підшлункової залози з 1998 по 2001 роки, що 
склало 44,5 % від усіх хворих з ГП.

Оскільки розвиток ГБП є наслідком різних за
пальних змін жовчних проток, які перебігають на

фоні ЖКХ, простежено характер ураження позапе- 
чінкових жовчних шляхів при ГБП в досліджуваній 
групі хворих.  

В більшості випадків ГБП перебігав на фоні 
різних ускладнень ЖКХ, які спричиняли обтурацію 
та інфікування жовчних шляхів, що підвищувало 
ризик інфікування панкреатичних некрозів. Часто 
спостерігалася комбінація ускладнень.

Таблиця 1. Кпініко-морфологічні форми ураження позапечінкових жовчних шляхів при ГП

Клініко-морфологічні форми ураження жовчних проток Число (% )
І.Мікролітіаз: 46 (23,5 % )
- з хронічним холециститом; 10(5,2%)
- з гострим холециститом; 9 (4,6 % )
- холецистектомія виконана раніше 19(9,8% )
2.Хронічний калькульозний холецистит : 82(41,8%)
- з них з холедохолітіазом 38(19,5% )
3. Гострий калькульозний холецистит 68 (34,7 % )
- катаральний; 36(18,4% )
- деструктивний; 32(16,6% )
- з них з холедохолітіазом 18(9,2%)
Резидуальний холедохолітіаз 7 (3,5 %)
Всього 196(100%)

Для визначення мікрофлори жовчі з метою виз
начення лікувальної тактики та строків виконання 
оперативного втручання при ГБП були проведені 
бактеріологічні дослідження жовчі у 72 хворих, опе
рованих з приводу біліарного панкреатиту в різні 
строки захворювання (1 ,2 ,3 -5 ,7 -1 1 ,1 5 -2 1  доба). 
ГБП розвинувся на фоні гострого (32) чи хронічного 
(36) калькульозного холециститу чи мікролітіазу (4) 
(діагноз був встановлений на підставі морфологіч
них досліджень стінки жовчного міхура).

Встановлена залежність інфікованості жовчі від 
термінів проведення операції. Так, при оперативно
му втручанні з приводу ГБП, гострого калькульоз
ного холециститу, проведеному в перші 6 -  24 г (13 
хворих), у 7 хворих (53,8 %) жовч не була інфікова
ною, в строки 24 -  48 г (10 хворих) жовч не була 
інфікованою у 2 хворих (25 %), при виконанні опе
рації в більш пізні строки жовч була інфікованою у 
всіх хворих. З жовчі найчастіше висівалися Е. соїі 
(47,8 % ), S. aureus (43,4 %), бактерії родів 
Streptoccocus (34,8 %), Enterobacter (39,1 %), часто 
спостерігалося виділення асоціацій мікроорганізмів. 
При ГБП, який розвинувся на фоні хронічного каль
кульозного холециститу, в перші 6 -  24 г (15 хворих) 
жовч була інфікована в 60 %  (9 хворих), в строки 24 
- 4 8  г (18 хворих) —  в 16,7 %  (3 хворих), пізніше 
жовч була інфікованою у всіх хворих. З жовчі найча

стіше висівалися Е. со!і(54,8 %), S. aureus (48,4 %), 
бактерії родів Streptoccocus (38,7 %), Enterobacter 
(32,3 %), Klebsiella (12,9 %), Pseudomonas (9,7 %), 
Proteus (3,2 %), гриби роду Candida (3,2 %), часто 
спостерігалося виділення асоціацій мікроорганізмів.

Аналогічна динаміка змін мікробного пейзажу 
спостерігалася в перионеальному випоті. Так, в 
перші 24 год. перитонеальний випіт був інфікова
ний у 6 хворих (21,4 %), 24 -  48 год. -  у 19 хворих 
(67,9 %), після 48 год. -  у всіх хворих. Серед мікро
організмів переважали Е. соїі (ЗО %), S. aureus 
(26 %), бактерії родів S trep toccocus (22 %), 
Enterobacter (16 %), Klebsiella (8 %), часто спосте
рігалося виділення асоціацій мікроорганізмів.

Найчастіше при ГБП була уражена голівка ПЗ, 
жовтяниця зустрічалая в 120 (61,2 %) випадках, при 
цьому холедохолітіаз (та мікрохоледохолітіаз) спо
стерігався лише в 71 (36,2 % )  випадку. Доля тяж
ких панкреонекрозів склала 35,6 % . Гнійні усклад
нення спостерігалися в 13,8 %  випадків. Ле
тальність при ГБП «середня» —  6,4 % . Переваж
на кількість летальних наслідків (91 %) обумовлені 
гнійними ускладненнями.

Отримані результати мікробіологічних досліджень, 
вказують на швидке зростання бактеріобілії при роз
витку ГБП, високий ступінь інфікованості жовчі при 
гострому та хронічному калькульозному холециститі,
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що стало основою для розробки тактики виконання 
ранніх оперативних втручань при ГБП з метою попе
редження холангіогенного розповсюдження інфекції в 
некротизовані тканини ПЗ та заочеревинної кліткови
ни і розвитку гнійних ускладнень.

Всім хворим з ГБП обов‘язково проводилась 
базисна інтенсивна терапія залежно від тяжкості 
ГП. При встановленні діагнозу біліарного панкреа
титу в перші 24 години можливе проведення ЕПСТ 
та ЕРХПГ. З 196 хворих на ГБП було прооперова
но 164(81,6% ), 138 хворим виконані ранні опера
тивні втручання (24-72 год.), 11 -  відкладені. Нео- 
перовано 32 хворих: 1 хвора, яка померла в ранню 
фазу захворювання від ПОІІ, 4 хворих з гнійним 
панкреатитом (2 хворих оперовані в інших ліку валь
них закладах, переведені для подальшого лікуван
ня в Центр хірургії печінки, проводилася консерва
тивна терапія, 1 хворий відмовився від операції, 
помер через 4 міс. від прогресуючого гнійно-не
кротичного парапанкреатиту, у 1 хворої відбулося 
випорожнення вмісту гнійника в кишку, одужання 
при консервативній терапії*), у 20 хворих холецис- 
тектомія була виконана раніше (від 9 міс. до 27 
років), вони отримували консервативне лікування,
3 хворим після перенесеного ДП з кистою, що фор
мується, ПЗ рекомендовано оперативне лікування 
через 4-5 міс. (внутрішнє дренування кісти та ХЕК),
4 хворих відмовилися від оперативного лікування, 
отримували консервативну терапію. У 20 хворих з 
ХЕК в анамнезі у 7 причиною ГП був резидуаль- 
ний холедохолітіаз (виконана ЕРПХГ+ПСТ з вида
ленням конкременту), у 14 —  мікрохоледохолітіаз 
(4 хворим виконана ЕРПХГ+ПСТ). Всі хворі отри
мували консервативну терапію, летальних наслідків 
не було.

Хворі на ГБП, які підлягали оперативному втру
чанню, були розподілені на три підгрупи :

І-хворі, яким була виконана рання ХЕК (24-72 под);
II -  хворі, яким виконувалися відстрочені операції;
НІ — хворі, яких оперували при розвинених 

гнійних ускладненнях ГБП.
Операція виконувалася в перші 24-72 год. від 

початку захворювання при набряковому ГП, ДП 
середньої ступені тяжкості та тяжкому ДП при 
відсутності панкреатогенного шоку та ПОН. Всім 
хворим виконували холецистектомію, при необхід
ності з втручанням на жовчних шляхах. ХЕК вико
нували з мінілапаротомного доступу в правому 
підребер’ї без руйнування інфільтрату і будь-яких 
втручань на ПЗ . При наявності гнійного холангіту, 
холедохолітіазу проводилося ЗДХ.

З метою профілакгики гнійних ускладнень всім 
хворим з ЗДХ в післяопераційному періоді проводи
ли інтрахоледохеальну терапію, яку вважаємо над
звичайно важливим компонентом профілактики 
гнійних ускладнень ГП в зв'язку з наявністю тісно
го анатомо-функціонального зв'язку і єдиного дже
рела гістогенетичного розвитку жовних шляхів та 
панкреатичної протокової системи. Протипоказан
ням до застосування і нтрахоледохеальної терапії вва
жали непрохідність великого дуоденального пипти- 
ка; таким хворим (п =5) в ранньому післяоперацій
ному періоді виконували ЕРПХТ+ПСТ з екстракцією 
конкременту з наступним призначенням інтрахоле- 
дохеальноїтерапії. Інфузійна суміш, яка вводилася 
інтрахоледохеально, містила: 0,9 %  100 мл хлорид 
натрію, 0,25 % 100 мл новокаїну, 1000 ОД гепарину, 
2 мл нікотинової кислоти, антибактеріальний препа
рат (до якого чутлива мікрофлора жовчі чи широко
го спектра дії (фторхінолони, цефапоспорини III -  IV). 
За 40 хвилин до введення цієї суміші внутрішньо
венно вводили спазмолітики (бускопан). Інтрахоле- 
дохеальна терапія проводилася 1 -  2 рази на добу 
протягом 7 - 1 0  діб з бактеріологічним контролем 
жовчі. Інтрахоледохеальна терапія застосована у 29 
хворих з задовільним ефектом.

Прогресування панкреонекрозу спостерігало
ся у 9 хворих (7,6 %  всіх рано оперованих хворих 
на ГБП, 10,7 % хворих на ДП) з них повторно опе
ровані 4 , померло 7 (5,9 % та 8,3 %  відповідно) (4 
хворих померло від розвитку панкреатогенного 
шоку, ПОН в післяопераційному періоді (на фоні 
тяжкої супровідної патології- ішемічна хвороба сер
ця з серцевою недостатністю II -  III, тяжка форма 
цукрового діабету', рак ПЗ), 3 -  від прогресуючого 
гнійно-некротичного парапанкреатиту.

В исновки . Таким чином, проведені нами дос
лідження свідчать про необхідність виконання 
ранніх оперативних втручань (пру необхідності, 
після виведення хворого з шоку та відносної корекції 
основних параметрів гомеостазу) при ГБП з ме
тою профілактики прогресування деструктивного 
процесу та розвитку гнійних ускладнень за раху
нок бактеріобілії з пріоритетом ендоскопічних та 
мініінвазивних технологій.

Операція виконується тільки на жовчних шля
хах без будь-яких втручань на ПЗ.

З метою профілактики гнійних ускладнень про
тягом 1 0 - 1 4  діб проводимо антибактеріальну 
інтрахоледохеальну та внутрішньовенну терапію з 
врахуванням бакгеріологічних досліджень жовчі.
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Лікування жовчнокам‘яної хвороби, ускладненої холедохолітіазом 
з застосуванням сучасних малоінвазивних технологій
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Вінницький державний медичний університет ім. М.І. Пирогова, Вінницький обласний спеціалізований диспансер радіаційного 
захисту населення

SURGICAL TREATMENT OF CHOLELITHIASIS COMPLICATED BY CHOLEDOCHOLITHIASIS USING 
MODERN MINI-INVASIVE TECHNOLOGIES

V.ASHAPRINSKIY,V.M TKACHENKO, V.V TKACHENKO

Vinnitsa State Medical University by N.l Pirogov, Surgical Department of Vinnitsa Regional Specialized Dispensary of Radiation Protection 
of the Population

У період 1998 - 2002 pp. виконано 605 лапароскопічних операцій при жовчнокам‘яній хворобі (ЖКХ). При 
цьому холедоходітіаз зустрічався у 33 хворих, що становило 5,4% від загальної кількості прооперованих. 
Відсутність післяопераційних ускладнень, низький ліжко-день (5 діб) при застосуванні малоінвазивннх методів 
лікування свідчать про безсумнівну перевагу малоінвазивної хірургії в лікуванні ЖКХ, ускладненої 
холедохолітіазом. Використання лапароскопічного видалення каменів холедоха під контролем холедохоскопа, 
антеї радної дилатації великого сосочка дванадцятипалої кишки, лапароскопічна холецнстектомія (ЛХ ) в 
поєднанні з ендоскопічною панілосфінктеротомісю (ЕПСТ) мас високу ефективність в лікуванні холедохолітіазу 
з нечисленними невеликими каменями холедоха (не більше 1см в діаметрі).

From January 1998 year on march 2002 year laparoscopic operations was performed to 605 patients. Laparoscopic 
exploration of common bile duct at choledocholithiasis was used in 33 patients (5,4 % ). Operative flexible 
choledochoscopy in calculous biliary tract disease, endoscopic antegrade papillary balloon dilation, endoscopic 
sphincterotomy with laparoscopic cholecystectomy has high e ffectivcness in cure choledocholithiasis with not 
numerous, small stone of common bile duct (no more 1 cm in diameter). Low of postoperative complications, low 
bed- day (5 day) was observed attached to use mini-invasive technologies in cure choledocholithiasis.

Вступ. За даними вітчизняних та закордонних 
авторів ЖКХ є найбільш поширеною патологією в 
світі і складає від 14 до 17 % (3,6). Слід відзначити, , 
що вже при первинному зверненні хворих на ЖКХ у 
10-12 % є конкременти в загальній жовчній протоці 
(4,5). Заданими ВОЗ, близько 15 % хворих на ЖКХ, 
у яких виконувалась холецистектомія, вимагають 
втручання на протоковій системі позапечінкових 
жовчних шляхів (1). В даний час у багатьох клініках 
Європи і США 95-97% хворих оперується з приводу 
ЖКХ за допомогою лапароскопічного методу (2).

Метою дослідження є проведення аналізу ре
зультатів лікування ЖКХ, ускладненої холедохолі
тіазом за допомогою сучасних малоінвазивиих 
методів (лапароскопічне видалення каменів з хо
ледоха під контролем холедохоскопа, лапароскопіч
на антеградна балонна дилатація великого сосоч
ка дванадцятипалої кишки, ЛХ у поєднанні з ЕПСТ).

М атеріали і м етоди. З 1998 року у Вінниць
кому обласному диспансері радіаційного захисту 
населення виконуються лапароскопічні методи ліку
вання ЖКХ. При цьому використовується лапарос- 
копічне обладнання фірми «Страйкер» (США}. За 
даний період виконано 605 лапароскопічних операцій 
при ЖКХ. Жінок було 562 (93 %), чоловіків -  43 
(7 %), середній вік складав 42 роки. Операції вико
нувалися після обстеження пацієнтів з обов’язко
вим ультразвуковим дослідженням (УЗД) органів 
черевної порожнини, фіброгастродуоденоскопією 
(ФГДС), при необхідності дослідження доповнюва
лись комп’ютерною томографією (КТ), ретроград
ною холангіопанкреатографіею (РХПГ) з ЕПСТ. У 
всіх пацієнтів з підозрою на холедохолітіаз крім ла
бораторних і біохімічних методів дослідження зас
тосовувалась інтраопераційна лапароскопічна холан- 
гіопанкреатографія. Під час доопераційиого обсте
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ження переслідувалася мета підтвердження діаг
нозу, встановлення супровідної патології, а також 
виявлення ускладненої ЖКХ, що потребувала б до
даткової лапароскоиічної оперативної корекції.

Р езультати  до сл ід ж ен ь  та  їх  обговорен н я.
З 605 лапароскопічних операцій у 387 (64 %) опера
тивні втручання виконані при хронічному холецис
титі, у 218 (36 %) -  при гострому холециститі. Хо
ледохолітіаз спостерігався у 33 (5,4 %).

При неускладнених формах хронічного холеци
ститу виконано операцій (з 387), при ускладнених 
формах -  57: склероатрофічна форма була у 32, 
водянка жовчного м іхура-у  23, синдром М ір ізі-у  
1, міхурово-дуоденальна нориця -  у 1. При гостро
му холециститі катаральна форма спостерігалась 
у -117, флегмонозна у -  85, гангренозна у -  16. 
Гострий холецистит ускладнений підпечінковим 
інфільтратом був у 77 хворих, ускладнений перито
н іт о м -у  14 хворих.

Холедохолітіаз був виявлений до операції у 29 
хворих, встановлений під час операції у 4 хворих. 
Холедохолітіаз, ускладнений стенозом дуоденаль
ного сосочка спостерігався у 4 хворих, тубулярним 
стенозом -  у 2 хворих, механічною жовтяницею з 
проявами холангіту -  у 6 хворих. Лапароскопічних 
видалень каменів з холедоха було 15, з них: 2 хво
рим вилучені камені з холедоха (розміром до 7 мм) 
під контролем фіброхоледохоскопа за допомогою 
кошика Дорміа через кукси міхурових проток. Після 
інтраопераційноїхолангіографії 13 хворим було ви
конано балонну дилатацію сфінктера Одді протя
гом 1-2 хвилин з низведениям каменів за допомо
гою балонното зонда в дванадцятипалу кишку. Після 
цього виконувалось промивання холедоха новокаї
ном 0,5 %  100,0 і гепарином 15 тис. ОД повільно 
протягом 15 хвилин, розмір вилучених з холедоха 
каменів був від 3 до 10 мм. Балонний зонд уводив
ся через куксу міхурової протоки.

Холедох дренувався в 3 випадках за методом 
Вишневського і -  в 1 випадку за Кером.

Усім хворим до операції виконувалася РХПГ та 
при необхідності інтраопераційнахолангіографія. У 
10 хворих було виконано двоетапне лікування: ЕПСТ
1 ЛХ. ЕПСТ виконана 8 хворим за 1- 3 доби до ЛХ,
2 хворим -  через 2- 3 доби після ЛХ. З вище пере
рахованих 10 хворих у 2 був діагностований холе
дохолітіаз, поєднаний з стенозуючим папілітом.

У 8 випадках виявили множинні великі камені 
холедоха діаметром 1 см і більше, виражену клініку' 
холангіту. Цим хворим виконувалась лапаротомія

з холедохотомією, видаленням каменів холедоха, 
дренуванням холедоха за Кером в 5 випадках, за 
Вишневським -  у 3 випадках; холедоходуоденос- 
томіїза Юрашем-Виноградовим виконано 4 паці
єнтам.

Слід зазначити, що серед хворих, пролікованих 
з приводу холедохолітіазу малоінвазивними мето
дами (антеградна дилатація великого сосочка два
надцятипалої кишки, ЛХ у поєднанні з ЕПСТ) уск
ладнень в післяопераційному періоді, а також ле
тальних випадків не було. Середній ліжко-день ста
новив 5 діб.

Серед хворих, прооперованих “відкритими” спо
собами спостерігалось підтікання жовчі в двох ви
падках після видалення дренажу з холедоха протя
гом 2 д іб , середній ліжко-день у цих хворих стано
вив 13 діб.

Всім пацієнтам з холедохолітіазом в доопера- 
ційному і післяопераційному періодах проводилась 
антибіотикопрофілактика зінацефом 1,0 на метрагілі 
100,0 в/в, а також цефазоліном, цефтріаксоном, це- 
фабітом за загальноприйнятими схемами. У випад
ках гострого холециститу з холангітом антибіоти- 
котерапію продовжували ще 3-9 днів після операцій.

Аналізуючи ускладнення після 605 ЛХ слід | 
відзначити, що конверсії спостерігались в 2 випад
ках (0,3 %) : синдром Мирізі -  1, кровотеча з міху
рової артерії в щільному інфільтраті у 2. Також 
відзначалося жовчовиділення в ранньому післяопе
раційному періоді в двох хворих: в 1 проведене дре
нування підпечінкового жовчного натычника під 
контролем КТ, іншому виконано релапароскопію і 
виконано додаткове кліпування кукси міхурової про
токи, усі хворі одужали. Нагноєння параумбілікаль- 
ної рани спостерігали у 1, інфільтрати троакарних 
ран у 3. При введенні троакара під пупком у 1 хво
рої було поранення тонкої кишки, після розширення 
параумбілікальної рани кишка була ушита. На три
валості післяопераційного періоду це ускладнення 
не позначилося -  хвора на 3 добу виписалася в за
довільному стані на амбулаторне лікування. Уск
ладнення в ранньому післяопераційному періоді 
після всіх холецистектомій складали 1,49 %. Се
редній період перебування хворих на ліжку скла
дав при гострому холециститі -4 ,1  дні, при хроніч
ному холециститі -  3,2 дні. Встановлено, що найб
лижчі результати визнані задовільними у 97 %  хво
рих, які перенесли ЛХ і лапароскопічне лікування 
холедохолітіазу. Також задовільні віддалені резуль
тати лікування в терміни спостереження від 2 до 
36 місяців відзначені в 93 %.
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В и сн овок . 1.Таким чином, сучасні методи 
доопераційної діагностики ЖКХ (УЗД , ФГДС, 
РХПГ, К Т , інтраопераційна лапароскопічна холан- 
гіопанкреатографія) дозволяють вибрати адекват
ну індивідуальну оперативну тактику в лікуванні 
ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом.

2.Використання лапароскопічного видалення 
каменів холедоха під контролем холедохоскопа, 
антеградної балонної дилатації великого сосочка 
дванадцятипалої кишки, ЛХ у сполученні з ЕПСТ
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мають високу ефективність в лікуванні холедохо- 
літіазу з нечисленними, невеликими каменями хо
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Дослідження електричної активності міокарда і фракції викиду при 
ретроградній панкреатохолангіографії у хворих із механічною 
жовтяницею непухлинного генезу та супровідною серцево-судинною 
патологією
В.О. РИЖКОВСЬКИЙ

Рівненський державний медичний коледж, Рівненська центральна міська клінічна лікарня, Рівненський клінічний лікувально- 
діагностичний центр

RESEARCH OF THE MYOCARD ELECTRICAL ACTI VITY AND EJECTION FRACTION OWING TO  
ENDOSCOPIC CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY AT PATIENTS WITH CHOLESTASIS WITHOUT 
TUMORAL CAUSE AND WITH CONCOMITANT CARDIAC -VASCULAR PATHOLOGY

V. O. RYZHKOVSKI

Rivne State Medical College, Rivne Central Clinical Hospital, Rivne Regional Diagnostic Center

В статті наведені результати дослідження електричної активності міокарда і фракції викиду внаслідок 
проведення ретроградної панкреатохолангіографії у хворих із механічною жовтяницею непухлинного генезу 
та супровідною серцево -  судинною патологією. Встановлено, що при виконанні ретроградної 
панкреатохолангіографії у всіх хворих спостерігається тахікардія. У 21,4 % випадків встановили депресію  
сегмента ST, у 42,8 % -  достовірне зниження фракції викиду після рентгенендоскопічної діагностики. Поява 
цих змін виникала внаслідок вираженої тахікардії з частотою серцевих скорочень > 100 на 1 хв і може залежати 
від тривалості виконання ретроградної панкреатохолангіографії.

The analyses of the myocard electrical activity and ejection fraction owing to endoscopic cholangiopancreatography 
at patients with cholestasis w ithout tumoral cause and with cardiac - vascular pathology are shown in this 
article. It was established that all patients during endoscopic cholangiopancreatography were with tachycardia. 
Depression of the ST -  segment revealed at 21,4 % cases and authentic decrease of the ejection fraction after
endoscopic cholangiopancreatography revealed at 42,8 % 
with cardiac strokes more than 100 per 1 minute 
cholangiopancreatography.

В ступ, Під час проведення рутинних ендоско
пічних обстежень шлунково -  кишкового тракту 
можуть виникати різноманітні порушення з боку сер
ця, що дозволило A m erican  Society  for 
Gastrointestinal Endoscopy рекомендувати моніто
ринг кардіальної функції з метою їх усунення та 
профілактики [8, 9]. При проведенні ретроградної 
панкреатохолангіографії (РПХГ) з приводу кальку
льозного холециститу ( КХ ) із синдромом жовтя
ниці ми вивчали вплив рентгенендоскопічної діаг
ностики на електричну діяльність серця у пацієнтів 
із супровідною серцево -  судинною патологією. 
Вважаємо, що вивчення даного впливу є доцільним 
та актуальним, оскільки малоінвазивні методи ліку
вання холелітіазу є альтернативою лапаротомії у

cases. This changes arose owing to expressed tachycardia 
and can depend from duration of the endoscopic

. > 
>

хворих із вираженою кардіальною дисфункцією, 
коли операційно -  анестезіологічний ризик відкри
тої лапаротомії досить високий [ 1 ,2 ,4 ,6 ].

М атеріали та методи. Було обстежено 14 хво
рих віком від 28 до 60 р. (43,3 ±  2,89) р. З біліарно- 
кардіальним синдромом (БКС) [6] було 14 хворих, з 
них у 4 була також ішемічна хвороба серця (ІХС). 
КХ та механічну жовтяницю підтверджували 
клінічними, лабораторно-діагностичними, інструмен
тальними методами обстеження та інтраоперацій- 
но. Серед хворих у 8 був гострий калькульозний хо
лецистит, у 4 -  хронічний калькульозний холецистит, 
у 2 -  постхолецистектомічний синдром. У 6 хворих 
був біліарний гепатит, у 1 пацієнта діагностували
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інтрадивертикулярне розташування великого дуо
дентального сосочка. У 7 хворих встановили холе- 
дохолітіаз, у 2 -  індуративний панкреатит і у 5 кон- 
трастувалась лише вірсунгова протока. За допомо
гою добового (холтерівського) моніторингу елект
рокардіограми (ХМ ЕКГ) за 1 год до обстеження, 
під час обстеження і протягом 1 год після закінчен
ня рентгенендоскопічної діагностики досліджували 
частоту серцевих скорочень (ЧСС), серцевий ритм 
та провідність, виявляли депресію сегмента ST та 
їх зв’язок з проведенням РПХГ. З метою премеди-

І кації за 30 - 40 хв вводили 0,5 -  1,0 мл 2 % розчину 
бензогексонію, 1,0 мл 0,1 % розчину атропіну суль
фату. ХМ ЕКГ здійснювали за допомогою комплек
су добового кардіомоніторингу “Лента -  МТ -  М 
Визначали фракцію викиду (ФВ) скоротливої здат
ності міокарда лівого шлуночка згідно з ехокардіог- 
рамою (ЕхоКг) за 1 год до обстеження і через 30 -  
60 хв після закінчення РПХГ. ЕхоКГ проводили за 
допомогою апаратів ATL Echo analyzer Cardio Series 
MK 600, Aloka - 680 EX.

Р езультати  д о сл ід ж ен ь  та  їх  о бгов ор ен я .
Порушень ритму та провідності до-, під час і після 

І виконання РПХГ не встановили. Зміщення сегмен
та ST вниз від ізоелектричної лінії до проведення 
РПХГ не було. Було виявлено, що у всіх пацієнтів 
збільшилась ЧСС під час рентгенендоскопічної 
діагностики порівняно з частотою серцевих скоро
чень до початку обстеження. Показники ЧСС за 
1 год. до проведення РПХГ становили (71,9 ± 2,8) 
на 1 хв, а під час обстеження (99,1 ± 3,3) на 1 хв 
(Р<0,001). Вважаємо, що це пов’язано з психоемо
ційними факторами, активізацією симпато-адрена- 
лової системи. Як вже було зазначено вище, з ме
тою премедикації перед РПХГ використовували 
загальновизнані препарати: 0,1 % розчин атропіну 
сульфату 1,0 мл і 2 % розчин бензогеконію 0,5 - 
1,0 мл, які викликають прискорення ЧСС [7]. Три- 

I вапість рентгенендоскопічної діагностики колива
лась від 10 до 55 хв ( 34,6 ±  3,45 ).

У 6 хворих ЧСС становила більш ніж 100 уд. 
на 1 хв під час проведення обстеження. Цікаво було 

і відзначити, що вираженість тахікардії залежала від 
тривалості виконання РПХГ і при кореляційному 
аналізі між тривалістю обстеження і ЧСС був ви
явлений тісний прямий зв’язок ( г = 0,75 ).

У 3 (21,4 %) пацієнтів із холедохолітіазом та 
ІХС спостерігали депресію сегмента ST до 2 мм 
при ЧСС 105 - 135 на 1 хв. Підтверджується сут
тєвий зв’язок між появою депресії сегмента ST і
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тахікардією > 120 на 1 хв. Тривалість цих змін ко
ливається в значних межах (від декількох хвилин 
до декількох годин) і відповідає тривалості тахі
кардії [5]. В одному випадку спостерігали депре
сію сегмента ST, що відповідало “ознакам вінцевої 
недостатності міокарда” передньо - бічної стінки 
ЛШ. Больового синдрому в серці під час цих змін 
не було, що свідчить про “німі” розлади з боку міо
карда під час проведення РПХГ.

Слід зазначити, що у цих 6 (42,8 %) хворих з 
ЧСС більш ніж 100 на 1 хв під час РПХГ ФВ до 
проведення рентгенендоскопічної діагностики була 
(62,7 ±  0,5) %, а після обстеження вона становила 
(60,2 ±  0,7) % ( Р < 0,05 ), що свідчить про досто
вірне зменшення ФВ з приводу РПХГ. У решти об
стежених ФВ до- і після РПХГ суттєво не зміни
лась: (68,3 ±  1,5) % і (67,4 і  1,2) % (Р > 0,05).

Після закінчення РПХГ депресія сегмента ST 
зникла внаслідок нормалізації ЧСС після вилучення 
дуоденоскопа і не спостерігалась протягом 1 год. 
моніторингу, що вказує на залежність появи депресії 
сегмента ST під час ХМ ЕКГ внаслідок РПХГ.

Значення вираженої тахікардії під час РПХГ 
ми вважаємо актуальною проблемою, що вимагає 
подальшого вивчення, оскільки є повідомлення, що 
вона може бути важливим патогенетичним факто
ром у виникненні ознак ішемії міокарда аж до роз
витку інфаркту міокарда [11]. Так, Rosenberg J. et 
al. (1992) встановили, що тахікардія мала більш 
важливе значення в патогенезі “ознак вінцевої не
достатності міокарда” порівняно з гіпоксемією [10]. 
Згідно з цим, Rosenberg J. et al. (1996) рекоменду
ють застосовувати метопролол, в -  адреноблока- 
тор з метою усунення тахікардії під час РПХГ [12].

Отже, хворих з органічною патологією міокар
да необхідно виділити як групу можливих серце
вих ускладнень з приводу рентгенендоскопічних 
втручань на великому дуоденальному сосочку.А

В и сн овк и . І.При виконанні РПХГ спостері
гається тахікардія, у 21,4 % хворих виявляють деп
ресію сегмента ST < 2 мм, у 42,8 %  -  достовірне 
зниження ФВ після рентгенендоскопічної діагнос
тики. Поява цих змін виникає внаслідок вираженої 
тахікардії з ЧСС > 100 на 1 хв, що може залежати 
від тривалості виконання РПХГ.

2. Хворих з КХ, механічною жовтяницею та суп
ровідною органічною патологією міокарда необхід
но виділити як групу ризику щодо виникнення сер
цевих ускладнень з приводу рентгенеедоскопічних 
втручань на великому дуоденальному сосочку.
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Хірургічне лікування жовчнокам’яної хвороби, ускладненої гострим 
бінарним панкреатитом

 
М.М. ЗЮБРИЦЬКИЙ, В.В. АРСЕНЮК, Д.І.БОЙКО

Кам’янець-Подільська центральна міська лікарня

SURGICAL TREATMENT OF CHOLELITHIASIS, COMPLICATED BY ACUTE BILIARY PANCREATITIS

M.M. ZYUBRYTSKIY, V.V. ARSENYUK, D.l. BOYKO 

Kamenets-Podolskiy Central City Hospital

Проаналізовані результати обстеження та лікування 48 пацієнтів з гострим біліарннм панкреатитом (ГБП), 
спричиненим жовч но кам’яною хворобою (ЖКХ). За результатами обстеження та лікування хворі з ГБП розділені 
на 3 групи: 1-а група 28 (58,3 %) хворнх з хронічним калькульозним холециститом, ускладненим гострим 
інтерстиціальним панкреатитом; ІІ-а група 11 (22,9 %) - з холецнсто- або холангіопанкреатнтом  
ферментативного, гіпертензнвного чи інфекційного генезу; ІІІ-я група -  9 (18,8 %) - з гострим некротичним 
панкреатитом, викликаним холедохолітіазом без біліарної гіпертензії та гострого запалення позапечінкових 
жовчних шляхів. Встановлені найбільш інформативні симптоми, характерні для різних груп пацієнтів, що 
дозволило об’єкти візу вати прийняття тактичних рішень, визначити оптимальні терміни виконання оперативних 
втручань у хворих з ГБП.

The results o f exam ination and treatm ent of 48 patients with acute biliary pancreatitis as com plication of 
holelithiasis were analysed.AII patients were divided into three groups: group 1 contained 28 (58,3 %) patients 
with chronic calculous cholecystitis, complicated by acute interstitial pancreatitis; group 2 contained 11 (22,9 %) 
patients with acute cholcpancreatitis o f ferm entative, hypertensive or infections origin; group 3 contained 9 
(18,8 %) patients with acute necrotic pancreatitis, caused be choledocholithiasis without biliary hypertension 
and acute cholangeitis. Most informative symptoms, typical for these groups of patients, were fixed that allows 
to objective taking o f tactical decisions and to determine optimal terms o f making operative interventions.

Жовчнокам’яна хвороба (ЖКХ) є одним з найбільш 
частих етіологічних факторів розвитку гострого біліар- 
ного панкреатиту (ГБП) [1,2,3]. Ураження позапечін
кових жовчних проток (мікро-, макрохол едохол ітіаз) 
нерідко призводить до порушення відтоку жовчі, реф
люксу її в протоки підшлункової залози (ПЗ), з наступ
ною активізацією протеолітичних ферментів. Гострий 
панкреатит, який при цьому розвивається, має різні 
варіанти клінічного перебігу; від інтерстиціального на
бряку ПЗ до її гнійно-некротичних змін, що погребує 
індивідуального тактичного підходу [4,5].

Разом з цим, у таких хворих недостатньо виз
начені терміни оперативного втручання на органах 
біліарної системи та ПЗ, не має чітких критеріїв, 
які б регламентували проведення таких операцій.

Метою даного дослідження стала розробка 
об’єктивних діагностичних критеріїв, які оптимізу- 
ють процес прийняття тактичного рішення у хво
рих з ЖКХ, ускладненої ГБП.

М атер іал и  та м етоди . За період з 1997 по 
2001 роки у відділенні прооперовано 708 хворих з 
ускладненими формами ЖКХ. Серед них ГБП мав 
місце у 48 (6,01%) пацієнтів, які послужили мате
ріалом даного дослідження. Жінок було 38 (79,2%), 
чоловіків -10 (20,8%), вік хворих від 27 до 82 років, 
середній вік - 57 років.

Всі хворі госпіталізовані в ургентному порядку. 
77,1% із них в анамнезі спостеріали напади печін
кової кольки, а діагноз ЖКХ був верифікований уль
тразвуковим дослідженням (УЗД). І тільки у 22,9% 
госпіталізованих хворих гострі ознаки ураження 
біліарної системи були виявлені вперше.

Всім хворим проведені загальноклінічні, лабо
раторні та інструментальні методи дослідження, 
основною метою яких було виявлення конкрементів, 
стану позапечінкових жовчних проток та тяжкості 
гострого запального ураження тканини ПЗ.

Клінічно ГБП діагностовано на основі виявлен
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ня характерного болю в епігастральній ділянці з 
лабораторним підтвердженням активності апьфа- 
амілази в сечі та даними УЗД жовчних шляхів, ПЗ. 
Крім цього визначали рівень білірубіну та його 
фракцій в сироватці крові, активність аланін- та 
аспартатамінотрансферази, вміст білка крові, елек
троліти, сечовину, креатинін, коагулограму, рівень 
сироваткового кальцію. Обстеження також вклю
чало динамічне УЗД з метою визначення діамет
ру позапечінкових жовчних проток, виявлення 
вільної рідини в черевній порожнині, інтра-та після
операційну холангіографію, фіброгастродуоденос- 
копію, лапароцентез та лапароскопію з наступним 
дослідженням перитонеальноїрідини.

За результатами обстеження та лікування хво
рих розділили натри групи.

До першої групи включено 28 (58,3 %) пацієнтів 
з хронічним калькульозним холециститом, який 
ускладнився гострим інтерстиціальним панкреати
том, що розвинувся слідом за епізодом холедохе- 
альної кольки внаслідок мікрохоледохолітіазу. Цим 
хворим після проведення консервативного лікування 
та ліквідації запалення в ПЗ виконували холецис- 
тектомію.

Другу групу склали 11 (22,9 %) хворих з гострим 
холецисто- або холангіопанкреатитом, етіологічну 
природу якого склали ферментативний, гіпертензій- 
ний та інфекційний чинники, які диктували не
обхідність раннього оперативного втручання.

До третьої групи увійшли 9 (18,8 %) пацієнтів з 
гострим некротичним панкреатитом, викликаним 
холедохолітіазом без ознак біліарної гіпертензії та 
гострого запалення позапечінкових жовчних шляхів. 
При цьому дотримувались лікувально-тактичних 
вимог, які базувались на принципах ведення хво
рих з тяжкими формами гострого панкреатиту.

Р езультати  досл ідж ен ь  та  їх  обговор ен н я .
Набрякова форма гострого панкреатиту у хворих 
першої групи характеризувалась відносно легким 
перебігом і швидконаступаючим ефектом від кон
сервативної терапії. Клінічні прояви запалення ПЗ 
повністю зникали протягом 3-8 діб, температура 
тіла була нормальною, кількість лейкоцитів в крові, 
в більшості випадків, не перевищувала 10-12 109/л. 
Активність альфа-амілази в сечі варіювала від 220 
до 2100г/ч/л (в середньому 703±1 Юг/ч/л). Помірна 
гіпербілірубінемія (18-22 мкмоль/л) мала місце у 
32,1% випадків. За даними УЗД у всіх пацієнтів 
жовчний міхур містив дрібні конкременти, ознак 
його запалейня не спостерігали, збільшення шири-

ни холедоха понад 10 мм спостерігалось у 25 % 
хворих.

Статистичний аналіз частоти симптомів, вияв
лених в процесі консервативного лікування, дозво
лив виявити найбільш інформативні з них, які свідчили 
про стійке регресування запального процесу в ПЗ і 
давали право на виконання оперативного втручання 
в плановому порядку. Такими симптомами були: а) 
зникнення болю в животі; б) нормалізація альфа- 
амілази в сечі; в) нормалізація кількості лейкоцитів 
в крові; г) відсутність жовтяниці; д) при контрольно
му УЗД -  ширина холедоха не більше 8 мм.

На момент проведення планової операції в се
редньому через 4,3 дня після госпіталізації даний 
симптомокомплекс спостерігали у 96,4 %  хворих. 
У однієї пацієнтки після купірування ГП зберіга-ї
лось розширення холедоха більше 10 мм, виклика-
не холедохолітіазом. їй виконана ендоскопічна 
трансдуоденальна холедохолітотомія в республі- 
канському центрі, з наступною лапароскопічноюі 
холецистектомією (ЛХЕ) за місцем проживання. 
Іншим 14 хворим виконано ЛХЕ, а в 13 випадках 
“відкрита” холецистектомія. Під час операції у 4-х 
пацієнтів цієї групи знаходили регресуючі морфо- 
логічні зміни ГП у вигляді помірного випинання 
чепцевої сумки та поодиноких ділянок стеатонек- 
розу на очеревині. В жодному випадку у післяопе
раційному періоді не спостерігалось прогресуван
ня ГП. Всі пацієнти одужали. Середня тривалість 
перебування в стаціонарі склала 9,2± 1,4 дня.

У хворих другої групи ГП з супутнім фермента- 
тивним холециститом був у 3-х хворих, гострий де
структивний холецистит з холедохолітіазом та ГП -  
у 4-х, хронічний холедохолітіаз з гнійним холангітом 
і панкреатитом -  у 4-х. Із них набрякова форма ГП 
мала місце у 8 хворих, геморагічний панкреонекроз 
- у  3-х. У всіх пацієнтів деструктивний панкреатит 
локалізувався в головці ПЗ. Діагностична програма 
гострого холецистопанкреатиту базувалась на на
ступних, найбільш інформативних симптомах:

а) наявність ознак перитоніту; 
б) гіпертермія з ознобами; 
в) обтураційна жовтяниця з гіпербілірубінемією

45-120 мкмоль/л; 
г) підвищення альфа-амілази в сечі (350-2360 г/ч/л);

т

д) підвищення кількості лейкоцитів в крові (14-
18 Ю’/л); 

ж) УЗД-ознаки гострого холециститу та дила
тації холедоха більше 8 мм.

Всім хворим виконано оперативні втручання в 
перші 24-36 годин з часу госпіталізації. Холецис-

1
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тектомію з дренуванням чепцевої сумки проведе
но 5 пацієнтам, холецистектомію з панкреатоиек- 
ректомією у 2-х, холецистектомію, холедохоліто- 
томію та дренування чепцевої су м к и -у  4-х. У всіх 
випадках холедох дренували за Кером. З метою 
покращення пасажу через дуоденальний сосочок і 
зниження протокової гіпертензії в ПЗ, в післяопера
ційному періоді в холедох вводили новокаїно-гідро-  . . . -кортизоново-гепаринову суміш тричі на добу, про
тягом 4-5 діб. Після операції помер один хворий 
від гострої печінкової недостатності. Середній 
термін перебування в стаціонарі склав 17,4±3,5 дня.

Некротична форма ГГІ у хворих третьої групи 
характеризувалась тяжким і тривалим перебігом. 
Про біліарну природу свідчили УЗД-ознаки мікро- 
літіазу в жовчному міхурі. Анамнестично в цих хво
рих мали місце неодноразові напади печінкової коль
ки. Раціональність вибору консервативної тактики
та її тривалість на першому етапі трактувались 
наступним симптомокомплексом:

а) відсутність перитоніту;
б) концентрація білірубіну в межах норми або 

незначно підвищена;
в) відсутність УЗД-ознак деструктивних змін з 

боку жовчного міхура;
г) діаметр холедоха до 8 мм;
д) неінфікованість перитонеальної рідини, отри

маної при лапароцентезі.
Раннє оперативне втручання, в перші 3-4 доби

після госпіталізації, проведено 3-м хворим у зв’язку з 
неефективністю інфузійноїтерапії. їм виконана панк- 
реатнекректомія, холецистектомія, дренування холе
доха, чепцевої сумки та заочеревинного простору. 
Один з них помер внаслідок прогресування некротич
ного процесу в ПЗ і розвитку поліорганної недостат
ності. ІЦе 3-м хворим в ці ж терміни проведено лапа- 
роскопічне дренування черевної порожнини, спрямо
ване на ліквідацію перитонеального вмісту та інток
сикації. Згодом 2-м хворим на 13-14 добу виконана

панкреатосеквестрсктомія, холецистектомія, дрену
вання холедоха та чепцевої сумки. Третьому хворо
му операція проведена на 3-ю добу у зв’язку з інфіку
ванням і розповсюдженням некрозу підшлункової за
лози та заочеревинного простору, діагностованих при 
бактеріоскопії перитонеального ексудату за Грамом. 
Хворий помер від сепсису. Одній хворій, з перипанк- 
реатичним гнійником круглої зв’язки печінки, діагно
стованим лапароскопічно, холецистектомію та дре
нування гнійника виконано на 14 добу. Хвора померла 
від тромбоемболії легеневої артерії. Іншим 3-м хво
рим оперативні втручання виконані в пізні терміни. 
Двом з них виконано дренування парапанкреатичної 
клітковини, при її нагноєнні, та холецистектомія. Од
ному хворому -тільки ЛХЕ на 25 добу після госпіта
лізації. Середні терміни перебування хворих цієї групи 
в стаціонарі склали 29,6±8,5 дня.

Отримані результати лікування ЖКХ, усклад
неної ГП показали, що об’єм оперативних втручань 
та терміни їх виконання залежать від клінічного 
перебігу та характеру морфологічних змін в поза- 
печінкових жовчних протоках та ПЗ. Знайдені при 
цьому діагностичні симптомокомплекси дозволя
ють оптимізувати прийняття тактичних рішень у 
хворих з цією патологією.

В исновки. 1. Хворі з хронічним калькульоз
ним холециститом, ускладненим набряковою фор
мою гострого панкреатиту потребують планової 
холецистектомії відразу після затухання запально
го процесу в ПЗ.

2. При гострому холецистохолангіопанкреатиті 
показане оперативне лікування в перші 24-36 го
дин після госпіталізації.

3. При хронічному калькульозному холециститі, 
ускладненому некротичним панкреатитом, термі
ни виконання оперативного втручання залежать від 
ефективності терапії, яка проводиться, та характе
ру деструктивних змін в ПЗ і за її межами.
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Проведено комплексне рентгенологічне, морфологічне і імуногістохімічне обстеження хворих з менінгіомами 
головного мозку (МГМ), які супроводжувались перитуморозним набряком головного мозку (ПНГМ). Виявлена 
залежність виразності ПНГМ від ряду чинників: рецепторного статусу, локалізації, характеру росту МГМ, 
локальних і загальних порушень гемо- і ліквородннаміки. Отримані результати дають можливість визначити 
оптимальну лікувальну тактику, яка сприяє зниженню смертності і підвищенню якості життя оперованих хворих.

It wos conducted complex radiological morfological and imm unoliistochemical investigated the patients with 
brain meningiomas (BM) whirh were accompanied by peritumor brain oedema (PBO). PBO was found to depend 
on receptor status, localisation, growth character of BM disorders local and general haemo- and liguor dynamics. 
Results o f investigator make it possible to determine the optimal therapy wherch would o f promote mortality 
decrease and lefe guality improvement of operated patients.
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В ступ. Перитуморозний набряк головного моз
ку (ПНГМ) - одне із найнебезпечніших ускладнень 
у хворих з внутрішньо- і позамозковими пухлинами 
[1,3,6-8]. Основним патофізіологічним чинником 
розвитку ПНГМ при МГМ є гіпоксія, яка призво
дить до збільшення тканинного ацидозу, вазодила- 
тації, уповільненню артеріального кровотоку, пере
шкоджає ліквороциркуляції і венозному відтоку.

Дослідження K.Go і співавт. [4], свідчать, що 
поява перитуморозного набряку є наслідком ура
ження оболонок і кори головного мозку (ГМ) пух
линою.

За даними Wesley А. (1991) - використання глю- 
кокортикоїдів для лікування ПНГМ при МГМ дає 
позитивні результати лише в 30-40% випадках [8]. 
В зв’язку з цим виникає необхідність дослідження 
гормоночутливості менінгіом. Дані про високу ча
стоту виявлення рецепторів прогестерону (РП) в 
менінгіомах підтверджені в багатьох публікаціях 
[2, 5, 7]. Але, незважаючи на це, ряд важливих пи
тань залишається дискутабельними. Недостатньо 
вивчено характер рецепторного статусу і гісто
логічні особливості, вплив розмірів і локалізації

МГМ на вираженість ПНГМ.
Метою роботи було вивчення рентгенологічних, 

імуногістохімічних і морфологічних чинників, ЩО  
впливають на виникнення і динаміку розвитку і 
ПНГМ у хворих з МГМ. 

М атеріал и  і м етоди . Обстежено 20 хворих 
(15 жінок і 5 чоловіків) віком від 25 до 70 років, що  
лікувались в інституті нейрохірургії АМНУ з січня 
2000 р. по травень 2002 р. Всім пацієнтам проведе-  
на комп’ютерна томоірафія (КТ), магніто-резонан- 
сна томографія (МРТ), імуногістохімічне і морфо
логічне дослідження пухлини. Оперативне втручай- 
ня проведено 17 хворим, у 3 неоперабельних ви
падках досліджували тканину пухлини при аутопсії.  

Рентгенологічні дослідження проведені в діаг-  
ностичному центрі «Здоров’я людей похилого віку» 
АМНУ на апараті MPT «Magnetom-vision-plus» 
потужністю магнітного поля 1,5Т; апаратах КТ 
«Spiral C l' Somatom Plus 4 Power» і «Spiral СТ 
Somatom AR Star Version 80S». 

Для визначення індексу відношення (1В) діамет- 
ра ПНГМ до діаметра МГМ, був застосований
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метод Маіигі (1978), шляхом обчислення співвідно
шення найбільшого діаметра ПНГМ (в мм) до най
більшого діаметра пухлини [6} ( рис.І).

Морфологічні дослідження проведені методом 
фарбування гістологічних зрізів гематоксилін-еози- 
ном після парафінової проводки і фіксації в нейт
ральному 10 % формаліні.

Рецептори естрогенів (РЕ) і рецептори прогес
терону (РГІ) виявлені імуногістохімічиим методом 
з використанням стандартного стрептовідин-біоти- 
нового пероксидазного комплексу і моноклопаль
них антитіл: Estrogen R eceptor (клон 1D5) і 
Progesteron Receptor (клон Rg 636), ДАКО, Данія, 
в розведенні 1:100. Дослідження проводилося на 
депарафінованих зрізах, попередньо оброблених на 
водяній бані протягом ЗО хвилин. Гістологічний зріз 
дофарбовували гематоксиліном і поміщали в ка
надський бальзам. Імуногістохімічна реакція спо
стерігалася в ядрах клітин і мала діапазон кольорів 
від коричнево-жовтуватого до темно-коричневого. 
Реакція оцінювалася за двома показниками: інтен
сивність фарбування в плюсах від «+» до «+++» і 
відсоток клітин пухлини з позитивною реакцією 
(підрахунок проводився в 100 клітинах). Позитив
ною вважалася реакція в тому випадку; якщо не 
менше 10 % клітин пухлини мали фарбування ядра 
хоча б низького ступеня інтенсивності.

Статистичну обробку матеріалу проводили з 
використанням критерію Ст'юдсита. Достовірни
ми вважали відмінності при р<0,05.

Результати  і їх обговорення. Більш ніж у 
половині випадків МГМ виявлено перитуморозну 
зону зниженої щільності, яка обумовлена набряком 
і дегенеративними змінами; у 43% - випадків вона 
поширювалася майже на всю білу речовину півкулі 
мозку на стороні локалізації пухлини. Атипове, 
кільцеподібне накопичення контрастної речовини 
(КВ), ознаки кістоутворення, ділянки розпаду і кро
вовиливу спостерігалися в 9 % випадків. Менінгіо- 
ми з ознаками малігнізації, за даними КТ, не 
відрізнялись від доброякісних форм МГМ.

При аналізі отриманих результатів ми зробили 
висновок про більш високу інформативність МРТ для 
визначення ступеня васкуляризації МГМ, стану ар
теріальних судин, інвазії в венозні синуси, візуалізації 
контурів пухлини і оцінки її поширення, ніж при КТ.

За даними гістологічного обстеження виявле
но: в 55,3% - типові МГМ; в 26,8 % - атипові, та 
анапластичні в 17,9 % випадків.

В 53,4 % випадків у хворих з МГМ виявлено 
ПІІГМ різного ступеня виразності, що не залежа
ла від розмірів пухлини, а залежала лише від гісто
логічного типу. Так, набряк середнього ступеня 
виразності виявлений при фібробластичних і зміша
них формах; виражений - в ангіоматозних і менін- 
готеліальних МГМ. В усіх випадках анапластич- 
них (злоякісних) МГМ виявлено виражений ПНГМ, 
що може бути додатковим діагностичним кри
терієм. Досліджувані МГМ у 78,3 % були добре 
відмежовані від ГМ. В цих випадках, між мозко
вою речовиною і поверхнею менінгіоми виявляла
ся арахноїдальна щілина, у якій візуалізувались 
дислоковані судини й елементи твердої мозкової 
оболонки (ТМО). За щільністю МГМ варіювали від 
м'якої до хрящової, залежно від вираженості фібро
зу і наявності кальцинатів.

Доброякісні форми МГМ морфологічно відрізня
лися рівномірним розташуванням клітин з помірним 
поліморфізмом ядер, відсутністю некрозу і мітозів; 
атипові - вираженим поліморфізмом клітин і ядер, 
наявністю вогнищ некрозу і мітозу; анапластичні - 
щільним розташуванням клітин, множинними міто- 
зами і некрозом.

За локалізацією МГМ були розділені на конвек- 
сітальні (48 %) і базальні (52 %); з конвексітальних 
парасагітальні склали 27 %; з базальних: менінгіо
ми крил основної кістки -  18 %, менінгіоми оль- 
факторноїямки -- 8 %, параселлярні -  12 %, менін
гіоми пірамідки скроневої кістки і петроклівальної 
ділянки - 1 0 % ,  краніоорбітальні -  3 %, екстракра- 
ніальні -  1 %.
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РЕ-ЕРП+ виявлені в 6 (ЗО % ) хворих; РЕ-РГ1+ в 9 
(45 %); в 1 (5 %) хворого виявлені РЕ+РП-; в 4 (20 
%) випадках не виявлені РЕ і РП. Р ІК  виявлені в 15 
(75 %) хворих, а РЕ+ в МГМ 7 (35 %) пацієнтів. Ко
ефіцієнт співвідношення РП+/РЕ+ склав 15/7 (2,14). 
Одночасно РП і РЕ виявлені в 16 (80 %) хворих (рис.2).

Рис.2. Розподіл МГМ з перитуморозним набряком 
залежно від рецепторного статусу пухлини.

Нами виявлено взаємозв’язок рівня рецепторів 
і локалізації МГМ. У хворих з розташуванням пух
лин на основі черепа в 2,1 рази частіше виявлені 
РП+ і РЕ+. Причому, кількість Р'П+ і РЕ+ МГМ 
зменшувалася в напрямку від основи черепа до 
конвексу. Кількість РЕ+ і РП+ клітин корелювала з 
виразністю інвазії, як у кістки черепа, так і в моз
кову речовину: була вища в пухлинах без інвазії і 
значно зменшувалась у випадках вираженої інвазії.

У жінок з анапластичними МГМ в постмено- 
паузі отримано достовірне зниження рівня РП+. В 
них співвідношення РП+/РЕ+ в 3 рази було ниж
чим, ніж у пацієнток в перименопаузі. В типових 
МГМ у хворих в перименопаузі, рівень РП+ був 
вищим, ніж у постменопаузі.

Таким чином, високий рівень РП+ у МГМ 
свідчить про горм оночутливість  і навпаки, 
відсутність в пухлині рецепторів - на резистентність 
до стероїдних гормонів і гормонотерапії.

За наш ими даними, об ’єм ПНГМ завжди
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більший за об’єм самої пухлини. Індекс відношен 
ня (ІВ) в хворих з РП+ в МГМ коливався від  
до 2,64 (т=1,83). Тоді як ІВ в хворих з РП- в МГМ  
був в межах - від 1,17 до 1,6 (т=1,34). 

Т.ч., у хворих з високим рівнем РП+ в пухлині,  
має місце достовірне збільшення розміру 1ТНГМ, д 
Виявлена залежність є важливою для аргументації | 
призначення антипрогестинів з лікувальною мето 

При морфологічному дослідженні найбільш вир 
жені ознаки ПНГМ виявлені в білій речовині ГМ. Мак

ж
Й йлуУ

роскопічно виявлене збільшення маси білої речовини іШш

зниження його щільності, особливо на стороні МГМ, 
Мікроскопічно ПНГМ у білій речовині характеризував- 
ся наявністю, на відстані 3-5 мм від МГМ, дистрофіч 
но-деструктивнихзмін, що залежно від ступеня вираз- 
ності ПНГМ проявлялися розрідженням речовини  
з утворенням пір, або появою пустот різного розміру 
форми. Довготривалий ПНГМ, призводив до розплав 
лення і деструкції мієлінових волокон. 

Нами не виявлено чіткої залежності величиниар 
МГМ від ступеня виразності ПНГМ. 

При виборі методу лікування ПНГМ, у хворих 
МГМ, слід враховувати дані КТ і МРТ, локалізацію,ва 
характер росту, кровопостачання, кількість пухлин-зм 
них вузлів і особливо рецепторний статус пухлини, на 

Терапія ПНГМ повинна включати препаратна 
форсованого діурезу (фуросемід), що регулютьус 
електролітний обмін (верошпірон) і зм е н ш у ю т ь  
продукцію ліквору (діакарб).

Терапевтичний ефект гормонотерапії грунтується 
на стабілізації клітинних мембран і ендотелію капі 
лярів ГМ. Глюкокортикоїди призначають залежно від 
виразності клінічних проявів в дозах від 8 до 64  
на добу і більше у перерахунку на дексаметазон.  

Велике значення в зменшенні аутодеструктив- 
них процесів приділяється призначенню антипроге- 
станів (міфепрістон, RU486, оксипрогестерону кап- 
ронату (ОПК), медроксипрогестерону ацетату 
(МПА) та ін.) з обов’язковим контролем даних іму- 
ногістохімічного дослідження пухлини та рівня сте
роїдних гормонів крові в динаміці.

5. Markwalder T.M. et al. Estrogen and progesterone receptors in
meningiomas in ralation to clinical and pathological features//Surg. 
Neurol.-1983.-Vol. 20. -P. 42. 
6. Maiuri F, Gangemi M, G irillo S, Dclchaye L, Gallicchio B.HO 
Carandcntc M, G iam undo A: Cerebral edem a associated with 
meningiomas. Surg. Neurol. 27:64-68, 1978.
7. Olson J.J. ct al. Hormonal manipulation o f meningeomas in vitro
//J.Neurosurg.-1986.-VoI. 65.-P.99. 
8. Wesley A.King, B. Reith. Peritumoral edema with meningiomas 
Meningiomas and their Surgical Management /Ed. by H.H.Shmidek.- 
Philadelphia e. a.: W.B.Saunders Co., 1991.-P. 56-62.
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Ранні ускладнення операцій на сонних артеріях
КОБЗА, А.О.ЯРКА, С.А.КОБЗА, Р.В.ГЛУЩУК

Львівський державний медичний університет ім. Данила Галицького

EARLY CO MPLICATIONS OF OPERATIONS ON CARD DIT ARTERY

IX KOBZA, A.O. YARKA, S.A. KOBZA, R.V. GLUSHCHUK 

Lviv State Medical University by Danylo Halytsky

Вступ. Основною причиною інсультів є оклю- 
зійно-стенотичні ураження шийного відділу сонних 
артерій. Патологічний процес в цій зоні спричиняє 
до 65% всіх інсультів. [1,2,3]. Операції на сонних 
артеріях є визнаним методом запобігання ішеміч- 

 ному інсульту [4,5,6].
Для того, щоб хірургічний метод було визнано 

вартим, результатом його використання має бути 
зменшення кількості інсультів та летальних 
наслідків порівняно з консервативним лікуванням, 
а також максимально низький відсоток локальних 
ускладнень, які б впливали на суб’єктивну оцінку 
лікування пацієнтів.

Метою даної праці була оцінка ранніх усклад- 
 нень після операцій на сонних артеріях.

М атеріали і методи. У відділі хірургії судин 
Львівської обласної клінічної лікарні з 1995 р. по 
2002 р. було виконано 476 операцій 438 пацієнтам. 
Група оперованих складалась із 132 жінок і 306 
чоловіків віком від 26 до 78 р. (середній -  64 р.).

Найчастіше виконували наступні оперативні 
втручання:
 -  ендартеректомію з внутрішньої сонної артерії
(319);
 -  резекцію надлишкової сонної артерії при па- 
тологічній звивистості (127);
 -  магістралізацію кровотоку по зовнішній сонній

 артерії (18).
Іншими операціями були підключично-сонні 

шунтування у 9 пацієнтів та резекція аневризм сон- 
 ної артерії у 3 пацієнтів.
І Пацієнти, оперовані на сонних артеріях мали 
численні фонові захворювання. Перед операцією у 
267 (61,0%) пацієнтів було діагностовано артеріаль- 
ну гіпертензію, у 214 (48,9%) -  ішемічну хворобу

серця та у 184 (42,0%) -  атеросклероз судин нижніх 
кінцівок. Діабет діагностовано у 32 пацієнтів (7,3%).

Діагноз стенозу сонної артерії базувався на 
кількох дослідженнях. У більшості випадків доп- 
лерографія була початковим методом досліджен
ня. Всі хворі із порушеннями кровотоку були ске
ровані на дуплексне обстеження. Результати ос
таннього визначали показання до хірургічного 
втручання. Перед поступленням пацієнти прохо
дили кардіо- та неврологічне обстеження, хворі з 
розладами зору -  офтальмологічні дослідження. 
Пацієнтам з перенесеним інсультом виконували 
комп’ютерну томографію головного мозку. У сум
нівних випадках додатково виконувалась артеріо- 
графія.

Показаннями до операції при атеросклеротич
ному стенозі внутрішньої сонної артерії були:

1. Стенози внутрішньої сонної артерії більше 
70% у симптоматичних хворих.

2. Стенози більше 50% з діагностованим вираз- 
куванням атеросклерозних бляшок або в пацієнтів 
з облітерацією внутрішньої сонної артерії з проти
лежного боку з одночасною неврологічною симп
томатикою внаслідок стенозування внутрішньої 
сонної артерії.

3. Асимптоматичні стенози більш е 70% в 
пацієнтів, які очікують на хірургічне втручання.

Показаннями до хірургічного лікування були 
звивистості внутрішньої сонної артерії з значним 
порушенням кровотоку та клінічною симптомати
кою. Винятками були поганий загальний стан та 
сильний неврологічний дефіцит пацієнтів.

Операції на внутрішній сонній артерії проводи
лись, як правило, під місцевим знечуленням. Шунт 
застосовувався вибірково при порушеннях свідо
мості після пробного перетискання.
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Результати дослідж ення та  їх обговорен
ня. Практично у всіх хворих після операції на сонній 
артерії спостерігали різного ступеня посттравма
тичний набряк шиї. Внаслідок значного набряку в
2 (0,5%) випадках розвинулась обструкція трахеї, 
що вимагала встановлення ендотрахеальної труб
ки та виникла потреба в обстеженні рани.

6 пацієнтів (1,4%) померли у післяопераційному 
періоді. В 3 випадках інсульт передував смерті. 
Інфаркт міокарда був першопричиною смерті у 2 
пацієнтів. 1 пацієнт помер внаслідок анафілактич
ного шоку.

Інсульт як раннє ускладнення операції виник у 8 
пацієнтів (1,8%). В 5 випадках це були гострі інсуль
ти з масивними геміпарезами, які не регресували, 
незважаючи на інтенсивну консервативну терапію. 
В решти 3 пацієнтів геміпарез частково регресу
вав, проте виявлявся при повторних контрольних 
оглядах, навіть при повноцінній реабілітації.

Транзиторні ішемічні атаки (ТІА) в ранньому 
післяопераційному періоді спостерігались у 11 
(2,5%) пацієнтів. Прояви зникали протягом 24 год, 
що відповідає визначенню ТІА. В 5 пацієнтів ТІА 
трапились лише один раз.

Ранні тромбози оперованої артерії було виявле
но у З (0,7%) пацієнтів, що призвело до появи моз
кової ішемії у вигляді інсульту у 2 пацієнтів та ТІА 
у 1 хворого.

Післяопераційна кровотеча з рани, яка потре
бувала реоперації, виникла у 7(1,6%) випадках. В 5 
випадках гематома була спричинена кровотечею
3 дрібних тканинних судин шиї внаслідок порушен
ня відтоку крові по дренажу. Кровотеча з-під су
динних швів була діагностована у 2 пацієнтів і по
требувала накладання додаткових швів.

В ранньому післяопераційному періоді у 198 
(45,2%) пацієнтів спостерігали схильність до неста-
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підйому артеріального тиску.

Травма периферичних нервів є раннім усклад 
ненням, що часто спостерігається під час хірур 
чного втручання.

Найчастішим ускладненням ендартеректомі 
внутрішньої сонної артерії було ушкодження попе 
речного нерва шиї, яке маніфестувалось дизесте 
зією переднього трикутника шиї. Такі розлади зни 
кали протягом кількох місяців після втручання 
спостерігались у 278 (63,5%) пацієнтів.

Ушкодження під’язикового нерва, яке спричи 
няє відхилення язика та ускладнене ковтання, діаі 
ностовано у 7 (1,6%) пацієнтів. Транзиторний па 
раліч цього нерва, спричинений блюванням (ін’єкці 
анестетика навколо нерва з метою зменшити біль 
в статистичний аналіз не включався.

Ушкодження поворотного гортанного нерва, як 
проявлялось порушеною рухомістю голосових зв’я 
зок і розладами фонації, було виявлено у 6 (1,4% 
випадках.

Ушкодження діафрагмального нерва як додат 
кове ускладнення провідникової анестезії спосте 
рігалось у 2 (0,5%) хворих. Пов’язані з цим симп 
томи зникли після припинення анестезії. Ушкоджен 
стовбура блукаючого нерва не спостерігали.

В 8 (1,8%) випадках кут рота був опущени 
зразу після операції, що було наслідком перерізай 
ня крайньої нижньощелепної гілки лицевого нерва

Післяопераційна ранова інфекція розвинулась;
З пацієнтів. У 2 (0,5%) випадках ця інфекція призве 
ла до продовження госпіталізації більш ніж на 3 дні

Висновок. Реконструктивні операції, направ 
лені на ліквідацію стенозів внутрішньої сонної ар 
терії, є безпечними операціями з невеликої 
кількістю ранніх післяопераційних ускладнень.
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Андрологічний статус та функція системи гіпофіз-статеві залози у 
чоловіків з варикоцеле та оперованих з приводу варикоцеле
Ю.І. КАРАЧЕНЦЕВ, О.М. ДЕМЧЕНКО, В.О. БОНДАРЕНКО, Є.І. СКОРНЯКОВ, О.В. КОЗАКОВ
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ANDROLGGIC STATUS AND HYPOPHYSIS-DONADS SYS TEM FUNCTION IN MEN WITH VARICOCELE 
AND VARIO XELECIO MY

J.I.KARACHENTSEV, O.M.DEMCHENKO, V.O.BONDARENKO, E.I.SKORNJKOV, O.V. KOZAKOV 

V. Danilevsky Institute of Endocrine Pathology Problems of AMS Ukraine, Kharkiv

Вивчені показники статевого розвитку, рівні статевих і гонадотропних гормонів та характеристики спермограм 
у чоловіків з варикоцеле та оперованих з приводу варикоцеле. Встановлено, що хірургічне лікування варикоцеле 
у вікові строки від 21 до 30 років призводить до суттєвої нормалізації тестостеронпродукуючої та сперматогенної 
функцій сім’яників. Доведена можливість змін системи гіпофіз-статеві залози у чоловіків, яким була проведена 
хірургічна корекція варикоцеле в період пубертату за типом первинного гіпогонадизму.

Indexes o f sexual developm ent, sexual and gonadotrophin hormones levels and sperm characteristics in men 
with varicocele and varicocelectomy have been studied. It has been established the varicocelectomy o f men aged 
21-30 years results in restoration o f testosterone producing and spermatogenic function o f testes. It has been 
show'n the becoming of hypophysis-gonads system on primary hypogonadism type in men operated for varicocele 
in puberty.

Вступ. Відомо, що у 20-80 % чоловіків, хворих 
на варикозне розширення вен сім’яного канатика 
(варикоцеле) може спостерігатися порушення 
сперматогенезу [1].

Деякі автори зниження якості сперми при вари
коцеле пов’язують з тим, що захворювання як у 
підлітків, так і у дорослих проявляється своєрідною 
формою орхопатії зі зменшенням розмірів яєчок [2- 
3]. При цьому у випадках патоспермій деякі дослід
ники відзначають суттєве зростання гонадотропінів, 
особливо фолікулостимулюючого гормону (ФСГ)та 
естрадіолу (Е2) на фоні вірогідного зниження рівня 
тестостерону (Т) у сироватці крові [4]. Інші ж не 
реєструють змін гонадотропних гормонів і Т в крові 
при олігозоосперміях, обумовлених варикоцеле [1]. 
На сьогодні основним методом корекції патоспермій, 
обумовлених варикоцеле, вважається оперативне 
його лікування [5]. Після хірургічного лікування че
рез 3-12 місяців досить часто спостерігається по
кращення якості сперми [1,6]. Це може супроводжу
ватись як зниженням рівня ФСГта підвищенням кон
центрації Т у сироватці крові [7], так і відсутністю 
змін гонадотропінів та Т в крові [ 1 ].

Однак, як змінюється функціональний стан си
стеми гіпофіз-статеві залози у чоловіків залежно 
від того, в пубертатний період чи в постпубертаті 
було проведене хірургічне лікування варикоцеле, 
натепер ще недостатньо визначене. Невідомий 
також і характер змін рівня маскулінізації чолові
чого організму при варикоцеле і у віддалені строки 
після його оперативної корекції.

М атер іал и  і м етоди. Нами було обстежено 
37 чоловіків у віці 21-37 років, які звернулись в кабі
нет андрології з приводу неплідності у шлюбі. У 16 
чоловіків у віці 21-30 років було встановлено лівос
тороннє варикоцеле ІІ-ІІІ ступеня, а у 21 пацієнта 
(23-37 років) в анамнезі констатовано оперативне 
лікування лівостороннього варикоцеле з використан
ням методики Іванисевича. Інших етіологічних 
факторів, які б впливали негативно на спермато- 
генну функцію, а саме - запальні процеси в стате
вих органах, контакт з радіоактивними та токсико
логічними речовинами, а також клінічні прояви гіпо
гонадизму, у обстежених не спостерігалось.

Чоловікам, які були під нашим спостереженням,
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було проведено вивчення показників андрологічно- 
го статусу з визначенням сумарного показника 
статевого розвитку -  індексу маскулінізації (ІМ) 
та параметрів спермограм, використовуючи загаль
новідомі методики [8,9], а також рівнів ФСГ, лю- 
теінізуючого гормону (ЛІ ), Т і Е2 у сироватці крові 
за допомогою наборів для імуноферментного ана
лізу. Відбір осіб з нормозооспермією проводився 
за нормативами ВООЗ [5]. Клінічне сперматолог- 
ічне та гормональне обстеження чоловіків, які були 
оперовані з приводу варикоцеле, здійснювали як 
мінімум через рік після хірургічного втручання.

Залежно від строків оперативного втручання, 
чоловіки з хірургічною корекцією варикоцеле були 
розподілені на дві групи: 1 група-оперовані у віці 
14-18 років (в середньому 16,6±0,5) -  8 спостере
жень; 2 група -  оперовані у віці 21-30 років (в се
редньому 25,5±0,7) -  13 спостережень.

Хворі з варикоцеле склали третю групу.

В якості контролю було обстежено 31 практич
но здорового чоловіка, що мали у шлюбі дітей (чет
верта група).

Матеріал було оброблено статистично з вико
ристанням критерію Ст’юдента та X2 [10].

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз середніх величин ІМ (табл. 1) показав, що 
у осіб з варикоцеле та у чоловіків, оперованих з 
приводу варикоцеле після 20 років, вони не відрізня
лись від контролю (Р>0,05). У чоловіків, оперова
них до 18 років, середні значення ІМ були вірогідно 
менші, ніж у практично здорових чоловіків. Таке 
зниження сумарного показника статевого розвит
ку відбувалось за рахунок зменшення окружності 
яєчок (ОЯ), тоді як інші показники маскулінізації -  
статеве оволосіння та довжина статевого члена, у 
всіх групах обстежених чоловіків не відрізнялись 
від контролю (Р>0,05).

Індивідуальний аналіз ОЯ, згідно з принципом

Таблиця 1. Показники андрологічного статусу у чоловіків з варикоцеле та оперованих з приводу 
варикоцеле

Група
спосте
режень

Кількість
епос-

тережень

Статеве оволосіння, 
у.о.

Довжина статевого 
члена, см

Окружність яєчок, см Індекс маскулінізації, 
у.о.

Х ± 8 Г Р х  ± в ; Р Х ± 8 , Р х ± в* Р

1 група 8 14,8±0,3 Р1 -4>0,05 8,4±0,3 Р1-4 >0,05 12,4±0,3 Р1-4<0,002 7,09±0,12 Р1-4 <0,01
2 група 13 14,9±0,1 Р2-4>0,05 8,5 ±0,2 Р2-4>0,05 12,8±0,4 Р2-4 >0,05 7,26±0,09 Р2-4 >0,05
3 група 16 14,9±0,1 РЗ-4>0,05 8,8±0,1 РЗ-4 >0,05 12,9±0,3 РЗ-4 >0,05 7,28±0,08 РЗ-4 >0,05
4 група з і 15,0± 0 8,8±0,1 13,5±0,1 7,45±0,03

нормального розподілу у практично здорових чо
ловіків, показав, що у осіб 1-ї групи сумарні розмі
ри яєчок у 75 %  випадків були в межах норми. У 
чоловіків 2-ї та 3-ї груп така відповідність нормі 
ОЯ була встановлена у 84,6 % та 87,5 %  спостере
жень. Зменшення розмірів ОЯ, в основному, було 
обумовлено гіпотрофією лівого яєчка. Все це 
свідчить, що у чоловіків, хворих на варикоцеле, а 
також оперованих з приводу варикоцеле, може спо
стерігатися зменшення розмірів яєчок, що перед
бачає наявність у даного контингенту осіб гіпофун- 
кціонального стану сім’яників.

Вивчення рівнів гормонів системи гіпофіз-ста- 
теві залози показало (табл. 2), що тільки у чоловіків, 
які були оперовані з приводу варикоцеле у 21-30 
років, середні величини ФСГ, ЛГ та Т не відрізня
лись від контролю (Р<0,05).У той же час у осіб 1-ї 
та 3-ї груп середні величини ФСГ були більші, а 
середні значення Т менші, ніж у практично здоро
вих чоловіків. У хворих на варикоцеле середні ве

личини рівня Е2 також були підвищені порівняно з 
контрольними показниками (Р<0,05).

Слід відзначити, що середні значення ЛГ у всіх 
групах обстежених не відрізнялись від контролю 
(Р>0,05). Однак у 25 % чоловіків, оперованих в пе
ріод пубертату, рівні ЛГ були підвищені. Зростання 
гормону у осіб 2-ї та 3-ї груп відмічалось відповід
но у 13,4 %, 12,5 % спостережень.

Аналізуючи співвідношення тестостерон/естра- 
діол, яке характеризує рівень відносної андрогені- 
зації, було встановлено, що у всіх групах обстеже
них воно не відповідало нормі, а найменші його ве
личини були у чоловіків з варикоцеле. Оперативне 
лікування варикоцеле, навіть у випадках нормалі
зації тестостеронпродукуючої функції сім’яників (2- 
га група), не призводить до нормалізації Т/Е2-кое- 
фіцієнту. Вивчення співвідношення Т/ЛГ, що харак
теризує реалізацію дії лютеінізуючого гормону на 
клітини Лейдіга, показало відповідні нормі його се
редні величини у чоловіків, оперованих з приводу
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Таблиця 2. Гонадотропні і статеві гормони та їх співвідношення у чоловіків з варикоцеле та оперованих з 
приводу варикоцеле

Гормональний
показник

Групи спостережень
1 група

_____ (п=8) _
2 група 
(п=13)

3 група
_______(п=16)_______

4 група 
(п=31)

X ± S 7 Р X ± S 7 Р ■ X + S* Р Х ± $ ?

ФСГ, мОД/мл І0,0±2,4 Р1-4<0,05 6,8±1,1 Р2-4>0,05 8,9±1,3 РЗ-4О,01 4,7 ±0,3
ЛГ, мОД/мл 5,8±1 1 Р1-4>0,05 6,2±0,8 Р2-4>0,05 6,1±1,2 РЗ-4>0,05 5,1±0,3
Тестостерон, нмоль/л 12,5±1,5 Р 1-40,001 16,1±1,5 Р2-4>0,05 13,4±1,1 РЗ-40,001 19,2±0,9
Естрадіол, нмоль/л 0,19±0,04 Р1-4>0,05 0,18 ±0,02 Р2-4>0,05 0,21 ±0,02 РЗ-4О,05 0,16 ±0,01
Співвідношення 
тестостерон/ естрадіол, у.о.

77,6±21,8 Р 1-40,05 93,4±10,8 Р2-4<0,02 70,1±8,1 РЗ-40,001 127,3±6,6

Співвідношення 
тестостерон/ЛГ, у.о.

2,89±0,58 Р1-4>0,05 3,22±0,74 Р2-4>0,05 2,86±0,42 РЗ-40,02 4,14±0,25

варикоцеле. У чоловіків, хворих на варикоцеле, се
редні значення співвідношення Т/ЛГ були знижені 
(Р<0,02). Однак, незважаючи на відповідні нормі 
середні значення показника Т/ЛГ у чоловіків 1-ї 
групи, індивідуальний аналіз встановив наявність 
його в межах норми у них тільки у 62,5 %  спосте
режень.

Все це свідчить, що гіпофункція сім’яників у 
чоловіків з варикоцеле, а також оперованих з при
воду варикоцеле в період пубертату, може бути 
обумовлена гіпореалізацією дії ЛГ.

Проведений аналіз кількісних та якісних показ
ників спермограм встановив, що найчастіш е 
відповідність їх нормі ВООЗ спостерігається у чо
ловіків, оперованих з приводу варикоцеле у віці 21- 
30 років (53,8 %). У неоперованих хворих на вари
коцеле така в ідповідн ість  нормативу ВООЗ 
відмічалась тільки у 18,8 % спостережень. Прове
дений статистичний аналіз методом X2 показав 
вірогідність нормалізації сперматогенної функціїу 
осіб, яким було проведено хірургічне лікування у 
віці від 21 до ЗО років порівняно з неоперованими 
хворими на варикоцеле (Х2=3,91; Р<0,05). Слід
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Ускладнення при виконанні черезшкірної нефролітотрипсії хворим на 
коралоподібний нефролітіаз
Р.З. ШЕРЕМЕТА, А.Ц. БОРЖІЄВСЬКИЙ, А.З. ЖУРАВЧАК, О.А. БОРЖІЄВСЬКИЙ

Львівський державний медичний університет імені Данила Галицького

COMPLICATIONS OF PERCUTANEOUS NEPHROLITHOTRIPSY IN STAGHORN NEPHTHROLITHIASIS

SHEREMETA R.Z., BORZHIEVSKY A. TS., ZURAVCHAK A.Z., BORZHIEVSKY A.A.

Danylo Halytsky Lviv State Medical University, Department of Urology

Проведено аналіз ускладнень 54 операцій черезшкірної нефролітотрипсії, виконаних в урологічній клініці 
Львівського державного медичного університету ім. Данила Галицького з червня 1998 року по грудень 2001 
року. З них жінок -  31, чоловіків -  23. Вік хворих коливався від 26 до 79 років. Загострення пієлонефриту 
спостерігалось у 14 (25,5%) хворих, які отримували антибактеріальне та протизапальне лікування. В 1 (1,9%) 
хворого розвинувся апостематозний пієлонефрит, з приводу чого йому виконано декапсуляцію ннрки. Гнійний 
тотальний паранефрит з флегмоною заочеревинного простору та панкреонекрозом розвинувся у 1 (1,9%) 
пацієнтки. Ця пацієнтка померла. Післяопераційна легальність склала 1,9%. Перфорація порожнистої системи 
спостерігалась у 4 (7,4%) пацієнтів. В цих випадках хворим встановлювали нефростомічний дренаж і операція 
негайно припинялася. Кровотеча, яка не піддавалась консервативному лікуванню була у 1 пацієнта, якому 
виконали нефректомію. Втрату каменя в паранефрії, яка не супроводжувалась клінічними проявами 
спостерігали у 2 (3,7%) хворих. Під час проведення 4 (7,4%) операцій відмічалась втрата черезшкірного 
доступу. Доступи були відновлені шляхом нової пункції. Не дивлячись на високу ефективність ендоскопічного 
лікування коралоподібного нефролітіазу, йому притаманний цілий ряд як загальних, так і специфічних 
ускладнень. Досвід хірурга, досконале володіння технікою черезшкірного доступу до нирки, адекватна 
передопераційна підготовка та післяопераційна курація хворих -  дозволяє значно знизити кількість ускладнень 
і підвищити ефективність операції.

The aim of study: to analyze the complications of percutaneous nephrolithotripsy (PCNL) in staghorn nephrolithiasis. 
We have reviewed the complications in 54 percutaneous nephrolithotripsy (PCNL) procedures performed at the 
urological clinic of Danylo Halytsky Lviv State Medical University from June, 1998 till December, 2001. There were 
31 males and 23 females. Their age ranged 26-79 years. Exacerbation o f pyelonephritis occurred in 14 (25,3%) 
patients, which was managed by antibacterial and anti-inflammatory therapy. Purulent pyelonephritis developed 
in 1 patient (1,9%), which was managed by lumbotomy. Total perinephritis and pancreonecrosis -  in 1 patient 
(1,9%), where surgical exploration of perinephritis and laparotomy was employed. The pyelocalyceal system of the 
kidney was perforated in 4 patients (7,4%); in these cases the surgery was immediately terminated and pyelostomy 
drainage was applied. Hemorrhage reluctant to medical management was present in 1 patient (1,9% ), where 
nephrectomy was chosen as a treatment option. Loss of stone in the perirenal fat occurred in 2 (3,7%) cases, which 
did not require any specific treatment. Loss of percutaneous access occurred in 4 (7,4%) patients; new puncture was 
undertaken. Thus, the most frequent complications were exacerbation of pyelonephritis (13,9%) and perforation of 
the pyelocalyceal system of the kidney (4,6%). Certain charaeteristic complications arc peculiar PCNL procedure 
in staghorn nephrolithiasis despite the minimal invasiveness o f the procedure. The most grave of them are the 
injuries to the adjacent organs, massive extravasation with infectious dissemination and hemorrhages. Their 
incidence decreases proportionally with surgeon’s experience.

Вступ. Виконання черезшкірної нефролітот
рипсії (ЧШНЛ) коралоподібних каменів потребує 
великого досвіду черезшкірних втручань, адже цей 
вид каменів найважче видалити не тільки ендоско
пічно, але і відкрито. Кількість ускладнень і поми
лок при виконанні даного виду втручання прямо 
пропорційно залежить від досвіду хірурга, уміння 
володіти рентгенологічною і ультразвуковою техні

кою [5,6]. При виконанні ЧШНЛ слід враховувати 
той факт, що усі маніпуляції проводяться інтракор- 
порально, на невидимому для ока хірурга органі, 
що звичайно утруднює діагностику і ліквідацію ус
кладнень, що виникають [2].

Матеріали і методи. Проведено аналіз уск
ладнень 54 операцій черезшкірної нефролітотрипсії,
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виконаних в урологічній клініці Львівського держав
ного медичного університету ім. Данила Галиць
кого з червня 1998 року по грудень 2001 року. З них 
жінок -3 1 , чоловіків -  23 . Вік хворих коливався від 
26 до 79 років. Щодо розмірів конкрементів, то ми 
користувалися загальноприйнятою класифікацією 
коралоподібного нефролітіазу, відповідно до якої: І 
ступінь -  конкременти займають миску і мають 
невеликі відростки в шийки чашечок; II ступінь -  
конкременти займають миску або її частину і ма
ють розгалуження в одну або дві групи чашечок; 
III ступінь -  конкременти займають всю чашково- 
мискову систему або більше 80 %  її об’єму [1]. 
Відповідно до наведеної вище класифікації, серед

лікованих нами хворих коралоподібний нефролітіаз 
І ступеня мали 25 хворих, II ступеня -  19 хворих; 
III ступеня -  10 хворих.

Визначити тривалість захворювання у більшості 
випадків було неможливо через прихований перебіг 
хвороби у вперше виявлених пацієнтів, число яких 
складало 32. 15 хворих на коралоподібний нефро
літіаз були раніше оперованими від 1 до 3 разів. Ко
ралоподібні камені локалізувались дещо частіше в 
лівій нирці (29), ніж у правій (25).

Результати досліджень та їх обговорення.
Ускладнення, які виникли при виконанні нами 54 
ЧШНЛ, наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Ускладнення та способи їх лікування при виконанні ЧШНЛ

Ускладнення
Кількість Спосіб лікування

Абс. %
Загострення пієлонефриту 14 25,3 Протизапальне, антибактеріальне лікування
Перфорація порожнистої системи нирки 4 7,4 Завершення операції і встановлення непросто- 

мічного дренажу
Втрата черезшкірного доступу 4 7,4 Доступ відновлений шляхом нової пункції
Втрата каменя в паранефрії 2 3,7 Не лікований
Апостематозний пієлонефрит 1 1,9 Люмботомія, декапсуляція нирки
Кровотечі, які не піддавались консервативному 
лікуванню

1 1,9 Нефректомія

Гнійний пієлонефрит, флегмона заочеревинного 
простору, перитоніт, панкреонекроз

1 1,9 Нефректомія, розкриття флегмони заочеревинного 
простору, лапаротомія і дренування розлитого 
перитоніту

Всього: 27 52,0

Як видно із таблиці 1, набільш частими усклад
неннями, які ми зустрічали при лікуванні коралопо
дібного нефролітіазу (КН) у наших хворих, були: за
гострення пієлонефриту (25,3 %), - перфорація по
рожнистої системи і втрата чсрезшкірного доступу 
(7,4 %). Велика частота інфекційно-запальних уск
ладнень зумовлена, очевидно, специфічністю про
ведення операції, зокрема, черезшкірні втручання 
проводяться в умовах безперервної перфузії ірига
ційною рідиною. Експериментальними дослідження
ми було встановлено, що оптимальну нефроскопіч- 
ну видимість забезпечує потік промивної рідини з 
об’ємною швидкістю 10-12 мл/сек [2,4]. І хоча з 
метою запобігання підвищення внутрішньомискового 
тиску ми використовували трубку Амплаца, утво
рення кров’яних згустків в порожнині нирки дещо 
затруднює витікання іригаційної рідини. При цьому 
ні сечовивідний катетер, попередньо введений у нир
ку, ні сам сечовід не є адекватними провідниками

рідини для зниження внутрішньониркового тиску. 
Промивна рідина з миски в результаті підвищення 
тиску може призводите до виникнення пієловеноз- 
ного рефлюксу. Цим можна пояснити можливі шля
хи проникнення інфекції з миски в нирку та її генера
лізації. Не менш важливу роль при виникненні інфек
ційних ускладнень відіграє і порівняно велика трав
матизація слизової оболонки порожнистої системи 
нирки сонотродом і нефроскопом.

Перфорація сечових шляхів з екстравазацією іри
гаційного розчину або сечі можлива на будь-якому 
етапі черезшкірного втручання; підчас пункції нир
ки, дилатації нефростомічного каналу, нефроскопії. 
Перфорації при виконанні доступу до нирки голкою, 
як правило, незначні. Проте затікання контрасту за 
межі миски змазує рентгенологічну картину і утруд
нює в подальшому візуалізацію нирки. В даному 
випадку можна скористатися пункцією порожнистої 
системи нирки під ультразвуковим наведенням. У
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наших спостереженнях перфорація при виконанні 
доступу до нирки мала місце в 1 (1,9 %) випадку. 
Більш небезпечною є перфорація чашково-мискової 
системи під час дилатації нефростомічного каналу. 
У цьому випадку може утворитися значний дефект 
стінки миски, через який дрібні фрагменти з током 
рідини можугь мігрувати за межі порожнистої сис
теми нирки. Даний вид перфорації ми спостерігали у 
1 (1,9 %) хворого. Серед хворих з ушкодженнями 
чашково-мискової системи у 2 (3,7 %) хворих спос
терігалась перфорація в ході виконання нефроскопії. 
Як правило, дрібні перфорації не потребують хірур
гічного втручання. При виявленні великих перфора
ційних дефектів -  слід завершити оперативне втру
чання, встановити нефростому, яка б адекватно дре
нувала нирку і відкласти наступну нефроскопію на 
4-6 днів, коли дефект заепітелізуеться.

Особливістю виконання ЧШНЛ при коралоподі
бному нефролітіазі е тривалість операції, яка є дов
шою порівняно з ЧШНЛ звичайних каменів нирок. 
Утворення антеградного нефростомічного доступу 
до нирки, який проходить через товіцу багатої суди
нами паренхіми нирки, як правило, завжди супровод
жується ушкодженнями судин, що, в свою чергу, 
призводить до більш чи менш вираженої гематурії. 
Тривалість операції в поєднанні з навіть незначною 
кровотечею часто призводить до досить вираженої 
анемізації хворих. У 46 % хворих концентрація ге
моглобіну понижувалась нижче 95 г/л. 12 % пацієнтів 
проводилась гемотрансфузія по 450±80 мл еритро- 
маси і переливання кровозамінників. У випадку ма
сивної кровотечі, яка може виникнути внаслідок 
травматизації сегментарних судин, і неможливості 
продовжувати нефроскопію через погану візуаліза- 
цію внутрішньониркових структур, слід припинити 
операцію і встановити нефростомічний дренаж. Діа
метр дренажу повинен бути рівним діаметру нефро
стомічного каналу. Тільки в цьому випадку дося
гається необхідна умова для зупинки кровотечі з 
судин паренхіми нирки і поперекових м’язів. У ви
падку неефективності даного виду зупинки крово
течі ми використовували спеціальний нефростоміч
ний дренаж з надувним балоном. Балон наповнюєть
ся повітрям підтиском 1,5 атмосфер, що збільшує 
діаметр дренажу і дає можливість більш ефективно 
компресувати навколишні тканини.

Після завершення операції протягом 1-2 діб 
помірна гематурія є звичайною для черезшкірних 
втручань і не є небезпечною. При більш інтенсивній 
післяопераційній кровотечі одним з методів її зу
пинки є тимчасове перетискування нефростоміч

ного дренажу (20-60 хв). За цей проміжок часу про
ходить тампонада нирки згустками крові, в резуль
таті чого кровотеча зупиняється. Через деякий час 
згустки лізу ються. Для полегшення їх евакуації діа
метр нефростомічного дренажу повинен бути до
сить великим. Крім вищевказаних методів зупин
ки кровотечі важливу роль відіграють і медикамен
тозні заходи (внутрішньо введення діцинону і епси- 
лон-амінокагіронової кислоти). У одного пацієнта 
при доступі до нирки виникла інтенсивна кровоте
ча, яка не піддавалась консервативній зупинці. Опе
рацію було припинено, а нефростомічний дренаж 
перетиснуто для досягнення тампонади нирки. 
Незважаючи на проведені гемостатичні заходи 
протягом 3 діб при відкриванні нефростомічного 
дренажу кровотеча відновлювалась. Хворому про
ведено лівобічну нефректомію. При цьому було 
виявлено ушкодження ниркової вени.

Втрата каменя в заочеревинному просторі мала 
місце у 2 (3,7%) хворих. Як правило, видалення 
заочеревинних каменів потребує рентгенологічно
го контролю. Конкремент можна знайти ендоско
пічно при люмбоскопії, однак в даному випадку ви
никають складності з перфузією для забезпечення 
ендоскопічної візуалізації. У нашому випадку ка
мені були безсимптомні і при дворічному спосте
реженні себе не проявляли.

Втрату черезшкірного доступу при виконанні не
фроскопії спостерігали у 4 (7,4 %) хворих. Досить ви
сокий відсоток цього виду ускладнення зумовлений 
наявністю у багатьох випадках коралоподібного ка
меня, який заповнює усю порожнисту систему нир
ки, не залишаючи при цьому місця для маніпуляцій 
нефроскопом. Це, в свою чергу, збільшує ймовірність 
виходу нефроскопаза межі нирки і втрату нефросто
мічного доступу. Повторне введення тубуса в нирку 
може становити велику проблему. Відновлення ходу 
може бути затруднене у зв’язку з рухомістю нирки 
та можливістю екстравазації іригаційної рідини в па- 
ранефральній клітковині. При достатньому досвіді 
хірурга існує можливість при мінімальній швидкості 
току іригаційної рідини під контролем ока за допомо
гою нефроскопа відновити хід нефростомічного ка
налу, що вдалося нам здійснити у 2-х випадках. Ще у 
двох хворих змушені були виконати повторну пунк
цію нирки через іншу чашечку. Слід пам’ятати та
кож про необхідність встановлення страхового про
відника, який дає можливість відновити нефростомі
чний хід при його втраті на всіх етапах проведення 
операції. Усі 4 наші ускладнення виникли, коли вищез
гаданий страховий провідник не використовувався.
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Післяопераційна легальність склала 1,95 % (1 
хворий). У хворої після проведеної нефролітотомії в 
післяопераційному періоді розвинувся гнійний пієло
нефрит, флегмона заочеревинного простору, панкре
атит і розлитий фібринозно-гнійний перитоніт. Сана
ція та дренування заочеревинного простору, черев
ної порожнини не дали відповідного ефекту. Гнійна 
інтоксикація стала основною причиною смерті.

Не дивлячись на високу ефективність ендос
копічного лікування коралоподібного нефролітіазу, 
йому притаманний цілий ряд як загальних, так і 
специфічних ускладнень. Найбільш частою і голов
ною причиною невдач при черезшкірному лікуванні 
нефролітіазу є помилки в створенні антеградного 
доступу до нирки. Найголовнішим етапом в опе
рації є правильний доступ до каменя, від якого ба
гато в чому залежить успіх самої операції. Без сум
ніву, найбільш небезпечним для життя пацієнта ус
кладненням є профузна кровотеча, яка виникає 
внаслідок ушкодження сегментарних і міжлобуляр- 
них судин в міжчашечковійзоні. Найбільш простим 
і достатньо ефективним способом зупинки крово
течі є тампонада нефростомічного каналу бужом, 
нефростомою великого калібру, трубкою Амплаца, 
роздутим балоном катетера або шляхом селектив
ної аортографічної емболізації ниркових судин.

Найбільш частим ускладненням післяопера
ційного періоду є пієлонефрит. Ризик запальних ус
кладнень значно знижується при застосуванні роз
робленого комплексу профілактичних заходів, ос
нову якого складає адекватна перед- і післяопера
ційна антибактеріальна терапія, суворе дотриман
ня правил асептики і антисептики, використання 
ЧШНЛ трубки Амплаца для запобігання підвищен
ня внутрішньониркового тиску, адекватне дренуван
ня нирки в післяопераційному періоді.

Як правило, перфорації чашково-мискової сис
теми нирки не потребують відкритого хірургічного 
втручання, а можуть бути ліковані консервативно 
-  шляхом адекватного дренування нирки.

Втрата каменів в паранефральній клітковині, в 
нашому випадку, не викликала будь-яких змін зі 
сторони організму пацієнтки.
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При порівнянні ускладнень між досліджуваною 
групою і контрольною групою (174 хв), до якої 
ввійшли хворі із коралоподібним нефролітіазом, ліко
вані відкритими операціями, було відмічено певні 
відмінності. Якщо в групі хворих, лікованих ЧШНЛ, 
найчастіше зустрічались специфічні ускладнення, 
такі як перфорація порожнистої системи, втрата че- 
резшкірного доступу, втрата каменя в паранефрії, 
то в групі хворих, лікованих відкритими хірургічни
ми методами, частіше спостерігались ускладнен
ня, характерні для відкритої хірургії-ушкодження 
очеревини, кровотечі, нагноєння післяопераційної 
рани, післяопераційні грижі іт.п. При порівнянні тяж
кості ускладнень безперечна перевага на боці 
ЧШНЛ, що пояснюється набагато меншою опера
ційною травмою при виконанні черезшкірного хірур
гічного втручання . Післяопераційна летальність в 
обох групах складала відповідно 1,9% і 2,2% [3]. 
Вищий відсоток летальності у контрольній групі 
швидше всього пов’язаний з тяжчим контингентом 
хворих, яким було показане відкрите оперативне 
втручання.

Оскільки черезшкірна нефролітотомія і екстра- 
корпоральна ударно-хвильова літотрипсія допускає 
повторне застосування їх без додаткових техніч
них труднощів, це є очевидною перевагою порівня
но з повторними оперативними втручаннями з при
воду рецидивних коралоподібних каменів. Пацієн
ти з підвищеним ризиком рецидиву, такі як з цисти- 
нурією, кишковою гіпероксалурією, хронічною про
тейною інфекцією сечових шляхів, отримають най
більший ефект від цієї малоінвазивної методики. 
Ми помітили пряму залежність кількості усклад
нень при виконанні ЧШНЛ від розміру каменя: чим 
більший розмір та складніша його будова, тим ви
щий відсоток ускладнень. Таким чином, незважа
ючи на переваги ЧШНЛ, лікування коралоподібних 
каменів 3  ступеня з складною стереометричною 
будовою та анатомічними змінами порожнистої 
системи нирки (звуження шийок чашечок, стрик- 
тури пієлоуретеральиих сегментів, високе відход- 
ження сечоводу), і надалі потребує відкритих хірур
гічних втручань.

nephrolithotomy and percutaneous nephrolithotomy with and without 
extracorporeal shock wave lithotripsy for management o f patients 
with staghorn calculi // J.Urol. -  1991. - Vol. 145, N 4. - P. 710-714.
5 Puppo P Controversies on the management o f urinary stones // Ed. 
L.Giuliani. Basel. - 1988. - 282 p.
6 Whitfield H.N. Percutaneous nephrolithotomy // Brit. J. Urol. - 
1983. - Vol. 55, N 6. - P 609-612.
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Хірургічне лікування закритих ушкоджень тонкої кишки
А.О.ЛУСТЄ, В.Ю.СОКОЛОВ, В.Й. КАЧМАР

Буковинська державна медична академія

SURGICAL TREATMENT OF CLOSED DAMAGES OF A SMALL INT ESTINE

A.O.LUSTE, V.Y.SOKOLOV, V.Y. KACHMAR 

Bucovinian State Medical Academy.

У статті узагальнений досвід хірургічного лікування ушкоджень тонкого кишечника у період 1984-2000 рр. 
Наведені результати діагностики та лікування 71 хворого з пошкодженнями тонкої кишки, серед яких було 63 
(88,7%) чоловіки чоловічої статі та 8 (11,3%) жінок віком від 20 до 70 років і старше. Постраждалі були 
доставлені у терміни від 1 години до 4-х діб з моменту травми. Всі хворі оперовані. Кількість крові у черевній 
порожнині складала від 0,4 до 2,3 л, в середньому 1,4 л. Реінфузія крові виконана 14 постраждалим, об’єм 
повернутої крові в середньому складав 0,8 л. Реінфузію крові виконували лише при ізольованих ушкодженнях 
брижі без порушення просвіту кишки. Пошкодження тонкої кишки були поодинокими у 49 (69 %) хворих, 
поодинокі ушкодження з розривами та гематомами були у 12 хворих (16,9 %), множинні розриви у 10 (14,1%). 
Нами було виконано 54 ушивання ран тонкої кишки, 17 резекцій тонкої кишки, в деяких випадках з використанням 
агравматичних шовних матеріалів DEXON. Для санації черевної порожнини використовували ізотонічний 
розчин хлориду натрію з додаванням 0,02% розчину декасану. Летальність при ушиванні ран кишки склала 
6,5%, а при резекції -  16,8%.

In the article the experience o f surgical treatment of damages o f a thin department of an intestine in the season 
(term) 1984-2000ycars is extended. The outcomes o f diagnostics and treatment 71 patients with damages o f a 
small bowel are directed, among which was 63 (88,7 %) men and 8 (11,3 %) women in the age of from 20 till 70 
years and is higher. The injured were supplied in terms from 1 hour about 4 day from the moment of a trauma. 
All patients arc operating. An amount of a blood in abdominal of a cavity has made from 0,4L up to 2,3L, on the 
average 1,4L. The reinfusion of a blood is carried out 14 injured; volume of blood, which was to return on the 
average, has made 0,8L. The damages o f a small bowel were simple at 49 (69 %) patients; the damages with 
breakages and hematomas were at 12 patients (16,9 %), multiple breakages at 10 (14,1 %). We carried out 54 
enteroraphie of wounds of a small bowel, at 17 - resection finely intestines in some cases with use atraumatical 
of suture materials DEXON. For sanitation abdominal of a cavity 0,02 % of solutions DECASAN have utilized an 
isotonic solution of Sodium chloridum with adding. The lethality at enteroraphie of wounds of an intestine has 
made 6,5 %, and at a resection - 16,8 %.

Вступ. Закриті ушкодження тонкої кишки у 
структурі невідкладної абдомінальної хірургії зай
мають провідне місце та складають 24,1% серед 
усіх ушкоджень органів черевної порожнини [ 1 ]. Це 
обумовлено рядом причин: значною довжиною киш
ки, її незахищеністю, мобільністю тощо.

Летальність при закритих пошкодженнях тон
кої кишки коливається за даними різних авторів у 
межах від 18 до 26,4% [2,3,4], та залежить від по
єднаних ушкоджень органів черевної порожнини, 
строків госпіталізації у хірургічний стаціонар, суп
ровідної патології.

Матеріали та методи. За період з 1984 по 2000 
ріку клініку госпітальної хірургії Буковинської дер

жавної медичної академії госпіталізовано 527 хво
рих з діагнозом закритої травми живота. Ушкод
ження тонкої кишки були виявлені у 71 (13,5%) хво
рого, серед яких було 63 (88,7%) чоловіки та 8 
(11,3%) жінок. Постраждалі були доставлені у тер
міни від 1 години до 4-х діб з моменту травми. За 
віковими групами хворі розподілилися наступним 
чином:

до 20 років -  6 хворих (8,5%)
20-30 років -  15 хворих (21,2%)
30-40 років -  17 хворих (23,9%)
40-50 років -  16 хворих (22,5%)
50-60 років -  6 хворих (8,5%)
60-70 років -  7 хворих (9,9%) 
старше 70 років -  4 хворих (5,6%)
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Причинами ушкоджень були:
-  удар в живіт у 41 випадку (57,75%),
-  придушення тіла, транспортна травма -  16 

випадків (22,53%),
-  падіння з висоти - 4  випадки (5,63%),
-  механізм пошкодження з ’ясувати не вдало

ся у 10 випадках (14,08%), що пояснювалось тяж
ким станом потерпілого, алкогольним сп’янінням у 
момент отримання травми, запереченням потер
пілим факту отримання травми за об’єктивними 
причинами, а також психічними захворюваннями. 
Слід наголосити, що переважна більшість хворих 
56 (79%) перебувала у стані алкогольного сп’янін
ня різного ступеня тяжкості.

Значна кількість хворих -  16 (22,5%) -  під час 
отримання травми перебувала на стаціонарному 
лікуванні з приводу психічних захворювань у спе
ціалізованих лікувальних установах, причому один 
з хворих травмований двічі з проміжком у 2 роки.

Р езультати  досл ідж ен ь  та  їх  обговорення.
Із 71 пацієнта 26 (36,6%) госпіталізовані у перші З 
години з моменту отримання травми, 18 (25,3%) -  
в терміни від 3 до 6 годин, 13 (18 ,3% )- від 6 до 12 
годин, 8 (11,2%) -  від 12 до 24 годин, 6 (8,5%) -  
пізніше 24 годин з моменту отримання травми. При 
первинному обстеженні ми спостерігали розлитий 
біль у всіх ділянках живота, який різко посилював
ся при найменшій зміні положення тіла. Характер
ними ознаками ушкоджень тонкої кишки були: блю
вання, здуття живота та затримка газів, сухість у 
роті, гіпертермія. У 7 хворих ми спостерігали ану
рію, у 15 - явища шоку.

Загальний стан хворих та розлади гомеостазу 
були у прямій залежності від часу, який пройшов з 
моменту травми, поєднаних ушкоджень інших 
органів черевної порожнини. У 90% хворих з про
явами шоку на фоні ушкодження тонкої кишки ми 
спостерігали внутрішньочеревну кровотечу. З ча
сом у хворих прогресивно наростали явища пери
тоніту, напруження м’язів передньої черевної стінки, 
зм енш ення печінкової тупості або її повна 
відсутність, гіпертермія та лейкоцитоз.

При обстеженні хворих із закритою травмою 
живота особлива увага надавалася виявленню так 
званих „малих ознак44: поверхневі ушкодження 
шкіри, підшкірні гематоми, обмеження екскурсії 
черевної стінки та переважання „грудного44 типу 
дихання.

Досить важко діагностувати пошкодження тон
кої кишки без порушення цілісності кишкової стінки

(забій та відрив брижі) у перші години після отри
мання травми. Це обумовлено тим, що біль посту
пово вщухає, настає тимчасова компенсація, а з 
часом розвивається перитоніт, що мляво перебігає, 
або формується кишкова непрохідність на фоні де
генеративних змін у стінці кишки. В цих випадках 
пошкоджень тонкої кишки діагноз частіше є субо- 
пераційною знахідкою під час лапаротомії з приво
ду внутрішньочеревної кровотечі. Кровотеча з 
брижі може бути значною, у половині випадків ми 
спостерігали самостійну зупинку кровотечі.

Велике значення у своєчасному встановленні 
діагнозу при сумнівній клінічній картині відіграє за
стосування інструментальних методів обстежен
ня-лапароцентезу та лапароскопії (51,4%), які були 
використані нами у 36 хворих.

Всім постраждалим виконана термінова лапа
ротомія серединним доступом, адекватним харак
теру та об’єму пошкодження. Порядок проведен
ня ревізії органів черевної порожнини змінювався 
залежно від інтраопераційної ситуації. У тих випад
ках, коли в черевній порожнині знаходили велику 
кількість крові -  насамперед оглядали потенційно 
можливі джерела кровотечі - печінку та селезінку, 
потім брижу тонкої кишки. При розривах тонкої 
кишки у черевній порожнині спостерігали наявність 
кишкового вмісту у вигляді мутної рідини з харак
терним запахом. Орієнтиром для пошуку ушкод
ження були нашарування фібрину гематоми брижі 
та запальний набряк тонкої кишки. Після обмежен
ня ділянки ушкодження марлевими серветками та 
кишковими лещатами (жомами), проводили подаль
шу ревізію з метою встановлення повного об’єму 
ушкодження. Кількість крові у черевній порожнині 
складала від 0,4 до 2,3 л, в середньому 1,4 л. Реін- 
фузія крові виконана 14 постраждалим, об’єм по
вернутої крові в середньому складав 0,8 л. Реінфу- 
зію крові виконували лише при ізольованих ушкод
женнях брижі без порушення просвіту кишки. Уш
кодження тонкої кишки були поодинокими у 49 (69%) 
хворих, поодинокі ушкодження з розривами та ге
матомами -  у 12 хворих (16,9%), множинні розри
в и - у  10(14,1%).

Пошкодження інших органів черевної порожни
ни спостерігалося у 16 хворих (22,5%):

• у 4 ушкодження селезінки;
• у 1 ушкодження сечового міхура;
• у 2 ушкодження печінки;
• у 1 ушкодження лівої нирки;
• у 8 перелом кісток скелета;
• у 5 череп но-мозкова травма.
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Розриви тонкої киш ки були у 17 (24%) хворих, 
здухвинної кишки 54 (76%). У переважній більшості 
випадків ушкодження локалізувались на боці про- 
ти брижі кишки. При виявленні кровотечі з брижі 
або іншого джерела проводилась її кінцева зупин
ка. Після цього здійснювався бактеріальний посів 
вмісту черевної порожнини для визначення мікро
організмів та їх чутливості до антибіотиків та пер
винний лаваж черевної порожнини розчином дека- 
сану у розведенні 1:1 офіцінального розчину фізіо
логічним розчином хлориду натрію. Нами було ви
конано 54 ушивання ран тонкої кишки, у 15 -  ре- 
зекцій тонкої кишки з накладанням ентеро-ентеро- 
анастомозу у 1 випадку -  з накладанням кінцевої 
ілеостоми, у 1 -  з накладанням ілеотрансверзоана- 
стомозу з декомпресією тонкої кишки через кінце
ву У-подібну ілеостому.

Показаннями до зашивання розриву кишки вва
жають поодинокі розриви, величина яких не пере
вищувала S діаметра тонкої кишки. Зашивання про
водилось після обов’язкового висічення країв рани 
тонкої кишки дворядним швом в поперечному на
прямку до всієї кишки.

З 1995 року ми використовували матеріали на 
основі полігліколевої кислоти vicryl, dexon, polisorb 
товщиною 2-0,3-0. Було виконано 18 ушивань уш
коджень тонкої кишки однорядним швом з перито- 
нізацією лінії швів серозним клаптем брижі тонкої 
кишки. При відривах кишки від брижі на протязі 
більше 4 см, множинних розривах, розташованих 
на близькій відстані, ушкодженнях кишки з вели
кими гематомами брижі, які порушували кровообіг 
та брали під сумнів її життєздатність виконувалась 
резекція тонкої кишки з накладанням анастомозу 
бік в бік або кінець в кінець.

У випадках масивних травм здухвинної киш
ки в умовах перитоніту як альтернативу кінцевої 
ілеостоми ми використовували накладання Т-по- 
дібного ілеотрансверзо- або ілеоасцендоанасто- 
мозу з декомпресією тонкої кишки через кінцеву 
ілеостому.

В більшості випадків виконано ушивання роз
ривів печінки -  у 31 випадку -  одним із способів, 
вказаних раніше, у 8 випадках з гепатопексією. 
Хірургічна обробка виконана 8 разів. Оперативні 
втручання з приводу поєднаних ушкоджень вико
нані 24 хворим. В ранньому післяопераційному пе
ріоді померло 13 чоловік (33,3%), що обумовлено 
множинністю тяжких ушкоджень із значними роз
ладами систем гомеостазу, порушеннями централь
ної та периферичної гемодинаміки.

В післяопераційному періоді виникли наступні 
ускладнення:

1. Нагноєння операційної рани -  15.
2. Післяопераційні евентерації-6.
3. Лігатурні нориці- 6 .
4. Кишкові нориці- 8 .
5. Рання п ісляо п ер ац ій н а  спайкова н е

прохідність- 4 .
6. Піддіафрагмальний абсцес -  2.
7. Післяопераційна пневмонія -  15.
8. Гострі виразки ШКТ -  5.
9. Флебіт підключичної вени -  2.
З 1990 року планова програмована релапарото- 

мія була застосована у 18 хворих. Це була група з 
генералізованими формами перитоніту та тяжким 
перебігом захворювання. З метою промивання та 
санації черевної порожнини використовували ізото
нічний розчин хлориду натрію в об’ємі 4-8 літрів з 
додаванням у останню частину 0,02 %  розчину 
декасану у співвідношенні 1:1.

Повторний лаваж та санацію черевної порожни
ни виконували аналогічним способом не пізніше 24- 
28 годин після виконання операції згідно з рекомен
даціями Міжнародного товариства хірургів (1993 р.).

При ліквідації ознак перитоніту черевна порож
нина пошарово зашивалася. Летальність у цій групі 
постраждалих склала -  16,8 %.

Показаннями до інтубації тонкої кишки при її 
закритих ушкодженнях ми вважали:

1. Накладання анастомозів та ушивання роз
ривів тонкої кишки в умовах перитоніту.

2. Наявність внутрішньобрижових та заочере- 
винних гематом.

3. Поєднане пошкодження органів заочеревин- 
ного простору, печінки, селезінки, з утворенням за- 
очеревинних гематом та масивної кровотечі в че
ревну порожнину.

4. Необхідність виконання програмованих 
ревізій та санацій черевної порожнини.

Всім хворим проводилась антибіотикотерапія за 
схемою, запропонованою ІКЕХ АМН України [5]:

Цефтріаксон по 1 г через 8 годин;
Ципрофлоксацин по 200-400 мг через 12 годин;
Метронідазол по 7,5 мг/кг через 6 годин.
Летальність при ушиванні ран кишки склала 

6,5%, а при резекції -  16,8%.
Головною причиною смерті потерпілих був пе

ритоніт, серед інших причин слід назвати шок у 
ранньому післяопераційному періоді у хворих з по
єднаними та множинними ушкодженнями, тромбоз 
мезентеріальних судин, пневмонія, ТЕЛА.
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Таким чином, наші клінічні спостереження та 
дані літератури підтверджують складність діагно
стики закритих уш коджень тонкої кишки та 
складність хірургічної тактики, вибір якої залежить 
від конкретної ситуації, субопераційних знахідок, 
поєднаних ушкоджень органів черевної порожнини 
та кваліфікації оперуючого хірурга.

Висновки. 1. Діагностика закритих пошкод
жень тонкої кишки є складною проблемою не-
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відкладної хірургії, особливо, при „неповних“ уш
кодженнях кишки та її брижі.

2. Лапароскопія дозволяє своєчасно виявити 
неповні розриви стінки, гематоми та розриви 
брижі.

3. Використання атравматичного шовного ма
теріалу на основі полігліколевої кислоти та декаса- 
ну дозволяє уникнути ускладнень септичного ха
рактеру у невідкладній хірургії ушкоджень тонкої 
кишки.

4. Романенко А.Е. Закрытые повреждения живота.-: К. Здоров’я, 
1985.-208с.
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Горшевикова Э.В. Современные принципы хирургического лече
ния послеоперационного перитонита.//Клінічна хірургія,-1996.- 
№ 6.-С.4-9.
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Клініко-лабораторнаа оцінка ендогенної інтоксикації у хворих на 
анкілозуючий спондилоартрит
С.І. С М ІЯ Н , І.В. М Е Р Е Ц Ь КА

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я. Горбачевського

CLINICAL LABORATORY EVALUATION OF ENDOGENOUS INTOXICATION SYNDROM FEATURES IN 
PATIENTS SUFFERING FROM ANKYLOSING SPONDYLITIS

S.l. SMIAN, I.V. MERETSKA

Temopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

Вивчали стан синдрому ендогенної інтоксикації у 56 хворих на анкілозуючий спондилоартрит (АС) при різних 
рентгенологічних стадіях, ступенях активності процесу та функціональної недостатності суглобів. Досліджений 
вплив стандартного лікування на ендото кепка цію у хворих на АС.

The interrelation between endogenous intoxication syndrom features, different roentgenological stages, the degree 
of an inflamatory process activity and joint functional insufficiency in 56 patients with ankylosing spondylitis has 
been investigated. Standard treatment influence on endogenous intoxication syndrom features has been determined.

Анкілозуючий спондилоартрит (АС) -  хронічне 
системне запалення суглобів, переважно хребта, з об
меженням його рухливості за рахунок анкілозування 
апофізальних суглобів, формування синдесмофітів і 
кальцифікації спінальних зв’язок [3]. На сьогодні у 20- 
25 % хворих АС діагностується тільки через 6-7 років 
від початку захворювання, оскільки для даної пато
логії характерна або насиченість різноманітними про
явами, які не вкладаються в рамки певної нозології, 
або стертість симптомів, яка не дає можливості зас
тосувати конкретні діагностичні критерії [3,4].

З метою покращення раннього діагностування 
АС ми проаналізували деякі особливості клінічно
го перебігу захворювання та показники синдрому 
ендогенної інтоксикації (СЕІ), що є одним з фак
торів, які сприяють генералізації та прогресуванню 
запалення у хворих на АС [5].

М атеріали та методи. Нами було обстежено 
56 хворих віком від 16 до 63 років з тривалістю захво
рювання від 6 місяців до 30 років. Проводилось все
бічне клінічне обстеження із застосуванням лабора
торних та інструментальних методів дослідження. 
Діагностика АС базувалась на грунті модифікованих 
Нью-Иоркських критеріїв. Визначали рівень середніх 
молекул в плазмі крові за методом Н.І. Габріеляна і

співавт. [2] при довжині хвилі 254 нм (СМ1) т а  280 нм 
(СМ2). Комплекс лікувальних засобів включав відпо
відний руховий режим та дієту, призначення міорелак- 
сантів (мідокалм, скутаміл), метотрексату, засобів, 
які стимулюють метаболічні процеси (препарати 
АТФ), преднізолону, який призначали відповідно до 
ступеня активності процесу, фізіотерапевтичні проце
дури, диклофенак в дозі 100 мг на добу.

Результати дослідж ення та  їх обговорен
ня. Центральна форма захворювання виявлялась 
у 61,7 % хворих, периферична -  у 31,9 %, ризоме- 
лічна -  у 6,4 % .  Клінічна картина характеризува
лась наявністю больового синдрому, обмеженням 
рухливості хребта в сагітальній та фронтальній пло
щинах, відмічалось підвищення ШОЕ у 56,8 %  
пацієнтів, наявність С-реактивного білка та підви
щений рівень сіркомукоїду у 2/3 хворих на АС.

Ми проводили порівняльний аналіз токсемії за 
умов різного ступеня активності процесу, рентгено
логічної стадіїта функціональної недостатності суг
лобів (ФНС) у хворих на АС. В результаті проведе
ного дослідження встановлено, що захворювання 
супроводжується достовірним зростанням рівня се
редніх молекул відповідно до ступеня активності 
запального процесу (табл. 1). Так, при І ст. актив
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ності рівень СМІ та СМ2 збільшився в 3,15 та 1,32 
раза, при II -  в 3,24 та 1,47, при III -  в 3,30 та 1,54 
раза відповідно. Аналіз стану СЕІ у хворих на АС 
залежно від стадії захворювання виявив наступні 
зміни: початкова стадія АС за результатами рентге
нографії характеризувалась підвищенням рівня СМ 1 
в 3,04, СМ2 -  в 1,3 раза; у стадії помірних уражень ці 
показники зросли в 3,25 і 1,35 раза порівняно з конт
ролем, у пізній стадії захворювання -  в 3,07 і 1,33 
раза відповідно. Аналізуючи стан ФНС встановле
но, що І ступінь супроводжувався зростанням рівня 
ендогенної інтоксикації в середньому в 2,24 раза, II 
-  у 2,31, III -  у 2,18 раза. Відомо, що ендогенні ток
сини, проникаючи у незмінені, відносно інтактні кліти
ни, здатні викликати в них порушення метаболізму 
та руйнувати клітинні структури [1]. Нагромаджен
ня надлишкової кількост і проміжних та кінцевих про
дуктів обміну можна вважати одним із суттєвих па
тогенетичних чинників, що визначають розвиток ди
строфічно-деструктивних змін в кістковій тканині. 
Подібним чином, вірогідно, пояснюється пікове 
збільшення рівня середніх молекул при другій рент-

•«

генологічній стадії АС, коли прогресування запаль
ного процесу супроводжується вираженими патоло
гічними змінами кісткової тканини (розвиток періо
ститу, склероз замикаючих пластинок, поява скобо
подібних остеофітів на поверхнях тіл хребців та ін.). 
Поряд з цим формування анкілозу при подальшому 
прогресуванні захворювання супроводжується дея
ким зменшенням вираженості ендогенної інтокси
кації, що не можна оцінювати як позитивний фактор, 
враховуючи значну супутню інвапідизацію та по
гіршення якості життя хворих.

Аналіз стану СЕІ після проведеного стандартно
го лікування (табл. 2) дозволив визначити деяке зни
ження рівня середніх молекул: СМ 1 -  в 1,78, СМ2 -  в 
1,09 раза, проте ці показники ще перевищували норму 
в середньому в 1,6 рази. Стандартне лікування, не
зважаючи на використання засобів базисної та про
тизапальної терапії, які є “хворобомодифікуючими”, 
не усуває проявів СЕІ, що потребує включення у схе
му лікування фармакотерапевтичних засобів, які б 
впливали на цей патогенетичний чинник, що підтри
мує прогресування патологічного процесу.

Таблиця 1. Показники синдрому ендогенної інтоксикаціїхворих на анкілозуючий спондилоартрит 
залежно від клінічних характеристик (М±т)

Показники СЕІ
С М І, ум. од. СМ2, ум. од.

Активність
І ст. 557,50±4,69* 274,62±2,61*
II ст. 574,81±3,65* 306,45±3,19*
3  ст. 583,50±5,06* 321,18±3,27*

Стадія
І 538,24+4,31* 270,62±6,08*
II 575,42±3,23* 280,75±4,89*
ПІ 543,67±6,27* 276,ІЗ±5,72*

ФНС
І ст. 547,50+5,78* 288,42±3,71*
II ст. 561,89±3,8* 302,14±2,61 *
I I I  ст. 526,50±4,62* 285,83±5,08*

Контроль 176,95±4,54 208,36±4,61

Примітка: * - достовірність між показниками групи хворих та контролем (р<0,05).

Таблиця 2. Показники синдрому ендогенної інтоксикації хворих на анкілозуючий спондилоартрит при 
традиційному лікуванні (М±т)

Показник Контроль Хворі на АС
До лікування Після лікування РІ

С М І, ум.од. 176,95±4,54 568,72±3,92* 3 19,75±4,23* *

1 СМ2, ум.од. 208,36±4,61 311,26±4,14* 286,18+3,26* *

І Іримітки: І .* - достовірніст ь різниці у порівнянні із здоровими особами (р<0,05); 2. РІ - достовірність різниці між 
показниками до та після лікування.
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Висновки. 1. Таким чином, на підставі прове
деного дослідження встановлено:

У хворих на АС діагностована ендотоксемія за 
показниками СМ1 та СМ 2, найбільш виражена у  
пацієнтів з  максимальним ступенем активності.

2. Зміна показників ендотоксикації може слу
гувати критерієм оцінки перетворень кісткової 
тканини залеж но від рентгенологічної стадії зах-
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ворювання та ступеня ФНС. 3. У хворих із сф ор
мованим анкілозом (III рентгенологічна стадія), 
коли а к т и в н іс т ь  за п а л ь н о г о  п р о ц е с у  м а є  
мінімальні ознаки, спостерігається зниження про
явів СЕІ. 4 . Стандартна терапія не усуває про
явів ен доген н о ї інтоксикації, важливого патоге
нетичного чинника розвитку патологічних зм ін  у  
хворих на АС.
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УДК 616-001-031.82-02:616.33-002.441-085.357

Стреспротективна дія глюкокортикоїдів на слизову оболонку шлунка 
при тяжкій поєднаній травмі: гіпотеза чи реальність?
Т.М. ФЕДОРИШИН. А.Б. ЗІМЕНКОВСЬКИЙ, Б.О. МАТВІЙЧУК

Львівський державний медичний університет ім. Данила Галицького

T.M. FEDORYSHYN, A.B. ZIMENKOVSKY, B.O. MATVIYCHUK 

Danylo Halytsky Lviv State Medical University

Проаналізовано показники глюкокортикоїдної екскреції у 96 хворих з тяжкою поєднаною травмою, досліджено 
корелятивний зв’язок між гіпокортицизмом і появою гострих ерозій і виразок шлунка. Показано можливість і 
необхідність раннього короткотривалого застосування глюкокортикоідннх препаратів у пацієнтів з порушенням 
захисного стероїдогснсзу. Обгрунтовано методику прогнозування гострих ерозивно-виразкових уражень слизової 
шлунка при політравмі.

The glucocorticoids excretion in 96 patients with severe multiple trauma was analysed and correlation between 
hypocorticism  and stress ulcerations o f stomach was investigated in these circum stances.The possibility and 
necessity o f early short term application o f glucocorticoids have been proved especially in patients with decreased 
stcroidogenesis.The method o f prognosis for stress ulcerations o f stomach in severe multiple trauma has been 
substantiated .

Вступ. Тяжка поєднана травма (ВПТ) за ре
зультатами багатоцентрових досліджень є основ
ною причиною смерті серед усіх травматичних 
ушкоджень, що сягає, за даними літератури, від 15 
до 40 %  [1,2]. Одним із характерних проявів уск
ладненого перебігу травматичної хвороби при ВПТ 
є гострі ерозивно-виразкові ураження (ГЕВУ) 
верхніх відділів травного каналу, котрі ще з часу 
робіт Г.Сельє розглядаються як міра стресового 
впливу на організм поряд із змінами гіпоталамо- 
гіпофізарно-наднирникової осі [2,3,4]. Питання 
міжгормональних співвідношень при травмі стоять 
в центрі уваги як фізіологів, так і клініцистів [5,6,7], 
з огляду на можливість прогнозування ускладнень 
ВПТ (в т.ч. ГЕВУ травного каналу) на основі об’єк
тивних біохімічних показників. Отож, останніми дос
лідженнями доведено потужну стреспротективну 
роль глюкокортикоїдів (ГК) у взаємодіях із цілим 
спектром прозапальних клітинних медіаторів при 
травматичному, геморагічному, септичному шоках, 
синдромі системної запальної відповіді, пол іорганній 
недостатності [8]. Однак питання рутинного пре
вентивного застосування ГК при ВПТ залишаєть

ся невирішеним і є предметом дискусій у спе
ціальній літературі [9]. Нашою метою було дослід
ження кореляційних співвідношень між екскрецією 
метаболітів кортизолу в ранній період травматич
ної хвороби і появою ГЕВУ шлунка, оцінка можли
вості корекції стероїдогенезу введенням синтетич
них глюкокортикоїдів та їх ймовірного впливу на 
стресовий ульцерогенез шлунка.

М атеріали і методи. Для дослідження відібра
но і проаналізовано 96 стаціонарнйх карт пацієнтів 
з ВПТ, що лікувалися у міській клінічній лікарні 
швидкої медичної допомоги з 1999 по 2001 рр. Кри
теріями відбору були: вік понад 16 років, виживан
ня більше 2 діб після травми, тяжкість пошкоджень 
більше 40 балів за шкалою Injury Severity Score 
(ISS), відсутність виразкової хвороби шлунка і вжи
вання кортикостероїдів в анамнезі, однакові ліку
вальні і профілактичні схеми. Тяжкість ПТ оціню
вали за шкалою ISS [10]. Наявність ГЕВУ шлунка 
та їх ускладнень підтверджено даними фіброгаст- 
родуоденоскопій (ФГДС), результатами автопсій. 
Усім хворим визначено вміст метаболітів кортизо-
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лу (17-кетогенні стероїди (17-КГС)) у добовій сечі 
пацієнтів на 2-у і 7- му добу після травми за мето
дом Норімберскі в модифікації Кулачковського- 
М ар’єнко [11]. За норму добової екскреції ГК взя
то її загальноприйняті дані (11-33 мг/добу) у здоро
вих осіб [12,13]. У ЗО із усіх вибраних пацієнтів у 
першу добу після травми вводився преднізолон 
(“ГЕДЕОН РІХТЕР”) -  доступний, середньої три
валості дії синтетичний ГК, що не впливає на рівень 
досліджуваних метаболітів сечі. Останній викори
стовувався у вигляді разових внутрішньовенних 
цілодобових інфузій 0,5 мг/кг/добу препарату, роз
ведених у 400 мл фізіологічного розчину. Інші 66 
пацієнтів із ВПТ склали групу для контролю. Ста
тистична обробка матеріалу була проведена ме
тодом варіаційної статистики із врахуванням дос
товірності значень за критерієм Student. Прогнос
тичну цінність змін екскреції 17-КГС оцінили ме
тодом розрахунку парного кореляційного коефіціє
нта Spearm an з використанням  програми 
STATISTICA v.5.5 STATSOFT.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Середній вік пацієнтів склав (44,3+/-5,2) років. Жінок 
було 20,7 %. Морфологічні прояви уражень слизової 
шлунка у вигляді множинних ерозій знайдено у 
80,2 %, а гострих виразок -  у 19,8 %  випадків. За 
даними ФГДС і автопсій, середній час розвитку еро
зивно-виразкових процесів склав (4,5+/-1,8) днів, а 
супутніх їм шлунково-кишкових кровотеч -  (6,8 +/- 
1,9) днів. У всіх 66 травмованих, що не отримували 
в лікуванні ГК, в ранній період після травми верифі-

ковано гіперпродукцію кортикостероїдів різного сту
пеня, що проявлялася значним підвищенням екск
реції їх метаболітів (17-КГС) у добовій сечі. Середній 
рівень 17-КГС склав (150,2+/-18,1) мг/добу (межі ко
ливань від 95,2 до 512,5 мг/добу). Це відповідає літе
ратурним даним про звичайний рівень при стресі 
різного генезу [ 14,15]. Частота ГЕВУ шлунка у кон
трольній групі травмованих склала 33,3 %. Відпові
дно до цифри середнього значення 17-КГС цих 
пацієнтів розділено на дві підгрупи: 28 хворих із се
реднім показником нижчим 150 мг/добу і 38 хворих 
-  більшим 150 мг/добу. Серед пацієнтів першої 
підгрупи ГЕВУ шлунка траплялися неочікувано ча
стіш е- 12 (42,9 %), ніжу підгрупі з більшою стресо
вою реакцією -  10 (26,3 %, р<0.05). Кореляційний 
аналіз показав високий позитивний ступінь кореляції 
між підгрупою хворих із нижчим рівнем 17- КГС і 
групою хворих із підтвердженими ГЕВУ шлунка 
(г=0.64). Для підгрупи хворих із високим рівнем ек
скреції 17-КГС і гострими ерозіями і виразками 
шлунка кореляційний коефіцієнт був набагато ниж
чим (г=0.28, р<0.05) (табл.1).

Серед ЗО пацієнтів, що отримали у лікуванні ГК, 
відзначено аналогічний розподіл за частотою се
реднього показника екскреції 17-КГС. Проте у групі 
пацієнтів із застосуванням ранньої інфузії преднізо
лону загальна частота ГЕВУ шлунка виявилася 
нижчою (13,3 %, р<0.05), ніж у контрольній групі.

Але найбільш очевидне зниження частоти 
ГЕВУ спостерігалося у підгрупі хворих із рівнем 
17-КГС сечі меншим 150 мг/добу (табл.2).

Табл. 1. Кореляція ГЕВУ шлунка і середнього рівня 17-КГС у підгрупах пацієнтів з ВПТ

%

Показник 17-КГС, мг/добу Г рупи пацієнтів
К-сть хворих без ГЕВУ К-сть хворих з ГЕВУ % Кореляційний коефіцієнт, г

< 150 16 12/42,9% 0.64
> 150 28 10 / 26,8 % 0.28

Табл. 2. Кореляція ГЕВУ шлунка і середнього рівня 17-КГС у підгрупах пацієнтів з ВПТ при застосуванні 
преднізолону

Показник 17-КГС, мг/добу
Групи пацієнтів

К-сть хворих без ГЕВУ К-сть хворих з ГЕВУ % Кореляційний коефіцієнт, г
< 150 11 2 / 1 5 , 4 % 0.44
> 150 15 2 1  11,8% 0.32

Отримані дані дозволяють стверджувати про 
відносну наднирникову недостатність і “гіпокорти- 
цизм” (неадекватний до тяжкості поєднаної трав
ми низький викид ГК) у хворих, що будуть схильні

до стресового ульцерогенезу шлунка. На відміну 
від загальноприйнятої думки, у наших досліджен
нях наявний “парадоксальний” гастропротективний 
ефект як ендогенних, так і екзогенних ГК в умовах
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ВПТ і раннього періоду травматичної хвороби. 
Наші результати відповідають літературним дж е
релам [16,17]- '

Висновки. 1. Рівень 17-К ГС  д о б о в о ї сеч і 
пацієнтів із ВПТ менший 150 мг/добу істотно коре
лює із виникненням ГЕВУ шлунка, о б ’єктивно ха
рактеризує знижений наднирниковий резерв або
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Експериментальне обгрунтування мініінвазивного хірургічного 
лікування фібриляції передсердь
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EXPERIMENTAL SUBSTANTIATION OF MINI-INVASIVE SURGICAL TREATMENT OF ATRIAL 
FIBRILLATION

S.l. KOMISSAROV, O.S. KUZNIETSOV.T.M. ISAKOVA, A.M. ANTIPOV, YA.V. KURILIENKO, I.V. KARASIOV

Institute of Emergent and Renewal Surgery Of Ukrainian AMS, Donetsk

В експерименті на 15 безпородннх собаках, оперованих під внутрішньовенним потенцваним наркозом із штучною 
вентиляцією легень автори створюють модель пароксизмальної форми фібриляції передсердь і впливають 
на неї шляхом фрагментації передсердь за схемою “лабіринт”. У якості фрагментуючого впливу використані 
комбінація радіочастотного струму і класичних розрізів. Автори думають, що операція може бути застосована 
в клініці для хірургічного лікування пароксизмальної форми фібриляції передсердь без штучного кровообігу.

15 dogs have been operated on for experimental model of atrial fibrillation. After obtaining of atrial fibrillation 
it was eliminated with radiofreqensy ablation and classic “cut and sew” Maze scheme without cardiopulmonary 
bypass. It has been concluded that it is technically possible to apply this method in clinic for atrial fibrillation 
surgery of bypass.

Ф ібриляц ія  передсердь (Ф П ) є одним із 
найбільш частих порушень ритму серця. Ця арит
мія зустрічається в 0,3-0,4 %  осіб дорослої попу
ляції і її поширеність прогресивно збільшується в 
людей за 60 років [1]. Радикальне хірургічне ліку
вання все частіше застосовується у пацієнтів із ФП, 
резистентною до медикаментозної терапії, що ще 
декілька років тому вважалися інкурабельними [6]. 
Висока питома вага осіб літнього і старечого віку 
робить розробку мініінвазивних технологій хірургі
чного лікування ФП особливо актуальною.

Класична операція “Лабіринт-Ш”, запропонова
на І.Сох [4], що виконується в Україні з 1999 р. [2], 
технічно досить складна. Та обставина, що вона 
вимагає штучного кровообігу (ШК) робить її вико
нання доцільним тільки при таких органічних ура
женнях серця, як пороки або пухлини, усунення яких 
саме по собі вимагає застосування ШК. Виконання 
“лабіринту” одночасно з усуненням основної пато
логії подовжує час Ш К і перетискання аорти при
близно на 2-2,5 години. Це підвищує ризик операції, і 
без того високий для хворих з органічною патоло
гією серця і ФП. У 1999 р. нами в експерименті на

собаках була виконана операція “лабіринт” без ШК. 
Запропоновано оригінальну методику фрагментації 
передсердь і передсердного шва за схемою “лабі
ринт” за мініінвазивною технологією [3].

Матеріали та методи. Оперовано 15 безпород- 
них собак обох статей. Середня вага тварин склала 
9,7±4,3 кг. Після премедикації (атропін 0,01 мг/кг і 
ветранквіл 1,0 мг/кг) індукція в наркоз тіопентапом 
натрію (10 мг/кг). Трахею інтубувапи на самостійно
му подиху, потім уводили дитипін (0,5 мг/кг і далі 0,5- 
0,8 мг/кг/г). Штучна вентиляція легень апаратом РО 
6-03 у режимі нормовентиляції (200-250 мл/кг/хв 
із частотою 14-16 вдихів/хв). Анестезію підтри
мували дробним уведенням фентанілу і кетаміну 
(0,04 мкг/кг/г і 5 мг/кг/г відповідно). Кристалоїди 
вводили з розрахунку 20 мл/кг/г. Моніторинг артері
альною тиску прямим методом, електрокардіоско- 
пічний - приладом ЕКСП-1. Робили черездвоплев- 
ральну торакотомію у 3-4 межребер’ї з/або без попе
речного перетинання груднини. Перикард розкрива
ли Т-подібно, що забезпечувало гарний доступ до усіх 
відділів серця. До вушка правою передсердя при
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кріплювали електрод і провокували ФП надчастою 
стимуляцією апаратом ЕКСП-Д 1109-88, струмом, із 
частотою 400-1200 імп/хв і амплітудою 10 В, п’ять 
разів у кожноїтварини на кожній частоті. Враховува
ли частоту, при якій виникає ФП, тривалість надчас- 
тої стимуляції до виникнення ФП, тривалість ФП до 
самовільного купірування. Після цього серце мобілі
зували і брали всі судини на держаки. Ліве передсер
дя фрагментували епікардіально монополярним елек
тродом радіочастотним струмом із параметрами 0,1- 
0,5 мА, 30-90 Вт. В зоні контакту електрод-міо- 
кард опір складав 200 Ом, температура міокарда

Рис. 1. Етапи нанесення розрізу й ушивання його на 
правому передсерді, виконані без Ш К. (Lee R. et. аl., 1999).

Результати досл ідж ен ь  та  їх  обговорення.
Абляція міокарда вушок радіочастотним струмом 
потужністю 30-40 Вт при тривалості аплікації 2-3 с 
не викликає макроскопічних змін міокарда. Те ж 
потужністю 90 Вт викликає обвуглювання міокар
да. Абляція струмом поту жністю в діапазоні від 50 
до 80 Вт залежно від якості контакту “електрод- 
міокард” макроскопічно призводить до коагуляції 
тканини з утворенням білуватого сліду.

Таким чином, абляція міокарда передсердь 
радіочастотним струмом потужністю 50-80 Вт вик
ликає некроз усієї товщі міокарда передсердя, не 
викликаючи при цьому обвуглювання і розриву тка
нини. Можна припустити, що таке ушкодження міо
карда передсердь створює перешкоду на шляху 
поширення імпульсу, хоча не всі автори вважають, 
що трансмуральне ушкодження необхідне для 
зміни рефрактерності міокарда передсердя [7].

Результати дослідів з штучної ФП до і після 
виконання тваринам процедури”лабіринт” подані у 
таблиці 1.

60°С с/см3. Час аплікації у кожній точці складав 2-3 с. 
На міокарді передсердь із боку епікарду з’являлися 
білуваті лінії без обвуглювання. Фрагментування пра
вого передсердя здійснювали частково за класичною 
методикою Ьее Я. і співавторів шляхом нанесення 
розрізів і ушивання їх як показано на рисунку 1 [5] і 
частково радіочастотним струмом. Загальна схема 
ліній, за якими виконувалася фрагментація показана 
на рисунку 2. Після виконання процедури”лабіринт” 
знову провокували ФП і враховували ті ж параметри, 
що і до операції (5 разів у кожної тварини на кожній 
частоті).

Рис. 2. Схема фрагментації передсердь за процедурою 
«лабіринт».

Цілком очевидно, що простежується ряд зако
номірностей. По-перше, число тварин у яких вда
лося викликати ФП при високочастотній стимуляції 
правого передсердя зростає зі збільшенням час
тоти стимуляції. При цьому скорочується час до 
виникнення ФП. Тривалість викликаної аритміїста
тистично вірогідно не змінюється. По-друге, після 
виконання процедури “лабіринт” у більшості тва
рин, навіть при стимуляції понад 5 хвилин, спрово
кувати ФП не вдалося. Це було можливо в обме
женого числа тварин тільки при дуже великій час
тоті і тривалості стимуляції, що виявилися вірогід
но вищими, ніж до операції. По-третє, якщо викли
кана до операції ФП мимовільно купірувалась че
рез 1,5-2 хвилини, то після виконання процедури 
вона зникала в межах 25 секунд.

Ми вважаємо, що застосований спосіб прово
кування штучної ФП із великим ступенем набли
ження моделює пароксизмальну форму ФП. Про
ведений експеримент показав, що виконання “ла
біринту без ШК у нашій модифікаціїтехнічно мож-
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Таблиця 1. Результати дослідів з штучної ФП до і після виконання процедури «лабіринт»

Число тварин, у яких 
викликана ФП

Частота стимуляції 
(імп/хв)

Час стимуляції до 
виникнення ФП (с)

Тривалість ФП (с) до 
мимовільного купірування

До Після До Після До Після До Після
0 0 400 400 >300 >300 0 0
1 0 500 500 13,2±5,7 >300 111,6±19,4 0
3 0 600 600 І5,2±3,2 >300 122,4+23,9 0
8 0 700 700 14,8±5,1 >300 107,8±14,0 0
10 2 800 800 5,3±2,2 73,2±12,1 137,0±8,3 22,9±9,7
10 3 1000 1000 2,2±1,9 68,5±13,6 126,5± 11,7 19,3±16,7
10 3 1200 1200 1,4±1,7 65,7±18,3 122,1±17,7 25,3±6,1

ливе. Причому, правобічний його етап можна вико
нувати фрагментуванням передсердь розрізами з 
наступним накладенням швів, а лівосторонній -  
шляхом епікардіальної абляції міокарда передсер
дя радіочастотним струмом. Така методика істот
но скорочує час операції і робить її більш безпеч
ною, тому що не вимагає складних і травматичних 
маніпуляцій із серцем для нанесення розрізів на ліве 
передсердя. Після виконання “лабіринту” у такій 
модифікації, мабуть, істотно змінюється рефрак- 
терність міокарда передсердь. Це виявляється в 
тому, що штучну ФП удається спровокувати в знач
но меншого числа тварин, ніж до операції (2-3 про
ти 10) і тільки застосовуючи жорсткі параметри 
стимуляції (800-1200 імп/хв). Час мимовільного 
купірування ФП після процедури значно (майже в 
5 разів) скорочується. Можна припустити, що епі- 
кардіальна фрагментація передсердь пацієнтам із
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ентрі й усуне ФП.
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Гостра післяопераційна геморагічно-некротична ентеропатія і 
кров’яний тиск у судинах підслизової оболонки кишки при кровотечі 
в експерименті
В.П.УЖВА

Дніпропетровська державна медична академія

ACU T LE POSTOPERATIVE HEMORRAGIC -NECROTISING ENTEROPATH Y AND BLOOD PRESSURE IN 
SUBMUCOSAL INTESTINAL VESSELS DURING THE HEMORRHAGE IN THE EZPERIMENT

V.P. UZHVA

Дніпропетровська державна медична академія * з

В експерименті на собаках за допомогою ангіогензометричних, трансілю мінацій та патогістологічних  
досліджень встановлено, що після ЗО % крововтрати ОЦК з двогодинною САГ у стегновій артерії (СА) (6,6±0,7) 
кПа, незважаючи на реінфузію вилученої крові (РІК) та відновлення кров’яного тиску (КТ) в СА до 80,5 %  від 
вихідного до крововтрати рівня, показники КТ в інтрамуральних судинах підслизової оболонки (ІСПО) тонкої 
та товстої кишки не відновлюються: виявлено феномен рефрактерності ІСПО кишки до РІК. У подальшому 
в цих тварин розвивається гостра післяопераційна геморагічно-некротична ентеропатія (ГПГНЕ) з гострим 
ішемічним ураженням інтрамулярного судинного русла кишки. Описані зміни в стінках кишки спільно з 
гемодинамічними зрушеннями в системному й інтрамуральному регіонарному судинних реслах, що викликали 
їх можуть служити моделлю ГПГНЕ в клініці. Застосування перфторану (ПФ) в дозі 20 мл/кг для корекції 
САГ, викликаної ЗО % крововтратою ОЦК, призводить до значного підвищення рівнів КТ в ІСПО тонкої і 
товстої кишки в відповідних пунктах досліджень від 53,6 до 93,1 % від середніх до крововтрати показників. 
Застосування ПФ може служити способом протнішемічного захисту стінки кишки при ЗО % крововтратах ОЦК
з САГ. Метод позапорожнинної трансілюмінації ангіосколії (-графіт) може бути способом інтраопераційної 
діагностики ГПГНЕ та визначення її меж для застосування резекції ураженої кишки.

During experim ent onthe dogs by means of angiotenzom etrical, transillum ination and pathogistogical 
investigation was established, that after 30 % bloodlose VSB and SAII in femoral artery (FA) 8,0±0,3 -  6,6±0,7 
kPa and lasting two hours notwithstanding on reinfusion (ROB) banished blood and restoring В. P. In femoralis 
up to 80,5 % from initial to bloodlose level, indices o f В. P. In intramural vasa submucosa stratum (I.V.S.S.) of 
bowel to ROB. In future these animals has acute postoperative hem orrohagic-nccrotic enteropathy (APHNE) 
with acute aschemic damages o f intram ural intestinal vessel stream. Described in intestine wall which were 
caused by hemodynamic dislocation in system ic and intramural vascular stream of intestines can serve as a 
model of APHNE in clinic. The introduction of perftoran (PF) in dose 20 ml/kg for correction of two hours SAH, 
which was called by bloodlose 30 % VSP is conducting to essential and significant growth of levels of B.P. in FA 
and I.V.S.S. of intestine and restore o f pusle BP in I.V.S.S. of intestine according to points of measurement from 
53,6 % to 93,1 % from middle significance to bloodlose. Introduction o f PF can serve as a way of antischemic 
defense of intestine w'all with SAH which is caused by 30 % bloodlose VSB. Method o f transillum inative 
extracavity angioscopy (-graphy) can serve as a way of intraoperative diagnostic APHNE and limit definition of 
its spreading with the aim of application resection of defeated in testine.

В ступ. Результати клінічних і експерименталь
них досліджень [1, 3, 4, 5, 6, 8, 10] стали основою 
для оцінки значення порушень системної та інтра- 
муральноїгемодинаміки в товстій і тонкій кишках 
при формуванні кишкового компонента синдрому 
пол іорганної недостатності після операції у хірургі
чних хворих в умовах прогресуючої гострої крово
втрати і системної артеріальної гіпотензії (САГ). У

деяких хворих ця ентеропатія проявляється клінічно 
у вигляді синдрому Огілві [7] і гострого післяопе
раційного некротичного ентероколіту [6].

Мета дослідження: 1) зіставлення зрушень 
показників кров’яного тиску (КТ) при гострій до
зованій крововтраті і САГ у стегновій артерії (СА) 
та інтрамуральних судинах підслизової оболонки 
(ІСПО) товстої і тонкої кишок з морфологічними
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наслідками в їх стінках, що дозволяють створити 
модель і прогноз виникнення гострої післяопера
ц ійної гем орагічн о-некроти чн ої ентеропатії 
(ГПГНЕ); 2) дослідити оборотність порушень ге- 
модинаміки за показниками КТ в СА й ІСГІО ки
шечника; 3) визначити спосіб корекції КТ в ІСГІО 
кишечника для профілактики і лікування ГПГНЕ, 
вивчити вплив перфторану (ПФ) [2]; 4) визначити 
спосіб інтраопераційної діагностики ГПГНЕ, яка 
розвинулася, і намітити хірургічну тактику.

М атеріали і методи. Досліди проведені на 20 
собаках масою (22,5±1,1) кг під наркозом тіопен- 
талу натрію з міорелаксантами і штучною венти
ляцією легень чи при спонтанному диханні. Мето
дика виконання дозованої крововтрати у тварин (10- 
30 % ОЦК) і виміри систолітичного (Рі шах.), 
діагностичного (Рі т іп .) , венозною (Рі вен.) КТ в 
ІСПО кишки, а також середнього (Бер.) систоліч
ного (Рб шах.) і діагностичного (Рб т іп .)  систем
ного КТ в СА опубліковані автором [9]. КТ в ІСПО 
кишечника, (Рб шах.) і (Рб т іп .)  в СА вимірювали 
за методикою М.З. Сігала і З.М. Сигала [4]. Всі 
показники КТ вимірювали у вихідному стані, на 
етапах 10-30 %  крововтрати ОЦК. Інтервали між 
етапами (5,0=Ы,0) хв. Підтримували САГ після 30 
% кровотрати ОЦК дві години, контролюючи КТ в 
ІСПО кишки і СА кожні) 5 хв. Показники КТ в ІСПО 
кишечника визначали лапаротомію в 7 пунктах, 
помічених непроникною прошивною лігатурою: в 
проекції початку кровопостачання краніальної бри- 
жової артерії-початковому відділу порожньої киш
ки (То), в проекції кровопостачання здухвинно-обо
дової артерії -термінальному відділі здухвинної 
кишки (ТІ), першої аркади правої ободової артерії 
-  в товстій кишці (Т2), середній ободовій артерії 
(ТЗ), в проекції анастомозування аркад середньої 
ободової (Т4) і задньої брижової артерії (Т5), на 
початку кровопостачання товстої кишки задньою 
брижовою артерією і анастомозування її з лівою 
товстокишковою артерією (Т6). Після двох годин 
САГ 10 тваринам (група № 1) реінфузувапи вилу
чений об’єм крові струмінно в задню порожнисту 
вену. Сумарний об’єм крововтрати і реінфузії крові 
(РІК) (20,1±0,1) мл/кг. В задню порожнисту вену 
іншим 10 тваринам після САГ (група № 2) інфузу- 
вали струмінно препарат ГІФ у дозі 20 мл/кг. У тва
рин обох груп двічі досліджували протягом 30 хв 
після інфузій КТ в ІСПО кишечника і відповідний 
йому рівень КТ в СА. Статистично опрацьовані 
результати вихідного і похідних показників КТ при

САГ, яка розвивається, після РІК і застосування 
ПФ порівнювали між собою (табл. 1). Використо
вували співвідношення, що характеризують зміни 
в СА та ІСПО кишечника: Бср./РБ тах .; Бср./Рі 
тах .; Рі т а х . -  Рі т іп . =(Рпс -  пульсовий КТ в 
ІСПО); Р б тах . -  Р б т іп . = (Рпс в СА); Рі т ах . -  Рі 
вен. = (артеріовенозний градієнт = ГР); Бср./Рі тах .
-  Рі вен.

Після закінчення дослідів ушивали черевну 
стінку і досліджували автопсії після спонтанної за
гибелі чи ейтаназіїтварин у різні строки із застосу
ванням методик транс ілюмінаційної ангіоскопії (- 
графії) [3] стінок кишечника в пунктах вимірів і 
мікроскопії після фіксації і фарбування гамотоксил ін- 
еозином (Г-Е) під збільшенням (8*12) в 96 разів.

Результати досл ідж ен ь  та їх  обгов ор ен н я .
Показники Рі тах ., Рі тіп ., Рі вен. У вихідному 
стані за пунктами в кПа: То -  17,6±0,2/14,6±0,2/ 
8,0±0,3; ТІ -  13,7±0,4/11,0±0,4/5,6±0,3; Т2 -  17,0±0,5/ 
13,7±0,4/6,0±0,2; ТЗ - 1 7,0±0,4/14,9±0,4/6,4±0,3; Т4
-  16,6±0,4/13,6±0,4/5,7±0,3; Т5 -  16,1±0,5/11,9±0,3/ 
4,8±0,1; Т6 -  17,3±0,4/12,9±0,4/8,0±0,2; в СА Бер. -  
15,6±0,2; Рб т ах . -  18,9*0,2.

У вихідному стані Бср./Рі тах . становило за пун
ктами від 0,88 до 1,13. Найбільша різниця цього 
співвідношення (22,1 %) між початковим відділом 
порожньої і товстої кишок (То-Тб). В цілому за пун
ктами То-Тб після 30 % крововтрати ОЦК 8ср./Рі 
тах . збільшувалось у порівнянні з вихідними стана
ми співвідношення від 33,8 до 81,5 %. Співвідношен
ня Бср./РБ тах . змінювалось в результаті ЗО % кро
вовтрати ОЦК в порівнянні з вихідним значенням 
від 0,82 до 0,85 (різниця 3,5 %). Порівняння співідно- 
шень Бср./Рі тах . і Зср./РБ тах . для кишечника і 
СА показує значуще (р<0,05) випереджаюче падін
ня КТ у всіх пунктах кишечника. Середнє Рпс КТ в 
ІСПО кишечника знижувалось в результагі 30 % кро
вовтрати в порівнянні з вихідними рівнями за пунк
тами То-Тб від 1,5 до 10,5 разів. Статистична зна
чимість Рпс. У пунктах Т1-Т6 падала (р>0,05). 
Співвідношення Sср./Рі тах . -  Рі вен., яке визначає 
взаємозалежність між КТ у Са і рушійними КТ (Рі 
тах .- Рі вен.) і характеризує тканинний кровотік, 
показало його ріст в результаті крововтрати 30 % 
ОЦК у порівнянні з вихідними показниками за пунк
тами То-Тб: на24,7 %; 10,3 %; 43,9 %; 85,7 %; 84,5 %; 
87,5 %; 59,8 %. Ріст співвідношення за рахунок про
гресивного, але нерівномірного зниження ГР.

Таким чином, дослідження показали, що кри
тичним станом для гемодинаміки в ІСПО кишеч-
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ника є 30 % крововтрата ОЦК і зниження Scp. до 
(60,0±2,2) ммрт.ст. (8,0 0,3 кПа).

В результаті наступної двогодинної САГ деком
пенсація гемодинаміки в ІСПО кишечника посилюєть- 
ся (табл. 1). Не виявляють спонтанного росту КТ в 
ІСПО, реєструють ознаки редукції кровотоку в ІСПО 
-  від повільного односпрямованого ламінарного току 
крові до різносгірямованих хаотичних кровотоків.

Після двох годин СА1' і РІК у тварин групи № 1 
Scp. В СА відновились в середньому до 80,5 % від 
вихідного рівня. Однак відсутнім було при цьому 
значущ е підвищ ення КТ і ІСПО киш ечника. 
Співвідношення Sср./Pі шах. становило 1,94 (змен
шення в порівнянні з вихідним до крововтрати по
казником на 12,3 %). Співідношення Бср./Рі шах. 
змінилось у межах від 2,6 (То) до 8,9 (Т5). Ріст 
співвідношення за рахунок зниженого Рі шах. ста
новив по пунктах в межах від 66,1 до 89,2 %.

Рпс після РІК в ІСПО кишечника значуще 
(р<0,05) менше по пунктах замірів у порівнянні з 
Рпс до крововтрати в межах від 5,4 до 90 %. 
Співвідношення 8ср./Рі тах . -  Рі вен. Визначилось 
в межах від 3,7 до 31,4. Різниця в порівнянні з вихі
дними показниками до крововтрати по пунктах 
замірів від 62,9 до 92,2 %.

Застосування ПФ у дозі 20 мл/кг у тварин гру
пи № 2 призвело до значного (р<0,05) росту 8ср. В 
СА до (112,0±1,8) ммрт.ст. (тобто до 95,7 % від 
середнього вихідного рівня). Зафіксовано значуще 
(р<0,05) відношення Рі шах. в пунктах То-Тб (від 
42,9 до 66,7 %) в порівнянні з рівнем Рі тах . до 
кровообігу.

Середнє Рис в ІСПО кишечника значущ е 
(р<0,05) становило по пунктах То-Тб від 53,6 до
93.1 % в порівнянні з середніми вихідними до кро
вовтрати значеннями. Співвідношення 8ср./Рі тах . 
становило 0,93 (різниця в порівнянні з вихідними до 
крововтрати рівнем -11 ,4  %). Співвідношення 8ср./ 
Рі тах . по То-Тб в межах від 1,3 до 2,1 (різниця в 
недокомгіенсації в порівнянні з вихідними до крово
втрати показниками від 32,3 до 46,1 %). Співвідно
шення 8ср./Рі т ах . -  Рі вен. Визначалось в межах 
від 1,6 до 4,1 по пунктах замірів. Різниця в порівнянні 
з вихідними до крововтрати показниками від 14,3
40.1 % по пунктах замірів.

Таким чином, в умовах САГ, викликаною 30 % 
крововтратою ОЦК, відбувається зміщення основ
них і похідних КТ в СА та ІСПО кишечника. Зру
шення КТ в ІСПО кишечника більш значні, ніж в 
СА. При зниженні 8ср. В СА до (60,0±2,2) ммрт.ст. 
((8,(Ш),3) к! Іа) в пунктах То-Тб зафіксовано пору

шення пульсуючого кровотоку. Наслідком двого
динної САГ, викликаної 30 % крововтратою ОЦК, 
є посилення критичного рівня КТ в ІСПО кишеч
ника. Відновлення ОЦК РІК після двох годин САГ 
з неповною корекцією КТ в СА не веде до віднов
лення КТ в ІСПО: виявлено феномен рефрактер- 
ності ІСПО кишечника до РІК. Застосування ПФ 
у дозі 20 мм/кг для корекції двогодинної САП, вик
ликаної 30 % крововтратою, веде до суттєвого зна
чущого росту рівнів КТ і СА та ІСПО кишечника з 
відновленням Рпс у відповідних пунктах замірів від 
53,6 до 93,1 % до середніх вихідних до крововтра
ти значень.

Спонтанну загибель тварин після дослідів у групі 
№ 1 спостерігали від 12 до 48 год: через 6 год -  1, 
через 12 год -  1, через 24 год -  2, через 12, 24, 48, 
72 і 96 год. На автопсії вичвили дилатацію кишеч
ника з переповненням його рідким вмістом і домі
шкою крові. У товстій кишці рідкий темний дьог- 
тьоподібний вміст. У тварин, досліджуваних у най
нижчий час, слизова кишечника була набряклою, 
темно-червоного кольору. У більш різні строки були 
помітні широкі, темного кольору, геморагічні сму
ги, які розміщалися поздовжньо, переважно по про- 
тибрижовому краю і прилеглих бокових стінках 
кишки. Зміни в стінках кишки були однотипними, 
але сегментарними. На одних ділянках слизова була 
темно-брудного кольору, на інших-темно-вишне
вого з крововиливами. Найменш уражені відділи 
були гіперемійовані. В 1 тварини і насерозі помітні 
поздовжні темні смуги. У 3 собак ураження кишки 
були обмеженими і локалізувались переважно в 
здухвинній і товстій кишках в межах пунктів Т4-Т5 
чи ТЗ-Т6. Поля некрозів у слизовому м ’язовому 
чи серозному шарах і їх межі чітко виявили на фоні 
аигіопатології мегодом позапорожнинноїтрансілю- 
мінаційноїангіоскопії(- графії).

При мікроскопічному дослідженні виявили суб- 
тотальний чи тотальний некроз слизової, дискомгі- 
лектацію епітеліального вистелення залоз, злущу
вання епітеліальних клітин. Набряк підслизового 
шару, крововиливи, венозний стаз, гіперплазію 
лімфоїдних фолікулів, круглоклітинну інфільтрацію 
строми слизового і підслизового шарів. В окремих 
випадках -  вогнища некрозу в м ’язовому шарі.

Постійними аигіологічними ознаками прижиттє
вих розладів гемодинаміки в ІСПО є внутрішньосу- 
динні тромби й емболи. Зображення ІСПО стає 
переривчастим: окремі фрагменти заповнені кров’ю, 
інші зайняті тромбами, поміч ними в проникаючому 
світі. Ці зміни є наслідком необоротності порушень
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(Л
со Таблиця 1. Середні величини вихідних і похідних показників КТ в СА, ІСПО тонкої і товстої кишки собак при дозованій крововтраті, САГ, після 

введення первторану і реінфезІЇ крові (в ммрт.ст.)

Кількість
дослідів

Ступінь
крововтрати

8ср±т Рб шах± ш Рі шах± ш РІ ш іп± ш Рпс±т Ріуеп±т Г р ± т Рі та х±  т Рі т іп ±  т Рпс±ш Ріуеп±т Г р ± т

ТО ТІ
20 вихідний

к д  •
11,70± 1,5 142,0± 1,8 132,0± 2,2 110,0± 2,1 22,0± 1,5 62,0± 2,6 70,0± 1,7 103,0± 3,4 83,0± 3,1 20,0± 2,3 42,0± 2,2 61,0± 2,0

20 зо % о ц к 60,0± 2,5 70,0± 2,2 45,0± 1,3 30,5±2,5 14,5± 1,4 18,0± 2,0 27,0± 1,2 33,0± 2,5 25,5±2,2 7,5± 1,6 2,0± 1,4 31,0± 1,4
Показники КТ після 2 год САГ і ЗО % крововтрати

1 20 зо % о ц к 50,0± 4,5 52,1± 3,8 | 32,5± 2,5 28,2±1,5 43,± 1,45 | 12,0± 2,1 20,5± 1,631 22,5± 1,4 | 20,0± 1,2 | 2,5±0,92 10,0± 1,81 12,5± 1,14 
Показники КТ після інфузії перфторану

1 То 112,0± 1,8 120,0± 1,8 84,5± 1,4 | 64,0±1,2 20,5± 0,92| 15,5± 1,8 | 69,0± 1,1 | 52,2± 1,8 40,0± 1,6 12,2± 1,20 25,0± 1,5126,8± 1,17
Показники КТ після реінфузії крові

1 0 94,2 ±  1,8 100,0± 1,6 35,0± 2,5 25,0±2,0 10,0± 1,6 10,0± 2,1 25,0± 1,63 22,0± 1,8 15,0± 2,4 7,0± 1,5 4,0± 1,2 18,0± 1,0 

Продовження табл.1.
Рі тах±  п Рі т іп ± п і Рпс± т Р іусп±т| Г Р ± т Рі тах±  п| Рі т іп±ш  Рпс± т Р іуеп±т ГР ± т Рі та х±  п: Рі шіп±ш Рпс± ш Р ІУ Є П ± Ш ГР±ш

Т2 ТЗ Т4
128± 3,7 103,1±3,1 24,9±2,4 45,0±2,2 48,1±2,1 132,0± 3,1 112,0± 3,( 20,0±2,1 48,5± 2,1 83,5± 1,8 125,0± 3,5 10,2± 3,2 23,0± 2,3 43,2±2,2 81,8±2,0
1,60±1,2 12,0±1,4 4,0±0,92 2,0±1,8 14,0±1,8 18,5± 1,8 14,0± 1,6 4,5±1,2 1 2 , 4 ± 1 , 4 6,1±1,14 16,5±2,2 12,0± 1,4 4,5±1,3 10 , 0 ±  1,6 6,5±1,3

Показники КТ після 2 год САГ і ЗО % крововтрати
 12,0± 1,6 8,0±1,8 4,0±1,2 2,5±1,9 10,0±1,24І 12,0±1,6 10,0± 1,1| 2,0±0,97 6,0±1,8 6,0±1,2 14,0±2,0 10,0± 1,2| 4,0±1,16 6,0±1,8 8,0± 1,3

Показники КТ після інфузії перфторану

 85,5±2,5 62,5±1,4 23,0±1,4 32,0±1,6 53,5±1,5 75,0±1,8 58,0± 1,5 17,0±1,17 25,5±1,9 49,5±1,3 55,5±1,6 35,1± 1,8 20,4±1,2 25,5±1,9 30,0±1,2^

Показники КТ після реінфузії крові
 15,0±1,8 10,0±1,6 5,0± 1,2 4,0±2,0 11,0±1,34| 15,5±2,5 10,0± 1,8 5,5±1,54 8,5 ±2,4 7,0±1,73 12,0±2,8 ! 10,0± 1,6| 2,0±1,6 8,5±2,6 1 3,5±1,91

Продовження табл.1.

Рі тах±  т  Рі т іп± ш Р п с ± т РІУЄП±Ш ГР±ш Р іт а х ± ш  | Р іт іп ± ш Рпс± т  Р іуеп±т ГР ± т
Т5 Т6

12,1 ±3,7 89,4 ±2,1 31,7±2,1 36,2±1,3 84,9±1,9 130,0±3,1 97,0±3,0 33,0±2,1 60,0±1,8 70,0±1,7
11,5±1,6 8,5±1,4 3,0±1,06 6,0±1,0 5,5±0,94 19,4±1,8 16,0±1,2 3,4±1,08 5,0±1,0 14,4±1,02

Показники КТ після 2 год САГ і ЗО % крововтрати

 5 ,5±1 ,8 5 ,0±1 ,6 0,5±1 ,2 5 ,0±1 ,4 0,5±1,1 16,0+1,6 12,0±1,4 2 ,0±1 ,0 8,0±1 ,8 8 ,0±1 ,2  і
Показники КТ після інфузії перфторану

 52,0±1,4 35,0±1,6 17,0±1,06 22,0±1,8 30,0±1,14 72,5±1,5 45,0±1,9 27,5±1,21 32,0±1,8 40,5±1,17 і
Показники КТ після реінфузії крові

10,5±1,8 6,0±2,1 4,5±1,38 5,0±2,5 5,5±1,54 15,0±2,0 10,0±2,5 5,0±1,6 12,0±2,8 3,0±1,72 і
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гемоциркуляції в ІСПО кишки. Найбільш значні зміни 
спостерігали в судинах основного колектора інтра- 
мурального кровотоку киш ки-в підслизовому шарі.

Всі тварини групи № 2 з інфузним захистом ПФ 
вижили і досліджені після ейтаназії на автопсії: через 
12 год -  1, через 24 год -  1, через 48 год -  1, через 5 
діб після досліду -  1. Суттєвих ознак дилатації ки
шечника не виявлено. В першому випадку через 12 
год після досліду й ейтаназії на автопсії за допомо
гою трансілюмінації ангіоскопії (-графі!) виявлені об
межені вузькі гемограгічні смуги на слизовій в тер
мінальному відділі клубової кишки. Мікроскопічно в
цих ділянках виявили поверховий некроз слизової, на
бряк підслизового шару з помірною круглоклітинною 
інфільтрацією. Через 24 і 48 год в окремих препара
тах відзначено помірний набряк підслизового шару, 
крововиливи в лімфощиі фолікули, некроз у них. Інших 
суттєвих змін в кишечнику у строки 24, 48, 120 год 
контролю у тварин не виявили.

Висновки. Дослідження показали, що після ЗО % 
крововтрати ОЦК із САГ в СА (8,0±0,3-5,6±0,7) кПа 
тривалістю 2 год, незважаючи на РІК і відновлен
ня середнього КТ в СА до 80,5 % від вихідного до 
крововтрати рівня, показники КТ в ІСПО не віднов
люються: виявлено феномен рефрактерності інтра- 
мурального судинного русла кишечника. Описані 
зміни в стінці кишечника сумісно з гемодинаміч- 
ними зрушеннями в системному і регіонарному 
судинних руслах, які їх спричинили можуть служи
ти моделлю ГПГНЕ в клініці.

Застосування ПФ у дозі 20 мл/кг для корекції 
двогодинної САГ, викликаної ЗО % крововтратою 
ОЦК, веде до профілактики ГПГНЕ і може служи
ти способом протиішемічного захисту стінки киш
ки при кровотечах. Метод позапорожнинноїтранс- 
ілюмінаційної ангіоскопії (-графі!) може служити для 
інтраопераційної діагностики ГПГНЕ і визначення 
її меж з метою резекції ураженої кишки.
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SURVIVAL AND STRUCTURAL-METABOLIC STATUS OF THE RECIPIENTS IN CONDITIONS OF USE 
OF DIFFERENT VENOUS DRAINAGE WAYS OF PANCREATIC GRAFT

A.G. KOT, V.K. GUSAK, V.V. ANDRIENKO, I.V. MELNICHENKO 
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Трансплантація підшлункової залози (ТПЗ) є однією з найскладніших операцій серед пересадок солідних 
органів у сучасній трансплантології. На сьогодні існує низка суперечливих питань щодо відновлення 
оптимальних донорсько -  реципієнтних зв’язків для більш тонкої регуляції метаболізму та покращення 
безпосередніх результатів трансплантації. Дослідження присвячене пошуку оптимальних шляхів відтоку 
венозної крові панкреатичного алотрансплантату (НА). Двом групам тварин було пересаджено ПА принципово 
різними методиками: першій (контроль) -  з іліокавальньїм венозним дренажем; другій (дослід) -  з портальним. 
Терміни виживання реципієнтів ПА вірогідно відрізнялися між собою і склали 4,2 доби в першій і 6,5 діб у 
другій групах. Біохімічно спостерігали пригнічення метаболізму ліпідів у групі з ПД, що проявлялося у 
високих рівнях ТГ плазми (5,1±0,8 мМоль/л порівняно із 2,3±1,2 у контролі), та холсстеролу плазми (10,2±1,4 
мМоль/л га 5,8±1,8 мМоль/л відповідно). У групі з ПД спостерігали “м’яку” гіпоглікемію (2,4±0,5 мМоль/л) 
на фоні незначної гіперінсулінсмії (632±103 мг/л), у той час, коли у контролі ці показники складали відповідно 
І,1±0,7 мМоль/л та 961±236 мг/л, що свідчило про глибокі порушення регуляції вуглеводного обміну та 
позитивний ефект інсуліназної функції печінки у вигляді його нормалізації. Встановлено і доведено структурно- 
біохімічними дослідженнями, що відведення венозної крові від ПА у басейн ворітної вени мас незаперечні 
переваги перед системним венозним відведенням.

Pancreas transplantation (РТ) is one o f the most difficult operations among changes o f solid bodies in modern 
transplantology. For today there is a number o f inconsistent questions concerning optimum restoration of 
donor-recipient connections for one more thin metabolism managment and improvement of direct results of 
transplantation. The research is devoted to search of optimum ways o f venous blood outflow from pancreatic 
allograft. To two groups o f animals was replaced PA by essentially different techniques: first (control) - with 
iliocaval venous drainage; second (experience) - with portal venous drainage (PVD). Terms of a survival of the 
recipients PA authentically differed between them selves and have made 4,2 days in first and 6,5 days in the 
second groups. Biochemically observed an lipids metabolism oppression in group with PVD, which was shown in 
high levels of trigliceridis o f plasma (5,1 =fc0,8 mmol/1 rather from 2,3±1,2 mmol/l in the control), and holcsterol 
of plasma (10,2±1,4 mmol/l and 5,8±1,8 mmol/l accordingly). In group with PVD observed “soft” hypoglicemia 
(2,4±0,5 mmol/l) on a background insignificant hyperinsulinem ia (632±I03 mg/1), while in the control these 
parameters made accordingly 1,1±0,7 mmol/l and 961±236 mg/l, that testified to deep infringements o f glucosae 
managment of an exchange and positive insulinase effect of liver functions as its normalization. Is established 
and is proved to structural - biochemical researches, that the tap of venous blood from PA in portal vicn pool has 
incontestable advantages before system venous removal.

Вступ. Значний прогрес хірургічної техніки 
трансплантації підшлункової залози (ТПЗ) породив 
низку суперечливих питань щодо відновлення опти
мальних донорсько-реципієнтних зв’язків для більш 
тонкої регуляції метаболізму та покращення безпо
середніх результатів трансплантації [1]. Головними

проблемами, що виникають після стандартної тех
ніки ТПЗ з ілеокавальним венозним дренажем, є не- 
фізіологічний шлях відведення ендосекрету до сис
темної циркуляції та порушення регіонарної гемоди- 
наміки у трансплантаті, що призводять до артері
ального та венозного тромбозів -  найчастішої при
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чини його втрати [2,3]- Окремою обставиною, що 
погіршує перебіг гострого відторгнення або панкре
атиту пересадженої І ІЗ іншої етіології, є пряме по
трапляння протеолітичних ферментів безпосередньо 
до венозного, а відтак -  і до легеневого річища по
при печінку, що виконує роль першого бар’єру [2]. 
Такими ж обставинами є: викид вазоактивних пеп
тидів, що призводить до розладів гемодинаміки; 
відсутність бар’єрної функції печінки на шляху пре
зентації антигенів трансплантата та виникнення нео
птимального змішаного химеризму [ 1,2].

На нашу думку, усунення або зниження наве
дених вище механізмів можна досягти завдяки 
вдосконаленому портальному відведенню венозної 
крові панкреатичного трансплантата. Для перевірки 
цієї гіпотези виконано це дослідження.

М атеріали та  методи. У експерименті були 
використані 22 дорослі собаки вагою від 20 до 25 
кг, що отримали алогенні трансплантати ПЗ. У 10 
тварин, що склали контрольну групу, було викорис
тане ілеокавапьне венозне шовне відведення, а у 
12 -  портальне. Забір панкреатодуоденального ком
плексу здійснювали за стандартною методикою у 
контрольній групі і з довгою куксою v.porta -  у 
дослідній. Кондиціонування донора полягало у пре- 
медикації(ветранквіл 2 мл/10 кг маси тіла, атропін 
0,01 мг/кг), індукції наркозу гіопенталом натрію у 
загальній дозі, що не перевищувала 20 мг/кг. Нар
коз підтримували кетаміном у дозі 1-2 мг/кг кожні 
20 хв. після болюсної інфузії 5 мг/кг на етапі інту- 
бації трахеї та 1-1,5 мкг/кг фентанілу кожні 20 хв. 
Штучну вентиляцію легень проводили з дихальним 
обє мом 30-40 мл/кг та частотою 15-20/хв в умо
вах міорелаксаціїдитиліном. Системний артеріаль
ний тиск та центральний венозний тиск підтриму
вали у межах відповідно 100-120 мм. рт. ст. та 8- 
12 см вод. ст., що іноді вимагало помірної пресор- 
ної підтримки. Після хрестоподібної лапаротомії та 
мобілізації комплексу здійснювали ініціальну пер- 
фузію in situ гепаринізованим (1000 ОД/л) розчи
ном Рінгера за температури 10°С через низькогра- 
дієнтну 12F канюлю, що була встановлена у інфра- 
ренальному відділі аорти, а остання перетискала
ся під діафрагмою. Перфузію припиняли при появі 
чистої відтікаючої рідини. Середній її об’єм складав 
500-600 мл. Подальше збереження трансплантата 
здійснювали розчином Eurocollins за температури 
4°С. Тиск під час перфузій складав 30 мм. рт. ст. 
Комплекс для трансплантації складався з усієї ПЗ, 
сегмента дванадцятипалої кишки, клаптя аорти з

гирлами черевної та верхньої орижової артерій та 
кукси ворітної вени, у дослідній групі аж до її біфур
кації. Протокол наркозу на реципієнтному етапі 
істотно не відрізнявся від того, що використовував
ся у донора. Гемодинаміка в усіх випадках була 
стабільною. Нейровегетативний захист забезпечу
вали дроперидолом за схемою: 1-1,5 мкг/кг кожні 
1,5-2 год. Після реперфузії трансплантату поміча
ли зниження АТ до 80-90 мм. рт. ст. та ЧСС до 70- 
80/хв, що поверталися до норми після інфузії бікар
бонату натрію, дексаметазону та волемічного на
вантаження 5 %-ною глюкозою.

Процедура пересадки полягала у імплантації 
аортного клаптя трансплантата у донорську інфра- 
ренальну аорту безперервним швом (Ргоіеп 5/0). 
Екзокринний секрет був дренований ентерально 
анастомозом кінець у бік дуоденального сегмента 
ТП13 до початкового відділу тонкої кишки. Залеж
но від групи, венозний дренаж виконували анасто- 
мозуванням ворітної вени ТПЗ до загальної клубо
вої вени (інфраренальний відділ нижньої порожнис
тої вени) або до реципієнтної ворітної вени (нижня 
брижова вена) за спеціальною шовною методикою, 
що запобігає стенозуванню анастомозу (виверта
ючий циркулярний каркасний шов). Вено-венозні 
анастомози накладали за типом кінець у бік атрав- 
матичною технікою (Рrоlеn 6/0). При такій проце
дурі час холодової ішемії не перевищував 3,5 год 
та складав у середньому 2 год, час вторинної теп
лової ішемії істотно не відрізнявся у контрольній та 
досліджуваній групах, складаючи у середньому 
50±20 хв. Лапаротомію закривали стандартно, за
лишаючи дренажну трубку, розташовану біля ТПЗ, 
до 3 доби. У жодному з випадків імуносупресію не 
використовували. На 1, 3, 6 та 10 день визначали 
рівні глюкози, інсуліну, тригліцеридів, холестеролу 
та бета-ліпопротеїдів плазми; виконували стан
дартні морфологічні дослідження на світлооптич- 
ному рівні.

Результати досліджень та їх обговорення.
Терміни виживання у групі із портальним венозним 
дренажем достовірно відрізнялися від таких у групі з 
кавапьним дренажем та складали в середньому 6,5 
та 4,2 доби відповідно. На аутопсіїу контрольних тва
рин встановлювали ознаки пневмонії (після загибелі 
на 1-3 день - морфологічні ознаки респіраторного ди- 
стрес-синдрому), тяжкої міокардіодистрофії, а у транс
плантаті - геморагічний панкреатит. У групі з удоско
наленим портальним відведенням венозної крові спо
стерігали менш тяжкі ознаки ураження легень та сер
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цево-судинноїсистеми на ф о н і неяскраво виражених, 
помірних дистрофічних процесів у гепатоцитах. Біо
хімічно спостерігали пригнічення метаболізму ліпідів 
у групі з ПД, що проявлялося у високих рівнях ТГ 
плазми (5,1±0,8 мМоль/л порівняно із 2,3± 1,2 у конт
ролі), та холестеролу плазми (10,2±1,4 мМоль/л та 
5,8±1,8 мМоль/л відповідно). У групі з ПД спостері
гали “м’яку” гіпоглікемію (2,4±0,5 мМоль/л) на фоні 
незначної гіперінсулінемії (632±103 мг/л), у той час, 
коли у контролі ці показники складали відповідно 
1,1±0,7 мМоль/л та 961 ±236 мг/л, що свідчило про 
глибокі порушення регуляції вуглеводного обміну та
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В роботі представлено результати лікування 112 хворих на обструктивні незапальні захворювання 
підшлункової залози (НЗПЗ) (рак підшлункової залози НІ - IV ст., фіброз и цироз підшлункової залози). 
Неоперабельний та нерсзектабслький рак підшлункової залози (НРПЗ) був у 74 (66%) хворих, фіброз і цироз 
у 34 (30,3%)- Г істологічна верифікація виконана всім пацієнтам методом інтраоперанійної тонко голнової та 
інцизійної біопсії. Хворим виконані дренуючі операції (гепатікосюно-, панкреагосюиоанастомози по РУ, 
холедоходуодсноанастомози), які при НРПЗ доповнені стилізацією та кріодеструкцісю пухлини з наступною 
імунохіміотерапією з використанням в основі препарату Амітозин (алкалоїдне похідне Чистотілу великого). 
Середня тривалість життя хворих на НРПЗ склала більше 8 місяців.

The results of 112 patients treatment which had obstructive non-inflamatory diseases of the pancreas (cancer, 
fibrosis and cirrosis o f the pancreas) are presented. Non-resectable cancer of the pancreas was been in 66% of 
causes (74 patients), fibrosis and cirrosis in 30,3% (34 patients). Hystological verification of the diagnosis was 
performed by intraopcrational needle or incisisonal biopsy. Bile-draining operations (hepatikoejuno-, 
pancreatocjunoanastom oses by Roux) was perform ed. In cause of pancreatic cancer these operations was 
performed in addition with alcoholisation or criodestruction o f the tumor with the immunocheniothcrapy by 
Amitosin (alcaloid derivates of Chelidoneum majus L.) in postoperative period. Medium survival rate of patients 
with non-resectable pancreatic cancer was 8 monthscs.

Вступ. До НЗПЗ належать неопластичні ура
ження підш лункової залози ПЗ, зокрем а рак 
підшлункової залози (РПЗ), фіброз та цироз ПЗ (які 
раніше об’єднували під терміном псевдотумороз- 
ний панкреатит). Більшість з них носять прогресу
ючий обструктивний характер, супроводжуються 
механічною жовтяницею та панкреатичною гіпер
тензією [3]. Виконання розширених оперативних 
втручань на фоні жовтяниці у цих хворих (класич
на панкреатодуоденальна резекція (ПДР) чи піло- 
руезберігаюча ПДР за Тгаvегsо-Longrime) супро
воджується високою частотою післяопераційних 
ускладнень та летальністю [4]. Крім того, мало- 
вивченою залишається проблема порівняння відда
лених результатів ПДР та паліативних обхідних 
анастомозів залежно від тієї чи іншої стадії РПЗ 
[2]. Малочисельні роботи, присвячені цьому питан
ню, не свідчать про перевагу ПДР у цього контин

генту хворих. У той же час якість життя після ПДР 
залишається низькою [1]. Об’єднання цих хворих 
в одну групу зумовили наявність жовтяниці, печін
кової недостатності, тяжкість передопераційної 
підготовки, гістологічної верифікації, схожість ос
новних принципів передопераційної підготовки та 
операційноїтактики.

Мета роботи покращити результати лікуван
ня хворих на незапальні іктерогенні захворюван
ня ПЗ.

Матеріали та методи. Протягом 1998 - 2001 
рр. в клініці було проооперовано 112 хворих на не
запальні захворювання ПЗ, ускладнені жовтяницею. 
РПЗ (морфологічно верифікований) спостерігали у 
72 (64,3%) хворих, морфологічно неверифікований 
- у 6 (5,4%) хворих (діагностований за зростанням 
у післяопераційному періоді (після зникнення жов
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тяниці) СА 19-9, появою метастазів в печінці, ве- 
рифікований морфологічно при повторній операціїз 
приводу дуоденальної обструкції чи при дослідженні 
всього панкреатодуоденального комплексу на 
аутоисії), фіброз та цироз ПЗ - у 34(30,4%) хворих. 
Всі хворі на РПЗ мали III - IV стадію захворюван
ня. Передопераційна підготовка включала лікування 
печінкової недостатності (включаючи операцію 
ексгракорпоральної гсмокарбоперфузії 15 хв.), 
профілактику ерозивно-виразкових кровотеч, корек
цію цукрового діабету, корекцію гемокоагуляційно- 
го гемостазу, лікування супутньої патології, проти
пухлинну терапію при верифікованому діагнозі. Три
валість передопераційної підготовки склала в се
редньому 4, 5 доби. З рецидивом жовтяниці після 
раніше сформованих в інших клініках холецистоен- 
тероанастомозів на петлі за Брауном були оперо
вані 12 (9,8%) хворих. У 79 (70,5%). хворих була 
виконана гепатикосюностомія, у 25 (22,3%) - холе- 
доходуоденоанасгомоз на петлі за Roux (з прециз
ійною методикою формування анастомозу з попе
редньою адаптацією слизової тонкої кишки та ви
користанням шовного матеріалу “Вікрил” 4/0), у 8 
(7,1 %) пацієнтів пухлини з внутрішньопечінковими 
метастазами і ними зумовленою жовтяницею були 
неоперабельні. ГІДР субтотальна гіанкреатектомія 
виконана у 2-х хворих. У 27 (24,1 %) хворих при до- 
та інтраопераційній верифікації пухлини операцію 
доповнювали стилізацією або кріодеструкцією (апа
рат “Кріопульс”). При наявності дуоденальної об
струкції (суб- чи декомпенсованої) 8 (7,1%) хво
рим була виконана гастроентеростомія (позадуо- 
бодова, на короткій петлі). При наявності панкреа- 
тичноі гіпертензії, розширеної панкреатичної про
токи хворим виконували панкреатоєюностомію 
(анастомоз формувався на одній петлі з гепагико- 
єюноанастомозом, на відстані 8 см від нього - 
8(7,1%) хворих). У 18 (16,1%) хворих з наявністю 
метастазів в печінку виконана деартеріалізація пе
чінки. З метою диференційної діагностики РПЗ та 
фіброзу і цирозу ПЗ застосована інтраопераційна 
тонкоголкова пункційнаекспрес-біопсія 113 не мен
ше ніж з трьох ділянок, яку потім підтверджували 
стандартними гістологічними методами. Дані 
гістологічного дослідження визначали характер і 
об’єм оперативного втручання (так при фіброзі і 
цирозі ПЗ виконували гепатикоєюностомію(ГЄС), 
холедоходуоденоанастомоз(ХДА), поздовжню пан
креатоєюностомію + гепатикоєюностомію). Хво
рим на рак підшлункової залози операцію допов
нювали паліативними втручаннями-алкоголізацією

пухлини, кріодеструкі цєю пухлини, деартсрил ізацією 
печінки при наявності метастазів, циторедуктив- 
ними операціями.

У хворих, у яких було діагностовано РПЗ після 
верифікації діагнозу застосовували гірепараг аміто- 
зин внутрішньовенно в сумарній дозі 250мг на курс, з 
повторними курсами через два місяці (згідно з інструк
цією Фармакологічного комітету' МОЗ України від 
29.12.98р.) Амітозин є продуктом алкілування суми 
алкалоїдів Чистотілу великого тіофосфамідом.

Результати досліджень та  їх обговорення.
Якість життя хворих на РПЗ протягом першого 
року за шкалою Карновського складала 70 - 90%. 
Жовтяниця була ліквідована у 104(92,9%) хворих. 
У більшості хворих вдалося ліквідувати чи суттє
во зменшити больовий синдром завдяки проведен
ню післяопераційного епідурального та сегментар
ного невролізу та ліквідації панкреатичної гіпер
тензії. У хворих на морфологічно підтверджений 
РПЗ проводили імунохіміотерапію (амітозин), при 
фіброзі та цирозі ПЗ - протифіброзну терапію з ди
намічним контролем СА 19-9. При відсутності його 
зниження після зникнення жовтяниці чи зростанні 
його рівня, вважали результат біопсії помилковим 
та призначали курс імунохіміотерапії.

В ранньому післяопераційному періоді помер 21 
хворий (летальність 18,5 %). Основними причина
ми смерті стали печінкова недостатність, розпов
сюджений гнійний холангіт - 8 (7,1 %), кровотеча з 
множинних (“стресових” та “старих”) виразок 
Ш КТ- 4 (3,6%), параканкрозний гнійний панкреа
тит - 5 (4,4% ), гостра серцева-судинна недо
статність у 2 (1,8%) хворих. Релапаротомії були 
виконані 8 (7,1%) хворим - з них 3 померли. Ознак 
холангіту та рецидивів жовтяниці в післяоперацій
ному періоді у хворих, у яких було виконано гепат- 
ікоєюностомії, не зафіксовано. У 8 (32%)хворих на 
НЗПЗ, яким виконана ХДА, спостерігали холангіт і 
у 4( 16% )- рецидив жовтяниці.

Середня тривалість життя пацієнтів з РПЗ скла
ла більше 8 місяців (спостереження триває). Ви
живання 36 та більше місяців зафіксовано у чоти
рьох пацієнтів. В післяопераційному періоді на фоні 
застосування препарату амітозин спостерігали ста
тистично достовірне пониження СА 19-9, що свідчи
ло про чутливість пухлини до лікування.

Висновки: 1. Обсяг оперативного втручання 
при “обструктивних” захворюваннях ПЗ залежить 
від морфологічної форми захворювання і від наяв-
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ності синдрому біліарної, панкреатичної чи дуоде
нальної обструкції. При верифікованому нерезек- 
табельному РПЗ операція повинна доповнюватися 
алкоголізацією, кріодеструкцією пухлини, при наяв
ності метастазів в печінку - її деартеріалізацією та 
кріодеструкцією цих метастазів.
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Метастазування меланоми в селезінку і молочні залози: чи можлива 
рання діагностика?
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METASTASIZING OF MELANOMA INTO SPLEEN AND BREAST: IS EARLY DIAGNOSIS POSSIBLE?

M.I. DOMBROVYCH, I.Y. GALAYCHUK, Y.V. UHLYAR, L.T. BELMA 

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

Описано два клінічних спостереження рідкісного метастазування меланоми шкіри в селезінку і молочні 
залози. Подано схеми лікування первинної і метастатичної меланоми в цих пацієнтів. На основі літературних 
даних і власних спостережень проаналізовано можливість ранньої діагностики шляхів метастазування  
меланоми при використанні лімфосциктиграфії.

Two uncommon clinical cases of skin melanoma metastases into spleen and breast have been described in this 
article. The treatment schedules of these primary and metastatic melanomas arc presented. The issue of early 
detection o f the ways of melanoma m etastasizing is discussed on the basic o f scientific literature and own 
clinical knowledge.

Меланома відноситься до тих пухлин, напрям
ки м етастазування яких важко передбачити 
клінічно. Ось деякі приклади цього твердження.

Випадок 1. У хворого К., 34 років, у березні 
2000 року було діагностовано меланому шкіри ІІВ 
стадії, ТЗЬІЧОМО в міжлопатковій ділянці спини 
зліва. Анамнез хвороби шість місяців. Розміри пух
лини: ЗО х 20 мм, товщина 3-4 мм; поверхня світло- 
коричневого кольору з ерозією в центрі. Діагноз 
верифікований при цитологічному дослідженні 
мазків-відбитків з ерозивної поверхні пухлини. Пах
вові лімфовузли не пальпувались з обох сторін, при 
УЗ-дослідженні органів черевної порожнини і рен
тгенологічному обстеженні органів грудної клітки 
патології не було виявлено.

Лікування: передопераційний інтенсивний курс 
близькофокусної рентгенотерапії на пухлину: 10 
сеансів по 8 Гр (СВД = 80 Гр); операція - широке 
електровисічення меланоми; два післяопераційних 
курси хіміоімунотерапії(дакарбазин 1000 мг + ла- 
ферон 30 млн од.).

Клінічно після завершення передопераційного 
курсу променевої терапії спостерігалось зменшен
ня розмірів і товщини пухлини. Цікаво, що патогісто- 
логічне дослідження не виявило ознак злоякісного

росту, що можна розцінювати як результат проме
невої резорбції тканин пухлини. Операційна рана при 
цьому частково загоїлась вторинним натягом.

Через рік (квітень 2001 р.) у хворого було діаг
ностовано метастази в лімфовузли ( 0  5 см) лівої 
пахвової ділянки і в селезінку. При УЗД і КТ в се
лезінці візуалізувався солідарний метастатичний 
вузол розмірами 83 х 66 мм, у воротах селезінки -  
лімфовузол 8 х 15 мм (Рис. 1).

Рис. 1 Візуалізація метастатичного ураження селезінки 
на комп’ютерній томограмі
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Л ікування: операція: (І)спленектомія, дрену
вання черевної порожнини; (2) лівобічна пахвова 
лімфаденектомія. Макропрепарат № 1: селезінка 
200 х 100 х 80 мм, в нижньому полюсі пухлина 80 х 
70 мм світло-сірого кольору, проростає капсулу, в 
центрі пухлини порожнина розпаду до 35 мм в діа
метрі (рис. 2). Патоморфологічний висновок: ме
тастаз меланоми. Макропрепарат № 2: метаста
тичний конгломерат лімфатичних вузлів.

Рис. 2 Макропрепарат селезінки: на розтині - метастаз 
меланоми світлого кольору

В післяопераційному періоді хворий отримав 
два курси хіміоімунотерапії (дакарбазин 2000 мг, 
в/в + лаферон 100 млн од., в/в; і дакарбазин 2000 мг, 
в/в + лаферон 30 млн од., в/м) з інтервалом в один 
місяць.

Контрольний огляд через 15 місяців після спле- 
нектомії (липень 2002 р.). Скарг немає. При фізи- 
кальному та інструментальному дослідженнях да
них про рецидив і метастазування не виявлено. 
Наведений випадок є цікавим як рідкісний приклад 
ізольованого метастатичного ураження селезінки 
без дисемінації в інші внутрішні органи, а також 
досить тривалої ремісії захворювання після спле- 
нектомії.

Випадок 2. Хвора Ф., 30 років, звернулась в 
клініку в червні 2000 р. із скаргами на збільшення в 
розмірах пігментного утвору на шкірі живота. Анам
нез- 2  роки. Locus morbi: в епігастрії справа, на шкірі 
ближче до реберної дуги знаходилась чорного коль
ору пігментна пляма 40 х 30 мм з нерівними конту
рами, в центрі якої-екзофітний утвір до 10 х 10 х 10 
мм. Периферичні лімфагичні вузли не пальпувались. 
У нижньо-зовнішньому квадранті правої молочної 
залози визначався гладкий еластичний рухомий пух
линний утвір до 15 мм в діаметрі.

Діагноз меланоми (веретеноклітинний варіант) 
був верифікований цитологічно після пункційноїас-

піраційноїбіопсії пігментного утвору. Цитологічний 
висновок пунктату пухлини молочної залози -  зало
зистий проліферуючий епітелій. Клінічний діагноз: 
Меланома шкіри передньої черевноїстінки Т4аЫ0М0, 
ІІВ стадія. Фіброаденома правої молочної залози.

Л ікування: передопераційна близькофокусна 
рентгенотерапія на меланому: 9 сеансів по 8 Гр (СВД 
-  72,5 Гр); операція: (1) широке електровисічення 
меланоми з пластикою місцевими тканинами + сек
торальна резекція правої молочної залози (2). Па- 
тогістологічний висновок: (1) меланома; (2) фібро
аденома. В післяопераційному періоді хвора отри
мала два курси поліхіміотерапії(цисплатин, дакар
базин, вінбластин), курс імунотерапії (лаферон 30 
млн од.) і лікування антиестрогенами (тамоксифен).

Через 20 місяців після операції (лютий 2002 р.) у 
пацієнтки було виявлено симетричні гладко-еластичні 
утвори до 15 мм в діаметрі у верхньо-зовнішніх квад
рантах обох молочних залоз. Пункційна біопсія обох 
утворів: метастази меланоми. На мамограмах: пух
лини округлої форми з чіткими контурами. Пахвові 
лімфатичні вузли не збільшені. Метастатичного ура
ження інших органів не виявлено. Діагноз: метаста
зи меланоми в молочні залози.

Л ікування: неоад’ювантний курс ПХТ (дакар
базин, цисплатин, вінкристин); передопераційна 
теле-гамма-терапія на обидві молочні залози по 
26,5 Гр.; операція: секторальна електрорезекція 
обох молочних залоз. Рани загоїлись первинним 
натягом. Патоморфологічний висновок: пухлини 
лімфоїдноїструктури із субтотальним заміщенням 
меланомою. В післяопераційному періоді було при
значено курс теле-гамма-терапії на молочні зало
зи по 17,6 Гр. і на зони регіонарного лімфовідтоку: 
пахвові, над- і підключичні лімфовузли по 25-29 Гр.; 
лаферон 30 млн од., в/м.

Контрольний огляд через 5 місяців після секто
ральних резекцій: ознак рецидиву і метастазів при 
клінічному і УЗ-дослідженнях не виявлено.

О бговорення.
Меланома -  одна з небагатьох пухлин, які ме- 

тастазують в селезінку. Рідко це проявляється 
спленомегалією, частіше метастази діагностують
ся як випадкова знахідка при УЗД або КТ органів 
черевної порожнини. Більшість таких пацієнтів (до 
88 %) мають одночасне метастатичне ураження 
печінки і підшлункової залози [1,2, 3]. Пацієнти з 
ізольованими метастазами в селезінку розгляда
ються як кандидати на спленектомію. В літера
турі описаний один випадок тривалого виживання 
після паліативноїспленектомії11].
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Метастазування меланоми в молочні залози 
відмічається у 2-6 %  випадків, незалежно від місця 
локалізації первинного вогнища [2,4]. В літературі 
описано п’ять випадків білатерального метаста
тичного ураження молочних залоз [5]. При ізольо
ваному ураженні молочних залоз меланомою опе
ративне лікування є методом вибору. Більшість 
пацієнтів живе менше шести місяців, хоча в дея
ких випадках -  більше року [6, 7].

Товщина первинної пухлини визначає час появи 
метастазів і є найважливішим прогностичним кри
терієм. “Товсті” пухлини мають високий метаста
тичний потенціал і майже 50 % таких меланом 
метастазують протягом першого року після вста
новлення діагнозу [8]. “Тонка” або плоска поверх
нева меланома метастазує рідко, хоча інколи з’яв
ляються метастази через 15-20 років після операції 
[9]. При первинній меланомі товщиною 1,5 мм п’я
тирічне виживання становить 97 %, а при товщині 
пухлини понад 8 м м -  лише 40 %  [ 10]. Меланома з 
виразкуванням поверхні має гірший прогноз, ніж без 
виразкування [7].

Середня тривалість життя пацієнтів з метаста
тичним ураженням віддалених ділянок шкіри, 
підшкірної жирової клітковини, лімфатичних вузлів 
(М іа )  становить 10 м ісяців. При ураж енні 
внутрішніх органів (легені, печінка, мозок, кістки: 
МІ Ь) -  близько 8 місяців. Однак при ізольованому 
ураженні лише одного вісцерального органу про
гноз значно кращий. Такі пацієнти в 61 % випадків 
після оперативного лікування мають таку ж три
валість життя, як і хворі з невісцеральними мета
стазами. Кількість і локалізація метастазів-це два 
статистично прогностичних фактори, що корелю
ють із виживанням [11]. У більшості пацієнтів після 
успішного видалення метастазів в органах черев
ної порожнини, через 4-24 місяці спостерігають 
метастазування меланоми у легені і мозок [12].

Таким чином, дані літератури і наші власні 
клінічні дослідження вказують нате, що хірургічне 
лікування первинної меланоми високого ризику (ТЗ- 
Т4 + виразкування), стримує її метастазування 
лише на певний період часу (в наших випадках на 
12-20 місяців після комплексного лікування).

Чи може хірург передбачити шляхи метаста
зування? Так. За останнє десятиріччя лімфосцин- 
тиграфія із використанням наноколоїду технецію- 
9 9 т  стала стандартом в оцінці лімфогенного ме
тастазування. Відповідно до цього вже внесено 
зміни в класифікацію меланоми [13]. На сьогодні 
біопсія “сторожового” лімфовузла при меланомах

Т2-4N0М0 стала рутинною процедурою в онколо
гічних клініках на Заході.

Проте меланома не завжди має чітко детер
міновані шляхи лімфовідтоку, як це ще донедавна 
вважалося. Лімфосцинтиграфія відкрила аномальні 
з точки зору класичного розуміння шляхи лімфа
тичного дренування. Наприклад, раніше вважало
ся, що лімфатичні шляхи не переходять через се
редню лінію спини. Лімфосцинтиграфія чітко вия
вила такий дренажний шлях в кожного четвертого 
пацієнта. Нове розуміння анатомії і патофізіології 
лімфатичної системи примусило переглянути кон
цепцію “стрибаючих” метастазів [14]. За напрям
ками лімфовідтоку можна опосередковано судити 
про шляхи вісцерального гематогенного метаста
зування. Як показали дослідження, інколи лімфа
тичні шляхи проникають прямо через товщу тка
нин спини до паравертебральних, парааортальних і 
внутрішньоочеревинних лімфатичних колекторів 
[15]. В таких випадках позитрон-емісійна томог
рафія дозволяє візуалізувати початкове ураження 
внутрішніх органів [16]. Меланома, яка локалізуєть
ся периумбілікально і в епігастрії має лімфовідток 
до внутрішньомамарних лімфовузлів [17].

Повертаючись до наших хворих можна лише 
з жалем констатувати, що ми не мали можливостей 
для лімфосцинтиграфії і не могли достовірно перед
бачити шляхи поширення меланоми. Якщо б в да
них пацієнтів ми могли б застосувати таку діагнос
тичну методику, то можна було б передбачити на 
100 % в першому випадку метастатичне ураження 
пахвових лімфовузлів і оцінити можливість метаста
зування меланоми в органи черевної порожнини. В 
другому випадку лімфосцинтиграфія стовідсотково 
показала би шляхи лімфовідтоку від пухлини через 
молочні залози, що змусило би здійснити мамогра- 
фічний контроль значно раніше й можливо діагнос
тувати ще в доклінічній фазі метастатичне уражен
ня (розмірами W 5 мм). Дане спостереження си
метричного лімфогенного метастазування мелано
ми в молочні залози досить цікаве. Але чи були це 
“сторожові” лімфовузли, чи “in transit’ метастази по
каже подальший перебіг хвороби у цієї пацієнтки.

Таким чином, вже назріла об’єктивна потреба 
оснастити регіонарні діагностичні центри гамма- 
камерами і портативними гамма-зондами (субо- 
пераційна детекція уражених лімфовузлів). Це сто
сується не лише меланоми, а й хворих на рак мо
лочної залози, шийки матки, товстої кишки тощо.

На сьогодні, в наших умовах, лише клінічна 
інтуїція онколога і організація ефективного диспан
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серного нагляду за пацієнтами з меланомою висо
кого ризику, дозволяють в небагатьох випадках 
відносно вчасно діагностувати метастатичне по-
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Гостра кровотеча з флебектазій тонкого кишечника
СЕМЕНЮ К Ю.С., СИДОРУК І.В., ФЕДОРУК В.А., ПОТІЙКО О.В., КУХАРУК М.М. 

Рівненська обласна клінічна лікарня

УДК 616.341:616.14-007.641-005.1

ACUTE BLEEDING FROM PHLEBECTASIAS OF SMALL BOWEL

YU.S. SEMENIUK, I V. SYDORUK, V.A. FEDORUK, O.V. POTIYKO, M.M. KUKHARUK 

Rivne Regional Clinical Hospital

Хворий K., 1952 р.н. поступив у BIT ЦРЛ o 
14 год 1.11.01 p. в ургентному порядку зі скаргами 
на загальну слабість, запаморочення, мерехтіння 
перед очима, стілець темною кров’ю. Захворів го
стро близько 11 год., коли після акту дефекації знач
ною кількістю темної крові, короткочасно втратив 
свідомість. Через 2 год стілець повторився. Сані
тарним автотранспортом доставлений в ЦРЛ.

В 1996 р. проведена резекція шлунка з приводу 
виразкової хвороби. В 1998 р. оперований з приво
ду закритої травми живота.

При огляді: загальний стан тяжкий. При свідо
мості. Шкіра і видимі слизові бліді, t- 36.5° С. 
Діяльність серця ритмічна, на верхівці легкий сис
толічний шум. Пульс -72 за 1 хв., AT - 60\30 ммрт.ст. 
В легенях везикулярне дихання, частота його 22 за 
1 хв., иеркуторно легеневий звук. Язик підсихаю
чий, обкладений помірно коричнюватими нашару
ваннями. Живіт правильної форми, бере участь в 
акті дихання. На передньо-бокових поверхнях кон- 
туруються підшкірні вени.

Зміцнілий рубець після верхньо-серединної ла
паротомії. При пальпації живіт м’який, не болючий. 
Печінка збільшена, щільнувата: права частка на 
рівні реберної дуги, ліва - займає верхній відділ епі- 
гастральної ділянки. Селезінка не пальпується. 
Симптом Пастернацького від’ємний. Пальцеве 
дослідження прямої кишки патології не виявило. 
Виділення кров’яні, кольору стиглої вишні.

Аналіз крові: ер.- 3,4 х Ю 12л., Нв. - 103 г\л, к.п. 
- 0.9, Ht - 0.30, Л - 8.0 х 109\л, ШОЕ - 5 мм\год. 
Загальний білок -  60,8 г\л, білірубін загальний -  72,7 
ммоль\л, прямий -  38,5 ммоль\л, непрямий -  34,2 
ммоль\л, АЛТ -  2,5, ACT -  3,0, протромбіновий 
індекс —  21” - 72 %.

Аналіз сечі: питома вага - 1020, білок - 0.132 
г\л, ер.свіжі - 2-3, Л. - 8-10, діастаза —  1 б од.

ЕКГ - в межах вікової норми.
ФГДС: стравохід вільно прохідний, слизова не 

змінена. Кукса шлунка після резекції за Слизовим 
гіперемійована, в просвіті шлунковий вміст з домі
шками жовчі. Анастомоз прохідний. ДПК - без 
змін. Джерело кровотечі відсутнє.

Діагностовано гостру кишкову кровотечу з не
відомого джерела, хронічний гепатит з переходом 
в цироз. Проводилась інтенсивна гемостатична 
терапія, включаючи переливання одногрупної крові. 
Кровотеча продовжувалась. Кожні 2 год стілець 
темною кров’ю в кількості близько 200 мл. Утри
мується гіпотонія: Ат -60\40 - 90\60 ммрт.ст., при 
ЧСС 76-92 за 1 хв. Аналіз крові: ер. - 2.1 х 1012 \л, 
Нв. - 72 г\л, к.п. - 0.9.

Консервативна терапія неефективна.
О першій годині 2.11.01 р. операція під ендотра- 

хеапьним наркозом з середньо-серединного досту
пу: в ділянці пупка припаяна петля тонкого кишечни
ка. Привідний відділ його з потовщеною гіпертро- 
фованою стінкою, порожній. Відвідний відділ довжи
ною 1 м, звичайної будови, в просвіті містить кров. 
Товстий кишечник без змін, наповнений кров'ю. 
Верхній поверх черевної порожнини відгороджений 
припаяним сальником. Пальпаторно в кишечнику 
утворів не виявлено. Від’єднана припаяна петля. На 
передньо-боковій поверхні її локалізуються 4 веноз
них вузли діаметром 0,5 -  0,6 см, від яких у брижу 
відходять 2 вени діаметром до 0,5 см. Останні пе
рев’язані. Проведена клиноподібна резекція патоло
гічної ділянки кишки зі збереженням прохідності. При 
огляді препарату на слизовій виявлено норицю діа
метром 1 мм, яка сполучена з варикозними вузла
ми. Джерело кровотечі ідентифіковано. В таз підве
дено трубчатий випускник. Рана зашита пошарово.

Післяопераційний перебіг тяжкий, але без про
явів кишкової кровотечі: 3 .11.02 з черевної порож-
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нини по дренажній трубці виділилось 450 мл прозо
рої рідини жовтого кольору, в якій реакція Рівольта 
позитивна, білок -  1,32 г\л, Л - 10-12 в п\з, ер. - 25- 
28 в п\з. Констатовано появу асциту в результаті 
розвитку декомпенсації портального кровотоку, при
чиною якого стала ліквідація колатерального відто
ку крові з тонкого кишечника через вени черевної 
стінки.

Проводилась відповідна терапія, спрямована на 
покращення функції печінки. Виділення рідини, з по
ступовим зменшенням, продовжувалось протягом 
8 днів. Післяопераційна рана зажила первинним на
тягом, а на місці видаленого дренажа -вторинним.

Аналіз крові від 13.11.01 р. - ер. -  2,9 х 10 \л, 
Нв. - 94 г\л, к.п. -  0,9, Л-6,4 х 10 \л, ШОЕ - 24 мм\год. 
Загальний білок - 78 г\л, білірубін -  25,6 ммоль\л, 
А Л Т -0,6, АСТ-0.5. Протромбіновий індекс - 85%. 
Аналіз сечі в нормі.

Заключний діагноз: цироз печінки в стадії суб- 
компенсації, гостра тривала кровотеча з флебек- 
тазій клубової кишки, часткова спайковатонкокиш- 
кова непрохідність.

14.11.01 р. в задовільному стані виписаний до
дому. Оглянутий через 3 місяці. Скарг не пред’яв
ляє. Працює в сільському господарстві. Від пропо
нованого обстеження відмовився.
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Абдомінальний сепсис: класифікація
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УДК 617.55-002-022

ABDOMINALSEPSIS:  CLASSIFICATION

R.I. SYDORCHUK

Bucovinian State Medical Academy (Chernivtsi)

Розглянуто ключові питання класифікації абдомінального сепсису (АС) з позицій сучасних уявлень про патогенез 
системної запальної (SIRS) реакції і септичного процесу. Наведено класифікацію АС з виділенням у його 
нозологічній структурі окремих клінічних форм, що обгрунтовано особливостями патогенезу, вибору тактики 
хірургічного лікування, антибактеріальної та інтенсивної терапії.

Key issues o f the abdominal sepsis (AS) classification in the context of contemporary views of the pathogenesis 
of a systemic inflam m atory reaction (SIRS) and a septic process are considered. The classification o f AS is 
presented with selection o f particular clinical forms in its nosological structure justified by peculiarities o f  
surgical treatment tactics choice, antibiotic therapy and intensive care.

Абдомінальний сепсис (АС), що ускладнює пе
ребіг багатьох внутрішньоочеревинних запальних 
і деструктивних процесів, є найбільш складною 
проблемою, як у діагностичному й лікувальному 
плані, так і з точки зору соціоекономічних парамет
рів, і є однією з основних причин летал ьності у хірур
гічних хворих [3-4,6]. У структурі АС пріоритетне 
місце посідають розповсюджені форми перитоніту 
різної етіології, а також септичні ускладнення дес
труктивного панкреатиту [1, 5, 8].

Відповідно до сучасних уявлень, абдоміналь
ний сепсис є системною реакцією організму у 
відповідь на розвиток інфекційного (запального) 
процесу в органах з різною локалізацією в черевній 
порожнині. Можливим наслідком такої універса
льної реакції на пошкодження будь якого генезу (як 
на внутрішньочеревне інфікування, так і “стериль
ний” некроз, наприклад, панкреонекроз) є форму
вання метаболічних та регуляторних порушень, 
розвиток поліорганної недостатності різного ступеня 
вираженості і септичного (інфекційно-токсичного) 
шоку [ 1,8,9]. Але характеристика АС у такій інтер
претації була б далеко не повною й у більшій мірі 
відповідала б, наприклад, діагнозу “перитоніт”, 
якщо не враховувати третій тяжливий критерій виз
начення АС -  джерело інфекції не завжди може

бути усунуте чи відмежоване в один етап, під час 
однієї операції [1, 5, 10]. Саме в зв’язку з трудно
щами ефективної й остаточної санації вогнища де
струкції й інфекції АС у хірургічній практиці займає 
особливе місце (рис. 1).

Серед збудників АС (рис. 2) найбільше значен
ня [11], безумовно, мають Грам -  негативні мікро
організми сімейства ЕпїеЬасІегіасеае, особливо 
ентеротоксигеннітаентеропатогенні штами Е.соїі 
(100% випадків АС). Анаеробні мікроорганізми 
зустрічаються у перетяжній більшості випадків АС, 
зумовлюючи особливості його перебігу та прогно
зу. Значення мікроорганізмів типу Н.руїогі, С.j еjuni, 
сальмонел та деяких інших збудників в патогенезі 
абдомінального сепсису значною мірою обме
жується випадками інфекційної патології. Очевид
но також, що у перетяжній більшості випадків при
чиною сепсису є асоціація різних збудників, яка є 
динамічним чинником в його патогенезі.

На сучасному етапі доцільно виділяти (рис. 3) 
перитонеальну, біліарну, панкреатогенну і кишкову 
(інтестинальну) форми абдомінального сепсису, що 
зумовлено відмінними рисами їхнього розвитку, 
діагностики і лікування [5,7,12]. Особливості, що 
визначають діагностичну і лікувальну тактику при 
АС, можут ь буги сформульовані у наступний спосіб:
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-  Абдомінальний сепсис найчастіше виникає 
при багатофокусних, розповсюджених джерелах де
струкції та інфікування в черевній порожнині і 
заочеревинному просторі, топографія яких склад
на для виконання “ ідеального” хірургічного втру
чання. Тому вогнище інфекції при АС не завади 
може бути радикально ліквідоване в один етап.

-  При АС тривало існують синхронні (черевна 
порожнина, шлунково-кишковий тракт, заочеревин- 
ний простір) і метахронні (розтягнуті в часі) дже
рела ендогенної інтоксикації—гнійна рана, екстра- 
абдомінальні вогнища запалення, пролежні, кате
тери, дренажі, тампони тощо.

-  Множинні джерела інфікування при всіх фор
мах АС мають могутній інтоксикаційний потенціал,

що включає активацію медіаторів запалення (ци- 
токіногенез, лейкотрієногенез тощо), утворення ва- 
зоактивних субстанцій, ендотоксинів бакте
ріального походження і продуктів ендогенного диз- 
метаболізму.

-  Вогнища деструкції й і нфекції при абдоміналь
ному сепсисі характеризуються як маніфестним 
клінічним перебігом, так і субклінічною формою 
прояву.

Для розуміння механізмів розвитку абдоміналь
ного сепсису тяжливе значення має врахування 
шляхів транслокації мікрофлори і токсинів бакте
ріального походження, які в подальшому запуска
ють комплекс патологічних механізмів ендотокси- 
козу (рис. 4).

Рис. 4. Основні шляхи транслокації мікрофлори і токсинів при АС.

З метою розробки ефективних методів хірур
гічного та консервативного лікування хворих на аб
домінальний сепсис, раціональної антибіотикопро-
філакгики доцільно ввести ступені тяжкості септич
ного процесу. За основу взято загальновідому кла
сифікацію ступенів тяжкості перебігу гострого пе
ритоніту [2]. Втяжаємо обґрунтованою пропозицію 
авторів виділяти 5 ступенів тяжкості перебігу зах
ворювання -  І, II, ІІІ-А, ІІІ-Б. IV. В зв‘язку з цим, 
усіх хворих з АС ми розподілили за означеними 
ступенями.

До групи з І ступенем тяжкості перебігу відно
сили хворих з дифузними формами серозного, се
розно-фібринозного перитоніту, деструктивними 
формами гострого панкреатиту, іншими запально- 
деструктивними процесами, клінічний стан яких 
умовно оцінювався як задовільний: стабільна ге- 
модинаміка -  артеріальний тиск в межах вікової 
норми (з врахуванням супровідної патології), ЧСС

-  до 100/хв без помітних порушень властивостей 
пульсу та серцевих тонів, біохімічні показники в 
межах норми, лейкоцитоз не вище 9,0 * 10ЗЗ * * * * * 9/л.

До другої групи (II ступінь тяжкості) відносили 
хворих, клінічний стан яких оцінювався як стан се
редньої тяжкості: гемодинаміка стабільна, артері
альний тиск близько нижньої межі норми, пульс до 
120/хв без порушень властивостей, можлива поява 
транзиторного функціонального серцевого шуму на 
верхівці, помірні клініко-лабораторні ознаки дегід
ратації та гіпо-, диспротеїнемії, при цьому рівень 
основних шлаків (сечовина, креатинін) не переви
щує верхньої межі норми, помірний лейкоцитоз (до 
12,0*109/л).

ІІІ-А ступінь тяжкості перебігу спостерігався 
у хворих, стан яких оцінювався як тяжкий, але ком
пенсований: гіпотонія 100-90/65-60 ммрт.ст, шоко
вий індекс (Algover) менше одиниці, тахікардія до 
140/хв, виражені клініко-лабораторні ознаки дегід-
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ратації, значна гіпопротеїнемія (нижче 65 r/л), про
яви порушення детоксикаційної функції нирок та 
печінки (одначе рівень сечовини не вищий за 
10 ммоль/л,, креатиніну-до 150 ммоль/л), лейко
цитоз до 15,0 109/л. 

Стан хворих, яких відносили до ІІІ-Б ступеня 
тяжкості, оцінювався як дуже тяжкий, при цьому 
враховувались наступні ознаки порушення гомеос
тазу: систолічний артеріальний тиск нижчий за 90 
ммрт.ст., тахікардія понад 140/хв, виражена дие
та гіпопротеїнемія (нижче 60 г/л), рівні сечовини та 
креатиніну значно перевищують показники норми
- понад 10 ммоль/л та понад 150 ммоль/л відповід-
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Алгоритми перебігу гострих хірургічних захворювань органів черевної порожнини.
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сичної фази чи фази ендотоксичного шоку. Насту
пає стикання місцевих проявів і переважання за
гальних реакцій, характерних для вираженої інток
сикації з конкретними клінічними проявами та да
ними обстеження.

Фаза поліорганної недостатності чи септичний 
шок настає при виснаженні захисних механізмів.

Динамічний розвиток гострих хірургічних захво
рювань живота ми прагнули висвітлити за єдиними 
згрупованими критеріями перебігу патологічного про
цесу. Саме такий підхід дозволяє особливо наочно 
відзначити патогенетичний взаємозв’язок та дифе
ренціально-діагностичну фазову спорідненість, що на 
практиці створює певні труднощі. Відкладені нами 
закономірності перебігу невідкладної абдомінальної 
патології допоможуть уникнути їх. Доповнення кла

сифікаціями перитоніту за розповсюдженням пато
логічного процесу (місцевий, обмежений -  інфільтрат 
чи абсцес, необмежений, дифузний чи розмитий, за
гальний), та характером ексудосту (серозний, 
гнійний, геморагічний і т.д.) найбільш відповідає прак
тичним потребам. Наш виклад узагальнюючих тен
денцій перебігу гострої абдомінальної патології не 
вступає в протиріччя, а суттєво доповнює загально
відомі класифікації висвітлених нами нозологічних 
одиниць гострих хірургічних захворювань живота, 
позаяк згруповує єдині критерії тяжкості перебігу 
патологічного процесу. Саме такий підхід допома
гає уникати не тільки диференціально-діагностичних 
труднощів, але й систематизувати тактику лікуван
ня гострих хірургічних захворювань органів черев
ної порожнини.
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Рецензія на навчальний посібник “Флегмони шиї та їх хірургічне
лікування” . Автори: В.І. Десятерик, Ю.М. Кривицький,
В.В. Шаповалюк, Дніпропетровська державна медична академія,

    

кафедра хірургії, травматології та ортопедії

П атогенезу , д іагн ости ц і і л ікуванню  за
пальних хвороб щелепно-лицевої ділянки і шиї 
присвячено ряд монографій, дисертацій, сотні 
ж урнальних статей. Не дивлячись на це, пи
тання од он тоген н о ї інф екц ії залиш аю ться 
найбільш актуальними для клініки як в теоре
тичному, так і практичному віднош еннях. їх 
не слід розглядати як чисто хірургічну пробле
му, бо частота запальних хвороб обличчя і шиї 
значною  м ірою  залеж ить від еф ективності 
лікування карієсу зубів і його ускладнень, зах
ворю вань пародонта.

В останнє десятиріччя цікавість до гострої 
одонтогенної інф екції зросла ще більш е. Це 
пояснюється перш за все значним збільшенням 
числа хворих з запальними захворю ваннями 
щ елепно-лицевої ділянки і шиї. Вони склада
ють 10-20 %  х ірургічних хворих, які зверта
ються до стом атологічних поліклінік, і біля 
50 % -  в стаціонарах.

Н ерідко сп остер ігається  зм іна кл ін ічн о ї 
картини захворю вання, особливо на початку 
його розвитку, що створює діагностичні труд
нощі. В останнє десятиріччя частіш е почало 
спостерігатись агресивне протікання розлитих 
флегмон шиї, появились такі тяжкі ускладнен
ня, як медіастиніт, сепсис та ін.

Цілком очевидно, що прискорення і збільшен
ня тяжкості протікання запальних захворювань

щ елепно-лицевої ділянки і шиї призвели до 
значного росту тим часової непрацездатності, 
а в ряді випадків до інвалідності.

Таким чином проблема, яка розглядається 
у посібнику, має не тільки медичне, але й важ
ливе соціальне значення.

В даному дослідженні розглянуто етіологію і 
патогенез запальних захворювань, питання реак
тивності організму, анатомо-топографічні особли
вості шиї, загальні принципи терапії, всі нозологічні 
форми запальних захворювань шиї як одонтоген
ної, так і неодонтогенної природи.

Гнійна хірургічна інфекція є важливою і повсяк
денною проблемою хірургії. Значна зміна імунобі- 
ологічної активності організму, поява антибіотико- 
резистентних мікроорганізмів та схильність до ге
нералізації інфекції робить пріоритетним адек
ватність і радикальність хірургічного втручання.

Наявність в ділянці шиї життєво важливих 
органів створює значні труднощі в їх оперативному 
лікуванні та погірш ує перебіг захворювання. 
Завдання посібника -  нагадати хірургам  за
гальної практики клінічні особливості перебігу 
гнійних процесів на шиї та показати анатомо- 
топограф ічн і особливості їх  д іагн ости ки  і 
хірургічного лікування.

Навчальний посібник потрібний для сту
дентів , л ікар ів -ін тер н ів , х ірургів  загальн о ї 
практики і щелепно-лицевих хірургів.
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Майже вісімдесят років тому відбувся перший з ’їзд українських хірургів. Нинішнього вересня вже 
удвадцяте представники цього найблагороднішого медичного фаху зберуться на свій форум. Делегатів 
гостинно прийматиме Тернопільська державна медична академія імені Івана Горбачевського.

Звісна річ, за майже вісімдесятирічний час змінювалися не лише соціально-економічні формації, 
суспільні події, а й відбувався розвиток науки, в тому числі й медичної. Різні напрями хірургії з плином літ 
навіть виокремилися в самостійні спеціальності. Як от кардіохірургія чи хірургія легень, стравоходу, 
печінки, рентгеноваскулярна, пластична. Високого рівня досягнув розвиток ендокринології, анестезіо
логії, хірургії органів черевної порожнини. Все ширше впроваджуються малоінвазивні методи оператив
них втручань. Новим напрямком хірургічної науки стала трансплантація органів і тканин людського орга
нізму. Нині нам на допомогу прийшли нові методи діагностики, лікування, оперативних втручань, що 
широко застосовують і досягнення сучасної медичної техніки.

Сучасний розвиток хірургії стане темою з ’їзду, що відбудеться в Тернополі. Серед делегатів цього 
представницького форуму будуть і члени редакційної ради журналу “Шпитальна хірургія”, наші активні 
дописувачі, а також передплатники. Редакція часопису щиросердечно вітає їх і бажає нових професійних 
успіхів, міцного здоров’я, великого особистого щастя, благополуччя. І надалі сподіваємося на Вашу 
активну співпрацю із журналом “Шпитальна хірургія” та підтримку.

Головний редактор журналу “Ш питальна хірургія” заслужений діяч
науки і техніки України д.м.н. проф. Л.Я. Ковальчук
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