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Синдром “обкрадання” при реконструкції аорто-стегнового сегмента, 
причини розвитку та шляхи попередження
Л.Я. КО ВАЛЬЧУК, І.К. ВЕНГЕР, С.Я. КО СТІВ, Л .В . Ш КРО БО Т

Тернопільська державна медична академія ім. І. Я. Горбачевського

УДК: 616.137.83 / 86-0.89.87

STEAL SYNDROME IN CASE OF AORTOFEMORAL OCCLUSIVE SEGMENT RECONSTRUCTION, THE 
REASONS OF ITS DEVELOPMENT AND WAYS OF PREVENTING

L.Y. KOVALCHUK, I.K. VENGER, S.Y. KOSTIV, L.V. SHKROBOT 

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

Під спостереженням знаходилось 74 хворих із атеросклеротичною оклюзісю аорто-клубового сегмента 
із ІІ1А та Ш В ст. хронічної ішемії нижніх кінцівок. Усі хворі потребували проведении аортобіфеморального 
протезування або ж алошунтування. При дослідженні дистального артеріального русла у 61 хворою  виявлено 
різні рівні периф еричного судинного опору (ІІС О ) на обох нижніх к ін ц івках , що вим агало  додаткової 
артеріальної реконструкції. Проведення останньої дозволило урівноважити Г1СО на обох нижніх кінцівках 
та попередити виникнення синдрому “обкрадання” у післяопераційний період.

74 patients with a therosclero tic  occlusion o f aortofem oral segm ent, (Ha and 11 lb  stages o f chronic ishem ia of 
lower extrem ities were studied. All the patients needed aortobifem oral p rosthetics o r aloshunting. W hen distal 
a rte ria l bed was being studied d ifferent levels of peripheral vascular resistance (PVR) on both lower extrem ities 
were revealed in 61 p a tien t, which req u ired  add itiona l a r te r ia l  reco n stru c tio n s . T his reco n stru c tio n  helped 
bclance PVR on both lower extrem ities and prevent steal syndrom e in postoperative period.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Атеросклеротична ок- 
люзія аорто-клубового сегмента зустрічається 
у 30-42%  від загальної кількості хворих із пато
логією магістральних судин [1].

Реконструктивні операції- єдиний метод віднов
лення кровотоку [7], хоча у 38 % хворих реваскуля- 
ризація лиш одного сегмента є неефективною [4,6]. 
У той же час відновлення кровобігу по аорто-стег- 
новому сегменті супроводжується розвитком тром
бозу у 8-12 % [2] або неліквідованої ішемії на одній 
із кінцівок [5,8]. Прогресування ішемії здебільшого 
проявляється в перші дні післяопераційного періоду 
або у більш віддалені терміни [1], ідо вимагає по
вторного хірургічного втручання. Причиною не
ліквідованої ішемії однієї із кінцівок є синдром "об
крадання”, що обумовлений значно вищим пери
феричним судинним опором на одній із кінцівок. 
При цьому створюються умови для виникнення 
дефіцизу кровобігу по одній із бранш біфуркаційно- 
го протеза (алошунта) з одночасним збільшен
ням кровобігу на конірлатеральній кінцівці.

В ряді робіт вказується на необхідність прове
дення додаткової реконструкції артерій стегно- 
підколінного сегмента при відновленні кровобігу по 
аорто-стегновому сегменті [2, 3]. В той же час 
основна увага приділяється ліквідації ішемії. У 
зв’язку з цим метою роботи було визначення пока
зань та об’єму додаткової реконструкції стегно- 
підколінного артеріального русла при відновленні 
кровобігу по аорто-клубово-стегновому сегменті.

Матеріали і методи. У клініці судинної хірургії 
ТДМА із 2000 по 2003 рр. знаходилось на стаціо
нарному лікуванні 74 хворих із атеросклеротич
ною оклюзією аорто-клубово-стегнового сегмента 
у віці від 59 до 71 р. , середній вік становив 
(64,1 ±4,2) року. У переважної більшості пацієнтів 
встановлено хронічну ішемію обох нижніх кінцівок 
II Б -  111 ст. (за А. В. ГІокровським).

Обстеження включало проведення аортографії 
та ультразвукової допплерографії (УЗДГ). За до
помогою аортографії оцінювали локалізацію та 
поширеність атеросклеротичного процесу, а за
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were revealed in 61 p a tien t, which req u ired  add itiona l a r te r ia l  reco n stru c tio n s . T his reco n stru c tio n  helped 
bclance PVR on both lower extrem ities and prevent steal syndrom e in postoperative period.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Атеросклеротична ок- 
люзія аорто-клубового сегмента зустрічається 
у 30-42%  від загальної кількості хворих із пато
логією магістральних судин [1].

Реконструктивні операції- єдиний метод віднов
лення кровотоку [7], хоча у 38 % хворих реваскуля- 
ризація лиш одного сегмента є неефективною [4,6]. 
У той же час відновлення кровобігу по аорто-стег- 
новому сегменті супроводжується розвитком тром
бозу у 8-12 % [2] або неліквідованої ішемії на одній 
із кінцівок [5,8]. Прогресування ішемії здебільшого 
проявляється в перші дні післяопераційного періоду 
або у більш віддалені терміни [1], ідо вимагає по
вторного хірургічного втручання. Причиною не
ліквідованої ішемії однієї із кінцівок є синдром "об
крадання”, що обумовлений значно вищим пери
феричним судинним опором на одній із кінцівок. 
При цьому створюються умови для виникнення 
дефіцизу кровобігу по одній із бранш біфуркаційно- 
го протеза (алошунта) з одночасним збільшен
ням кровобігу на конірлатеральній кінцівці.

В ряді робіт вказується на необхідність прове
дення додаткової реконструкції артерій стегно- 
підколінного сегмента при відновленні кровобігу по 
аорто-стегновому сегменті [2, 3]. В той же час 
основна увага приділяється ліквідації ішемії. У 
зв’язку з цим метою роботи було визначення пока
зань та об’єму додаткової реконструкції стегно- 
підколінного артеріального русла при відновленні 
кровобігу по аорто-клубово-стегновому сегменті.

Матеріали і методи. У клініці судинної хірургії 
ТДМА із 2000 по 2003 рр. знаходилось на стаціо
нарному лікуванні 74 хворих із атеросклеротич
ною оклюзією аорто-клубово-стегнового сегмента 
у віці від 59 до 71 р. , середній вік становив 
(64,1 ±4,2) року. У переважної більшості пацієнтів 
встановлено хронічну ішемію обох нижніх кінцівок 
II Б -  111 ст. (за А. В. ГІокровським).

Обстеження включало проведення аортографії 
та ультразвукової допплерографії (УЗДГ). За до
помогою аортографії оцінювали локалізацію та 
поширеність атеросклеротичного процесу, а за
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даними УЗДГ оцінювали: І)якісні показники доп- 
плерограм: форму, амплітуду та фазність хвилі, 
форму піку кривої; 2) кількісні показники доппле- 
рограм: пікову систолічну швидкість (ПСШ), піко
ву швидкість ретроградного кровотоку (ПРШ), 
час прискорення (Ту), час гальмування (Тп); 3) 
напівкількісні показники допплерограм: індекс 
пульсації (ІП), демпінг - фактор (ДФ), швидкість 
прискорення (А), швидкість гальмування (D), а 
також індекс відношення швидкості прискорення 
до швидкості гальмування (A\D); 4) величину 
регіонарного систолічного тиску (РСТ) на гомі
лкових артеріях, кісточкового систолічного тиску 
та постоклюзійного венозного тиску (ПОВТ) на 
великогомілковій вені, що визначались за допо
могою ультразвукового допплерографа ALOKA- 
SSD 2000. Дані показники визначались на аорто- 
клубовому та стегно-підколінному сегментах обох 
нижніх кінцівок в реальному масштабі часу.

Результати досліджень та їх обговорення.
В результаті проведеної аортоартеріографії було 
виявлено різні рівні ураження аорто-клубового

Із результатів проведених обстежень (табл. 2) 
видно, що у хворих II групи визначається набага
то вищий периферичний судинний опір (ПСО), ніж 
у пацієнтів І групи. Збережений кровобіг по

сег мента та артеріального русла нижніх кінцівок. 
Так, у 28 (37,83 %) хворих було встановлено оклюзію 
термінального відділу аорти (ТВА), у 14 (17,56 %) -  
оклюзію загальних клубових артерій (ЗКА), у 26 
(35,51 %) -  оклюзію на рівні біфуркації загальних 
клубових артерій (КА), у 6 (8,1 %) -  оклюзію 
зовнішніх клубових артерій. За встановленою ло
калізацією оклюзійного процесу усі хворі потребу
вали проведення аорто-біфеморального протезу
вання або ж апошунтування. Для дослідження ви
ділено дві групи хворих: І група -  6 хворих (8,1 %), 
у яких збережена прохідність внутрішніх клубових 
артерій; II група -  68 хворих (91,9 %), у яких 
внутрішні клубові артерії не функціонували.

При допплерографічному дослідженні крово
току по аорто-клубовому сегменті було виявлено 
(табл. 1), що у І групі ПСШ вища, ніж у контрольній 
групі на 10,3 % (р>0,05),тоді яку  II групі остання 
нижча на 49,4% (р<0,001). Встановлено, що у час 
прискорення (Тп) і час гальмування пульсової хвилі 
(Тг) у пацієнтів II групи менший, ніж у пацієнтів І 
групи і нижчий, ніжу контролі.

внутрішній клубовій артерії сприяє кращому кро
вопостачанню дистальних відділів нижніх кінцівок 
за рахунок колатералей із гілками стегно-підколі
нного сегмента.

У всіх хворих виявлено багатоповерхову ок
люзію артеріального русла нижніх кінцівок. При 
обстеженні артеріального русла 148 нижніх кінцівок

ураження тільки поверхневої стегнової артерії 
(ПСА) встановлено у 18 випадках (12,1%); оклю- 
зія ПСА та стеноз глибокої артерії стегна (ГАС) і
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підколінної артерії (ПА) -  у 54 (56,49 %); оклюзія 
ПСА та стеноз ГАС -  у 34 (22,98%), оклюзія ди
стального відділу ПСА і ураження ПА -  у 28 
(18,92 %); оклюзія ПА -  у і 4 випадках (9,46 %).

Слід особливо відмітити, що у ряду хворих на 
обох нижніх кінцівках було відмічено різні рівні ок- 
люзії стегно-підколінного сегмента.Хворих у яких 
ГАС не була уражена на обох кінцівках, було 60 
(40,54 %). У 88 (59,46 %) випадках ГАС не функці
онувала. У зв'язку із цим виділено такі групи: І група

При визначенні кісточкового систолічного тис
ку, кісточково-плечового індексу (КПІ) та посток- 
люзійного венозного тиску (ПОВТ) спостерігали,

У хворих із функціонуючими внутрішньою клу
бовою та глибокою артеріями стегна (І та II гру
пи) відмічаються кращі показники системної гемо- 
динаміки, ніж у хворих із оклюзованою глибокою 
артерією стегна (ПІ група).

Отримані результати дають право стверджу
вати, що при різних рівнях оклюзіїстегно-підколін- 
ного сегмента має місце різна ступінь ПСО. В той 
же час величина останнього залежить від стану 
глибокої артерії стегна -  при її оклюзії відмічають
ся найвищі показники ПСО.

Враховуючи дану обставину, у всіх випадках 
оклюзії глибокої артерії стегна необхідно проводи
ти реконструкцію останньої.

(п== 12; 8,1 %) -  випадки із прохідною ВКА та ГАС; 
II група (0=52; 35; 14 % )-  пацієнти із оклюзованою 
ВКА та похідною ГАС; III група (п=84; 56,76 %) 
-  пацієнти із оклюзованими ВКА та ГАС.

При допплерографічному обстеженні стегно- 
підколінного сегмента було встановлено, що у хворих 
із прохідною внутрішньою клубовою артерією та гли
бокою артерією стегна визначається значно вищий 
ПСО, ніжу випадках оклюзії останніх; показники ПСШ 
та ОШК також вищі у пацієнтів І гр. (табл. 3).

що у хворих із прохідними ВКА та ГАС показники 
були вищими, ніжу пацієнтів із атеросклеротичною 
оклюзією останніх (табл. 4).

Для створення однакових умов функціонування 
біфуркаційного алошунта на кінцівці із вищим ПСО, 
поряд із відновленням прохідності ГАС, необхідно 
провести додаткову реконструкцію стегно-підколі- 
ного сегмента.

Із 74 обстежених пацієнтів у 13 обсяг операції 
був обмежений тільки виконанням біфуркаційного 
аорто-стегнового алошунтування. Основною умо
вою проведення вказаних операцій було виявлення 
в доопераційний період прохідності ГАС на обох 
нижніх кінцівках.

У 61 хворого основна операція була доповнена 
відновленням прохідності ГАС, у деяких випадках 
тільки на одній з кінцівок, а також реконструкцією

Таблиця 4. Показники системної гемо динаміки
Хворі Норма І група 11 група III група

Показник
к ет

(мм рт. ст.) 
р

131,5±5,8 37,8±2,4
<0,1

31,3±5,7
<0,5

27,7±5,7 
<0,0 і

КПІ 1,11±0,І
0,32±0,04 0,21+0,02 0,15±0,03

Р <0,05 < 0,05 <0,05
ПОВТ 

(мм рт. ст.) 
Р

12,7±2,1 16,2±2,7
<0,05

15,3+2,3
<0,05

14,1±2,1
<0,05
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артерій стегно-підколінного сегмента на одній із 
нижніх кінцівок. Найчастіше на вказаному сегменті 
виконували стегно-стегнове або стегно-підколінне 
автовенозне алошунтування, ендартеректомії із ПСА 
та ПА. Слід відмітити, що у 3 випадках виконано 
стегно-великогомілкове автовенозне шунтування.

У післяопераційний період проведено УЗДГ- 
обстеження у всіх оперованих хворих на обох нижніх 
кінцівках. За обсягом проведеного оперативного 
втручання було виділено три групи:

-  І група (13 випадків) -  виконано аорто-гли- 
бокостегнове двобічне шунтування без додатко
вої реконструкції;

-  II група (16 хворих) -  основна операція до
повнена реконструкцією ГАС хоча б на одній з 
нижніх кінцівок;

-  III група (45 хворих) -  основна операція до
повнена реконструкцією ГАС та артерій стегно- 
підколінного сегмента.

У хворих II та III груп (табл. 5) відмічаються 
вищі лінійні та функціональні показники допплерог- 
рам, ніж у хворих І групи, що зумовлено більшим 
обсягом проведеної реконструкції на артеріях стег
но-підколінного сегмента.

У 4 пацієнтів (8,7 %) у ранній післяопераційний 
період розвинувся тромбоз стегно-підколінного сег
мента, у 3 випадках вдалось ліквідувати дане уск
ладнення за допомогою повторного оперативного 
втручання, а у 1 випадку ліквідувати тромбоз не 
вдалось за рахунок розвитку тромбозу периферич
ного судинного русла.

Висновок. При виявленні різних рівнів атерос
клеротичної оклюзії магістральних артерій обох 
нижніх кінцівоку пацієнтів із синдромом Леріша, після 
відновлення кровобігу по аорто-клубових сегментах, 
необхідно провести реконструкцію дистального ар
теріального русла нижньої кінцівки із вищим пери
феричним опором для створення оптимальних умов 
функціонування обохбранш алошунта.
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У роботі аналізуються результати лікування 526 хворих з гострим венозним тромбозом нижніх кінцівок. Вік 
хворих 23 -  70 років, з них чоловіків -  150 (36,3%), жінок -  376 (63,7%).Основними етіологічними факторами 
розвитку тромбозів були: надмірні фізичні навантаження; операції і ліжковий режим; травми кінцівки різних 
ступенів тяжкості; вагітність і пологи; пухлини малого таза та інших локалізацій; інші причини. У 75 хворих 
-  гострий венозний тромбоз ускладнився ТЕЛА, двое хворих померли. Консервативна терапія хворих із ТГВ, що 
включає застосування фраксипарину у 314 хворих (94,4%), дозволила домогтися поліпшення стану. У 80 хворих 
із тромбозом підшкірних вен виконана перев’язка підшкірних вен в усті для профілактики ТЕЛА. У всіх хворих 
отрим аний добрий кл ін ічни й  ефект. З метою п роф ілакти ки  ТГВ найбільш  еф ективним  препаратом  є 
фраксипарин.

The results of treatm ent of 526 patients with an acute venous throm bosis of the lower extrem ities aged from 
23 to 70 (I years, including 150 (36.3%) men and 376 (63.7%) women, were analyzed. The main etiological factors 
of throm bosis were physical overload, operations with subsequent im m obilization, traum a of lower extrem ities, 
pregnancy and delivery, tum or of small pelvis and of o ther localization. In 75 patients an acute venous thrombosis 
was complicated by thromboembolism of pulm onary a rte ry  (TEPA), 2 patients died before initiation of treatm ent. 
Conduction of conservative therapy in 314 (94.4%) patients with throm bosis of the low'er extrem ities deep veins 
using frax ip a rin e  (frax ip a rin e  forte) have allowed to achieve considerable im provem ent o f th e ir  s ta te . In 80 
patients with throm bosis of subcutaneous veins w'as perform ed ligature of mouth for prophylaxis o f TEPA, in all 
of them  good clin ical re su lt was noted High efficacy of frax ip a rin e  app lica tion  in p rophy lac tic  dosage for 
prevention o f the venous throm boem bolism  occurrence was noted

П остановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Гострий тромбоз гли
боких вен (ТГВ) нижніх кінцівок є розповсюдже
ним захворюванням, що виникає як самостійно, так 
і на тлі супутньої патології, травм, вагітності і по
логів [3,4,5]. Тромбоз вен нижніх кінцівок є загроз
ливим для життя станом з високим рівнем леталь
ності через розвиток тромбоемболії легеневої ар
терії (ТЕЛА), що, за даними літератури, виникає у 
5-20 % хворих [ 1,2,6]. Відповідно до результатів аме
риканських і європейських епідеміологічних дослі
джень, частота виявлення ТГВ складає до 150 ви
падків на 100 тис. населення, тромбоемболії леге
невої артерії-до 70 випадків на 100 тис. населення 
із прямопропорційною залежністю від віку пацієн
та. ‘"Німа” -  клінічно безсимптомна і, відповідно,

важко діагностована ТЕЛА спостерігається в 50- 
70 % випадків (за даними сцинтиграфіїлегенів) при 
виявленні у хворого ТГВ [ 10,11,13], з іншого боку у 
70-93 % пацієнтів з ТЕЛА відмічаються ознаки без- 
симптомного ТГВ, підтвердженого результатами 
флебографії [ 14,17]. У разі сприятливого перебігу 
захворювання гострі венозні тромбози в значній ча
стині випадків переходять у хронічну форму веноз
ної недостатності, що виявляється у виді посттром- 
бофлебітичного синдрому (ПТФС) через 2 роки у 
25 % хворих, через 5 -8  років-у  30 % пацієнтів [4]. 
Зазначена патологія, без проведення відповідної 
терапії, характеризується високою частотою роз
витку венозної виразки нижніх кінцівок (через 2 роки 
- у  20 % пацієнтів) і значним рівнем витрат на ліку
вання [ 18, 19]. При цьому відзначено, що чим більш
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адекватно проведено лікування в гострій стадії зах
ворювання, тим більш сприятливий перебіг хроніч
ної венозної недостатності [1, 7]. Повторні тром- 
боемболічні прояви протягом першого року зустр
ічаються приблизно у 10 % хворих, тоді як показ
ник смертності складає: близько 20 % [6,7,19]. Ви
сокий рівень тромбоемболічних ускладнень (ТЕУ) 
не мас тенденції до зниження і вимагає підвище
ної уваги як до діагностики захворювання, так і 
до оптимізації терапевтичного підходу з метою 
збільшення ефективності терапії і спрощення ме
тодики призначення лікарських препаратів. Тим 
паче, що ключовим напрямком у боротьбі з роз
витком венозних тромбозів та тромбоемболій 
легеневої артерії залишається проведення ру
тинної профілактики ускладнень у пацієнтів з 
факторами ризику.

Матеріали і методи. У роботі проаналізовані 
результати лікування 526 хворих з гострими тром
бозами вен нижніх кінцівок, що перебували в клініці 
госпітальної хірургії за останні 5 років. Вік хворих 
коливався від 23 до 70 років. Чоловіків було 150 
(36,3 %), жінок -  376 (63,7 %). Основними пускови
ми факторами тромбозу вен нижніх кінцівок були:

1) надмірні фізичні навантаження -  36,6 % 
хворих;

2) операціїз наступною іммобілізацією кінцівок 
-1 2 ,4 % ;

3) травми нижньої кінцівки різних ступенів тяж
кості-25,2% ;

4) вагітність, пологи -  13,3%;
5) пухлини малого таза та інших локалізацій

-  5,7 %;
6) причина захворювання не встановлена -  7,8 %.
При цьому слід зазначити, що в 254 (48,3%)

хворих захворювання виникло на тлі варикозного 
розширення вен нижніх кінцівок, що є фактором 
ризику виникнення гострого венозного тромбозу 
як глибоких, так і поверхневих вен нижніх кінцівок.

Із супутніх захворювань найбільше часто 
зустрічалися: гіпертонічна хвороба -  158 хво
рих (ЗО %) та ІХС -  124 хворих (23,6%).

За термінами надходження в стаціонар хворі з 
тромбозами вен розподілилися в такий спосіб: у 
першу добу захворювання госпіталізовані 129 хво
рих (24,5%); до 3 діб -  168 хворих (31,9 %) і більше 
трьох діб -  229 хворих (43,6%). Усі хворі з тромбо
зом великої підшкірної вени госпіталізовані в пізній 
термін -  від 3 до 10 діб і більше від початку роз
витку клінічних симптомів.

За локалізацією процесу пацієнти розподілили
ся в такий спосіб: тромбоз великої підшкірної вени 
з поширенням процесу вище колінного суглоба -  
210 хворих (39,9 %), з них з переходом на здухвин
ний сегмент -  52 хворих (9,9 %). У 316 хворих 
(60,1%) тромбоз локалізувався в глибоких венах 
нижньої кінцівки. Так, здухвинно-стегновий тром
боз діагностований у 148 хворих (46,8 %), гострий 
тромбоз стегново-підколінного венозного сегмен
та -  у 65 (20,6 %), тромбоз глибоких вен гомілки -  
у 103 хворих (32,6 %).

Основними клінічними проявами гострих веноз
них тромбозів кінцівок були біль, набряк, ціаноз, по
чуття важкості кінцівок, обмеження функції, підви
щення температури тіла. При тромбозі підшкірних 
вен визначалася гіперемія походу підшкірної вени, 
ущільнення і болючість при пальпації.

За даними лабораторних досліджень, у всіх 
пацієнтів спостерігалося порушення реологічних 
властивостей крові і гіперкоагуляція. В обов’язко
вому порядку виконували ЕКГ і рентгенодослід- 
ження грудної клітки для виключення тромбоем- 
болії легеневої артерії. При підозрі на ТЕЛА і на
явність флотуючого тромбу виконувалася флебо- і 
каваграфія.

Комплексне лікування хворих з гострими тром
бозами глибоких вен полягало в призначенні постільно
го режиму з обмеженням пересування протягом 12- 
14 днів, підвищене положення кінцівки, внутрішньо
венне введення дезагрегантів при важкому перебізі 
венозного тромбозу і їхній пероральний прийом при 
більш легких формах захворювання.

Антикоагулянтна терапія у 174 хворих прово
дилася гепарином по 5000 ОД 4 рази в день внут- 
рішньом'язово й у 142 хворих протягом останніх З 
років призначали фраксипарин (низькомолекуляр
ний гепарин виробництва фірми “Sanofi-SynthelaBo”) 
у вигляді підшкірних ін’єкцій по 0,6 2 рази на добу. 
Використання фраксипарину як препарату вибору 
при лікуванні венозного тромбоутворення є неви- 
падковим. Поряд з відмінними фармакологічними і 
фармакокінетичними характеристиками -  99- 
відсоткова біодоступність, швидка проява і трива
ла дія (до 18 год і довше) після однієї підшкірної 
ін'єкції, відсутність необхідності рутинного моніто- 
рування коагулограми, фраксипарин має переваги 
перед стандартним гепарином в ефективності і 
безпеці терапії. Так, за даними мета-аналізу, про
веденою Tensing A. W. ізегііват. [18],фраксипарин 
є єдиним низькомолекулярним гепарином (НМГ), 
вірогідно більш ефективним, ніж гепарин, який зни
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жує ризик подальшого росту тромбу і виникнення 
симптоматичних рецидивів на 61% (р<0,04); при 
кращій переносимості терапії -  зниження ризику 
розвитку великих кровотеч на 65% [18].

Останнім часом з’явилася можливість ще більш 
спростити застосування низькомолекулярного гепа
рину при лікуванні тромбоемболічних ускладнень 
після появи НМГ пролонгованої д ії-  фраксипарину 
форте. Фраксипарин форте містить подвійну концен
трацію надропарину кальцію в 1 мл (19000 ME анти- 
Ха) і використовується один раз на добу в терапев
тичній дозі (0,1 мл /10  кг маси тіла) протягом 7 -1 0  
днів, що є не менш ефективним і безпечним мето
дом, ніж введення НМГ два рази на добу 
(Charbonnier із співавт., 1996) [11]. Протягом остан
нього року фраксипарин форте 0,6 мл 1 раз на 
добу підшкірно ми застосували у 24 хворих. Терапія 
антикоагулянтами продовжувалася протягом 5-10 
днів, залежно від ступеня тяжкості захворювання.

Крім того, більшості пацієнтів були призначені 
препарати венотонічноїдії. Вважаємо, що одним з 
найбільш ефективних представників цієї групи є 
ендотелон (Sanofi-Synthelabo). Ного застосовува
ли по 1 таблетці (150 мг) 2 рази на добу протягом 
20-30 днів, залежно від плину захворювання. Ен
дотелон має як венотонізуючий, так і виражений 
лімфодренуючий ефект.

При виражених набряках кінцівки призначали 
сечогінні препарати -  фуросемід внутрішньовен
но впродовж 2-3 днів, а потім per os по ЗО мг про
тягом 3-4 діб. Усі хворі одержували неспецифіч
ну протизапальну терапію -  месулід, диклофенак, 
бутадіон та ін. Кінцівку обробляли гепариномі- 
стними гелями і мазями (гепаринова мазь, гель 
ліотон -  1000, аесцин-гель). Після відміни фрак
сипарину переходили на прийом антикоагулянтів 
непрямої дії зі зниженням протромбіну до 60-65% 
протягом 6 місяців. Лікування в стаціонарі про
довжували до 2-3 тижнів з виписуванням хворо
го на ам булаторне л ікування протягом 1-3 
місяців. Хворим також рекомендували прийом 
аспірину, тренталу, тіклиду або плавіксу. Ходити 
пацієнтам дозволяли з 2-3-го дня лікування тільки 
в палаті з обов’язковим бинтуванням кінцівки ела
стичним бинтом.

Усі хворі з висхідними тромбозами підшкірних 
вен вище колінного суглоба з метою профілактики 
ТЕЛА і швидкого купірування запального процесу 
були оперовані. Виконували операцію -перев’язку 
і резекцію сегмента великої підшкірної вени на про
тязі 6-10 см від устя. У 52 хворих (24,8 %) цієї гру

пи виконана тромбектомія на пробі Вальсаві про
довженого та флотуючого тромбу зі здухвинно- 
стегнового венозного сегмента. У 80 пацієнтів ви
конана одночасно або через 5-6 днів флебектомія 
тромбованих і варикозно розширених підшкірних 
вен. Після перев’язки великої підшкірної вени в усті 
усім хворим проводилася консервативна терапія. 
Кінцівку обробляли гепарином істн им и мазями або 
гелями. Для одержання антитромботичного ефек
ту застосовували фраксипарин 0,6 мл 2 рази в день 
або фраксипарин форте 0,6 мл 1 раз на день протя
гом 5-10 діб з переходом на дезагрегантні препа
рати -  аспірин, трентал, тиклід або плавікс. Крім 
того, у комплекс консервативної терапії були вклю
чені неспецифічні протизапальні препарати. Ходи
ти дозволяли з другого дня з умовою обов’язково
го еластичного бинтування кінцівки.

У 75 хворих із тромбозами вен нижніх кінцівок, 
з них п’ять із тромбозом великої підшкірної вени, 
були діагностовані симптоми тромбоемболії леге
невої артерії. Усім зазначеним пацієнтам був про
ведений внутрішньолегеневий тромбол ізис.

Результати досліджень та їх обговорення.
Проведена комплексна терапія у 316 хворих із тром
бозами глибоких вен нижніх кінцівок дозволила 
домогтися регресу клінічних симптомів захворю
вання у 314 пацієнтів (94,4%): зменшився набряк 
кінцівки, зникла синюшність і біль в нозі. Хворі 
виписані для амбулаторного лікування. Двоє 
пацієнтів (0,6%) померли через розвиток ТЕЛА ще 
до початку лікування-до проведення внутрішньо- 
легеневого тромбол ізису.

Застосування низькомолекулярного гепарину-  
фраксипарину (фраксипарин форте) дозволило зни
зити кількість ін’єкцій до 1-2 разів на добу, змен
шити необхідність рутинного контролю коагулогра- 
ми. При цьому, на відміну від групи хворих, яким 
застосовано гепарин, не відзначалося прогресуван
ня тромбоутворення, за клінічними даними і за да
ними УЗД. За період спостереження пацієнтів ре
цидивів тромбозів не спостерігалося (за клінічни
ми даними, даними УЗД). Через 1-2 дні зменшу
вався набряк кінцівки і їїсинюшність. Призначення 
НМГ, крім того, позитивно впливало на віддалений 
період перебігу захворювання -  більш рання і по
вна реканалізація, менш виражені прояви хронічної 
венозної недостатності.

У всіх хворих із тромбозом підшкірних вен ниж
ньої кінцівки вдалося домогтися позитивного ре
зультату лікування. 80 хворих були прооперовані
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відразу після прийняття в стаціонар, іншим реко
мендоване оперативне лікування в подальшому.

Таким чином, застосування комплексної терапії, 
що включає оперативне лікування, у хворих з гос
трими венозними тромбозами дозволяє одержати 
гарні результати в переважній більшості випадків.

Основним методом боротьби з розвитком ве
нозних тромбоембол і й є проведення рутинної пер
винної профілактики останніх у пацієнтів з фактора
ми ризику. Ефективність профілактики захворюван
ня залежить від знання лікарем цих факторів ризику 
і їхньої комбінації: літній і старечий вік; ожиріння; 
наявність варикозного розширення вен, серцево-су
динних захворювань, злоякісних пухлин,цукрового 
діабету; вагітність; післяпологовий період; гнійно- 
септична інфекція; тромбоз глибоких вен і ТЕЛА в 
анамнезі; терапія високими дозами естрогенів та ін. 
Наявність цих факторів у хворого вимагає від ліка
ря обов'язкового проведення профілактичних за
ходів. Крім того, сама хірургічна операція стимулює 
розвиток гіперкоагуляції в післяопераційний період і, 
отже, потенціює тромбоутворення.

Для визначення ступеня ризику при виконанні 
різних оперативних утручань необхідно керувати
ся класифікацією ризику ТГВ, запропонованою на 
Європейському Консенсусі (Лондон, 1995 р.), що 
виділяє 3 ступені:

-н и зь к и й -великі хірургічні втручання (>30f), 
вік <40 років при відсутності факторів ризику; малі 
хірургічні втручання (< ЗО'), вік 40-60 років при 
відсутності інших факторів ризику';

-  середній -  велика операція, вік 40-60 років 
при відсутності інших факторів ризику; малі 
хірургічні втручання, вік > 60 років; малі хірургічні 
втручання, вік 40-60 років при наявності ТГВ/ТЕЛА 
в анамнезі;

-  високий -  великі операції, вік > 60 років; ве
ликі операції, вік 40-60 років із приводу ракової пух
лини; велика операція, вік 40-60 років при наявності 
ТГВ/ТЕЛА в анамнезі; хірургічне втручання в хво
рих із тромбофлебітичним синдромом.

Головним питанням в профілактиці венозних 
тромбозів нижніх кінцівок є раціональне ведення 
операційного та післяопераційного періодів при 
хірургічному втручанні або всього періоду пере
бування в стаціонарі при виборі консервативного 
методу лікування різних захворювань внутрішніх 
органів. Цей комплекс заходів включає ранню мо
білізацію хворих, еластичну компресію нижніх 
кінцівок при варикозній хворобі (панчохи, бинту
вання), гімнастику для нижніх кінцівок у ранній

післяопераційний період з метою активізації м 'я
зового насоса вен гомілки, відновлення водного, 
електролітного та білкового обмінів, перев’язку 
великої підшкірної вени при її тромбозі. Традицій
но, ключовим моментом профілактики тромбоем- 
болічних ускладнень є застосування антикоагу
лянтів, особливо в осіб з помірним і високим ри
зиком розвитку ТГВ.

Протягом останніх 5 років з цією метою ми за
стосовуємо НМ Г-фраксипарин, що має достовір
но більшу ефективність у порівнянні з иефракціо- 
нованим гепарином [14, 17]. Препарат випускає і 1>- 
ся у виді безпечних шприців, що запобігають мож
ливості інфікування медичного персоналу, по 0,3 мл 
підшкірно один раз на добу без контролю коагулог- 
рами. Перша доза фраксипарину 0,3 мл вводиться 
за 2 години до операції, наступні ін’єкції- протягом 
7-10 днів після хірургічного втручання. У будь-яко
му випадку профілактика фраксипарином прово
диться протягом усього періоду ризику. Зазначена 
тактика дозволяє запобігти тромбоутворенню у 
венах нижніх кінцівок, не збільшуючи при цьому 
кровоточивості тканин як під час операції, так і в 
ранній післяопераційний період. Після відміни фрак
сипарину хворі переводяться надезаірегаити: трен- 
тал, аспірин, тиклід аоо плавікс.

Проведення спеціфічної та неспеціфічної профі
лактики гострих венозних тромбозів нижніх кінцівок 
дозволяє покращити результати лікування хворих з 
різними захворюваннями з високим ризиком тром- 
боемболічних ускладнень.

Висновки. І. Основними факторами виникнен
ня гострого венозного тромбозу нижніх кінцівок є 
надмірні фізичні навантаження (63,2 %), травми 
кінцівки (25,2 %), ліжковий режим і операції(12,5 %), 
вагітність і пологи (13,5 %).

2. Основним методом лікування гострих ве
нозних тромбозів глибоких вен є консервативний 
із призначенням фраксипарину або фраксипарину 
форте в терапевтичних дозуваннях на термін 7- 
10 днів з проведенням дезагрегантної і протиза
пальної терапії.

3. При тромбозах підшкірних вен нижніх кінцівок 
для профілактики тромбоемболії легеневої артерії 
показана перев’язка великої підшкірної вени в усті 
з тромбектомією зі стегнової вени, при необхідності 
- з  наступною флебектомією підшкірних вен.

4. Комплексна терапія дозволила одержати по
зитивні результати у 94,4 % хворих з гострими 
тромбозами глибоких вен і r 100 % хворих із тром
бозами підшкірних вен нижніх кінцівок.
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5. Призначення НМГ -  фраксипарину по 0,3 мл 
щодня протягом 7-10 днів у поєднанні з фізичними
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VALVULOPLASTY OF DEEP VEINS OF LOWER LIMB DISEASES BY POSTTHROMBOPHLEBITIC 
SYNDROME

I.K. VENGER, V.YA. KADUBETS, YU.YU. SVIDERSKY 

Ternopil Medical State Academy by I.Ya. Horbachevsky

З мстою покращання результатів лікування носгтромбофлебітичної хвороби (ІІТФХ) запропоновано і клінічно 
апробовано новий метод вальвулопластикн глибоких вен нижніх кінцівок. Клапани формуються із стінок 
крупних венозних приток глибоких вен. Кращі результати і низький рівень післяопераційних ускладнень при 
виконанні вальвудоплистики вказую ть на ефективність і доцільність запропонованого методу.

То improve results of treatm ent postthrom bophlebitic diseases* it have proposed and clinical tested new method 
of valvuloplasty of deep venous of lower limb. The valve form  by the wall o f large venouse trib u ta ry  o f deep 
venous. The high results and low level of afteroperation  com plications by the vah -.ioplasty point out to effective 
of proposed method.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Гіосзтромбофлебітич- 
на хвороба (ПТФХ) супроводжується повним руй
нуванням (і лише в окремих випадках-атрофією і 
фіброзом) клапанів глибоких вен нижніх кінцівок. 
У результаті цього виникає патологічний вертикаль
ний глибокий венозний рефлюкс, який визначає про
цес формування хронічної венозної недостатності 
(ХВН) як на макрогемодинамічному, так і на мікро- 
циркуляторному рівнях [І ].

Відновлення клапанного апарату в умовах пост- 
тромботичіюїавальвуляціїмагіслральїіих глибоких вен 
нижніх кінцівок на сучасному етапі розвитку флебо- 
логії може досягатися вільною трансплантацією авто- 
або аловени з дієздатними клапанами, транспозицією 
рсканшіізованоївени під захист повноцінних клапанів 
неуражеиих вен* створенням штучних інтра-та екст- 
равазальних клапанних механізмів [2 -7 ]. Не дивля
чись на різноманітгя запропонованих методів ліку
вання клапанної недостатності глибоких вен нижніх 
кінцівок, ні один з них не знайшов широкого застосу
вання в клінічній практиці внаслідок складності їх 
виконання і високого рівня незадовільних результатів.

Перспективність досліджень в галузі відновної 
хірургії венозних клапанів признається більшістю 
флебологів. Мета нашої роботи -  розробити новий 
і простий у виконанні метод хірургічної корекції дис
функції клапанів глибоких вен нижніх кінцівок.

Матеріали і методи Нами запропоновано і 
клінічно апробовано спосіб корекції клапанної не
достатності глибоких вен нижніх кінцівок, який 
здійснюється таким чином. У хворого з клапан
ною недостатністю глибоких вен нижніх кінцівок 
спочатку з метою виявлення зміненого венозного 
клапана виконуємо ультразвукову допплерографію 
і дуплексне ангіосканування з вимірюванням пара
метрів венозного кровотоку по глибокій вені. В де
яких випадках, при необхідності, виконуємо флебо- 
графію з метою уточнення локалізації зміненого кла
пана. Далі в проекції ділянки глибокої вени із зміне
ним клапаном здійснюємо розріз шкіри та підшкірної 
жирової клітковини з наступним доступом до вени. 
Останню виділяємо на протязі 8-Ю см з усіма ко
латеральними гілками, що впадають в неї. Одну з
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крупних венозних при токів обираємо для пластики, 
для чого пересікаємо її на віддалі 2 - 3  см від гир
ла. Дистальний кінець перев'язуємо. Із фрагмента 
стінки обраної венозної притоки формуємо клапан 
так, що його основою г перехідна складка між при
токою та глибокою веною. Від останньої в дисталь
ному напрямку із верхньої стінки впадаючої веноз
ної колатералі викроюємо клапоть, поздовжній діа
метр якого на 1/4 частину перевищує діаметр ко
регованої глибокої вени, а поперечний -  не переви
щує його. Сформований таким чином клапоть пе
реміщуємо у просвіт корегованої глибокої вени 
відповідно до напрямку фізіологічного відтоку крові, 
фіксуючи його вузловими швами. З нижньоїстінки 
венозної притоки формуємо латку, якою закриває
мо отвір в стінці глибокої вени під утвореним кла
паном (рис. 1).

Рис. І. Кінцевіш вигляд сформованого клапана:
/ стулка клапана, викроєна і верхньої стінки притоки: 
2 -  латка. викроєна з нижньої стінки притоки.

Вказаний спосіб корекції клапанної дисфункції 
глибоких вен нижніх кінцівок ми застосували у 23 
пацієнтів з реканалізованою формою ПТФХ і хроні
чною венозною недостатністю (ХВН) II -  III сту
пенів. Вік хворих складав від 27 до 56 років. Чо
ловіків було 8, жінок -  1 5. У 4 пацієнтів діагносто
вано ураження вен обох нижніх кінцівок. Таким 
чином, пластика клапанів глибоких вен виконана на 
27 кінцівках. У 27 випадках створено клапан стег
нової вени, а в 21 -  ще й підколінної. Для форму

вання клапанів, як притоки, використовували вели
ку і малу підшкірні вени. Вальвулопластику можна 
викону вати і на інших рівнях, використовуючи крупні 
притоки, але розширення об'єму підвищує травма- 
тичність і тромбогенність операції.

Ми розділяємо думку хірургів [8,9], що віднов
лення одного клапана на стегновій вені суттєво не 
впливає на функцію м'язово-венозної помпи гоміл
ки, але усуває або послаблює один з основних ме
ханізмів регіонарної венозної гіперволемії- пато
логічний рефлюкс крові з нижньої порожнистої вени 
і вен таза в глибокі вени нижніх кінцівок. Тому ви
конання такої операції є патогенетично доцільним.

Всім пацієнтам разом з вальвулопластикою ви
конували корекцію функції м'язово-венозної помпи 
гомілки (видалення патологічно розширених 
підшкірних вен, субфасціальна перев’язка комуні- 
кантних вен, оклюзія або резекція задніх великого
мілкових вен). Зміни венозноїгемодинаміки в після
операційний період порівнювали із контрольною гру
пою з 47 пацієнтів, яким виконано тільки корегуючі 
операції, що покращують функцію м’язово-веноз
ної помпи, без пластики клапанів. Дослідна і конт
рольна групи за демографічними показниками і 
проявами хвороби були однорідними.

Для вивчення стану венозної системи нижніх 
кінцівок та ефективності операцій використовува
ли ультразвукову допплерографію, ультразвукове 
дуплексне ангіосканування, функціонально-дина
мічну флебоманометрію (ФДФМ), в окремих ви
падках -  висхідну і ретроградну флебографію. 
Стан пристінкового гемостазу визначали запро
понованим нами методом (А.С. № 1733359 аі, 
1992), який полягає у вимірюванні пристінкового 
біоелектричного потенціалу судинної стінки дво- 
контактним електродом.

Результати досліджень та їх обговорення.
При формуванні клапанів глибоких вен було вияв
лено різну величину пристінкового біоелектрично
го потенціалу па внутрішній та зовнішній поверх
нях венозної стінки, який становив, відповід
но, (0,52 ± 0,09 ) кОм і ( 0,36 ± 0,08 ) кОм. Низький 
рівень біоелектричного потенціалу зовнішньої по
верхні стінки вени зменшує тромбогенність сфор
мованого клапана, оскільки саме зовнішня поверх
ня венозної притоки створює контактуючу поверх
ню з ортої радним кровотоком.

Результати флеботонометрії при спонтанному і 
стимульованому кровотоці по вені показали, що 
цифри венозного тиску вище місця формування
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нах стопи при вертикальному статичному наван
таженні, Р в-тиск  при пробі Вальсальви, Ркх-тиск 
в кінці ходьби після маршевої проби, Тв -  час 
відновлення рівня вихідного тиску після припинен
ня ходьби. Результати ФДФМ до і після операції 
представлені в табл.1 і свідчать про покращання 
венозної гемодинаміки в оперованих кінцівках. При 
цьому в групі пацієнтів з вальвулопластикою і коре
гуючими операціями показники венозної гемодина
міки кращі, ніж у хворих, яким виконували тільки 
корегуючі операції.

клапана завжди відповідали цифрам венозного тис
ку нижче місця створення клапана. При вимірю
ванні антеградної лінійної і об’ємної швидкостей 
венозного кровотоку під і над місцем утворення 
клапана теж не виявлено різниці у величині показ
ників. Це дає змогу стверджувати, що запропоно
ваний спосіб вальвулопластики не створює пере
пони для венозного відтоку від нижньої кінцівки.

В раній післяопераційний період зміни венозної 
гемодинаміки оцінювали методом ФДФМ. Вимі
рювали такі показники: Р ви х - вихідний тиску ве-

Віддалені результати пластики клапанів глибо
ких вен простежені протягом 6 місяців -  3 років у 
16 хворих (18 оперованих кінцівок). Клапани збе
регли свою функцію в 12 випадках. У 2 пацієнтів 
встановлено тромбоз підколінної вени в місці валь
вулопластики, в 1 -  тромбоз стегнової вени. У З 
випадках діагностовано недостатність сформова
них клапанів на рівні стегна. Слід зауважити, що у 
9 хворих під час вальвулопластики стегнову вену 
укріплювали каркасною лавсановою спіраллю за
О.М. Веденським. З них у віддалений післяопера
ційний період обстежено 7 чоловік. У жодному ви
падку ектазії стегнової вени і пов’язаної з нею не
достатності клапана не виявлено.

Ознак ХВН не діагностовано у 2 пацієнтів, у 10 
виявленотранзиторні симптоми ХВН, які зникають

після нічного відпочинку. У 4 випадках встановле
но наявність стійких симптомів ХВН, вираженість 
яких зменшується під дією еластичної компресії і 
медикаментозної корекції. В 1 пацієнта (тромбоз 
стегнової вени) виявлено посилення ознак ХВН. 
Рецидиву трофічних виразок не відмічено в жодно
му випадку. ..

Висновки. Запропонований спосіб вальвуло
пластики простий у виконанні, не є тромбогенним, 
не перешкоджає відтоку крові від нижніх кінцівок, 
покращує параметри венозної гемодинаміки.

Корекція клапанної дисфункції глибоких вен і 
м ’язово-венозної помпи нижніх кінцівок забезпечує 
хороші результати лікування ПТФХ у більшості 
пацієнтів.

ЛІТЕРАТУРА

1. Флебология // Под ред. В.С. Савельева -  М.: Медицина, 2001. -  
700 с.
2. Шалимов А.А., Сухарев И.И. Хирургия вен. -  К: Здоровье, 1984.
3. Веденский А Н. Пластические и реконструктивные операции на 
магистральных венах. -  Ленинград: Медицина, 1979.
4. Гервазиев В.Б. Пластика клапанов магистральных вен // Хирур
гия. -  1991. -  № .  -  С.69-74.
5. Taheri S.A.. Lazar L., Elias S.M. Surgical Treatment of Post 
Phlebitic Syndrome // J. Vase. Surg. -  1982. -  Vol.16. -  P.341-352.
6. Psathakis N.D., Psathakis D.N. Is the Problem of the Postthrombotic

Syndrome Reality or Myth? // J. Vase. Surg. -  1988. -  Vol.22. -  P I-17.
7. Queral L.A., Whithouse W.R., Flinn W.R. ct al. Surgical correction 
chronic deep venous insufficiency by valvular transposition // Surgery. 
-  1980. -  Vol.87. -  P.683-695.
8. Савельев B.C., Думпе Э.П., Яблоков Е.Г. Болезни магистраль
ных вен. -  М.: Медицина, 1972. -  440 с.
9. Берган Дж. Дж. Достижения в диагностике и лечении хрони
ческой венозной недостаточности // Ангиолог. и сосуд, хир. -  
1995. -  №3. -  С.59-76.

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003 17

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
У4

УДК 616.346.2-002.1 + 618.1 -0 0 2 .1 ]-0 7 9 .4  : 616.381 -072.1

і

Лапароскопія у диференціальній діагностиці гострого апендициту 
та гострих запальних гінекологічних захворювань
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LAPOROSCOPY IN DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF ACUTE APPENDICITIS AND ACUTE 
INFLAMMATORY GYNECOLOGICAL DISEASES

M.U. NyCHYTAYLO, A.V. KAPSHITAR 

Zaporozhia State Medical University

Діагностична лапароскопія виконана апаратом фірми “Карл ІІІторц” (Німеччина) за методикою Келінга у 97 
хворих з нечіткою клінічною  картиною  гострого апендициту та гострих гінекологічних захворю вань при 
негативних даних інших доповнюючих методів дослідження. Для розш ирення діагностичних можливостей 
методу застосовували поліпознційний огляд, маніпулятори, діатермокоагуляцію та ін. Описана лапароскопічна 
семіотика різних форм гострого апендициту та гострих гінекологічних захворювань. Патологію виключено у 
4 (4,1%) пацієнток. Гострий апендицит діагностовано у 21 (21,7%) хворого, з яких у 7 він посднувавсяз гострим 
аднекситом. Гострі гінекологічні захворювання виявлено у 72 (74,2%) пацієнток, з них у 37 -  гострий аднексит, 
у 24 -  гострий сальпінгіт, у 6 -  периметрит, у 3 -  первинний пельніоперитоніт, у 2 -  піосальпінкс. У невідкладному 
порядку оперовані хворі з гострим апендицитом та ніосальпінксом; у решти аспірували випіт, сапували 
порожнину малого таза з наступним дренуванням для введення антибіотиків та антисептиків. Лапароскопія 
дозволила диф еренцію вати гострий апендицит з гінекологічним и захворю ванням и, вибрати оптим альну 
л іку вал ьн у  такти ку , зм енш ити число операцій  лапаротом ним  доступом та  виклю чити  безрезультатні 
лап аротом ії.

D iagnostic laparoscopy was m ade in 97 patients with m ievident clinics o f acute appendicitis and gynecological 
diseases using appara tu s “ K arl S to rts"  (Germ any) by K elling’s m ethod. Polypositiona! observing, m anipulators, 
diaterm ocoagulation etc. were used to euhance diagnostic possibilities o f the m ethod. Laparoscopic signs o f the 
acute appendicitis and gynecological diseases different form s are described. Pathology was excluded in 4 (4,1% ) 
patien ts. Acute append icitis  was found in 21 (21,7% ) pa tien ts , am ong them  in 7 cases it consided with acute 
adnexitis. A cute gynecological diseases were found in 72 (74,2% ) p a tien ts , am ong them  acute adnex itis  was 
found in 37 patien ts, acute salp ingitis in 24 patien ts, perim etritis  in 6 patien ts, p rim ary  pelvioperitonftis in 6 
patients, pyosalpinx in 3 patien ts. Patien ts with acute appendicitis  and pyosalpinx got urgent surgical aid , in 
o thers exsudation was asp ira ted  (sucted), pelvis was sanated  and d ra ined  for fu rth e r in jection o f m edication. 
Laparoscopy helped to diagnose acute appendicitis among gynecological diseases, to choose optim al tactics for 
trea tm en t and to decrease am ount of laparo tom ic surgical in trusians.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Гострі гінекологічні 
захворювання мають місце у 4,8 -  47,8 %  хворих, 
що поступають у хірургічну клініку з підозрою на 
гострий апендицит [ 1,2, 8,9, 10 ]. При відсутності 
чіткої клінічної картини захворювання дотримують
ся або вичікуваної тактики, при якій існує реальна 
загроза запустити перебіг гострого апендициту, або 
активної хірургічної тактики, що приводить у ряду 
хворих до діагностичних помилок та непотрібних 
лапаротомії* [ 3, 4, 5, 6, 7, 10 ].У зв’язку з цим, точ
ний діагноз дозволяє вибрати правильну лікуваль

ну тактику та виключити непотрібні лапаротомії [З, 
9]. На нашу думку, подолати діагностичні труднощі 
дозволяє лапароскопія.

Матеріали і методи. Нами проаналізовані ре
зультати лапароскопічного методу дослідження у 
97 хворих у віці від 19 до 45 років. Після вивчення 
скарг, історії захворювання, гінекологічного стату
су, кл ініко-лабораторних даних, а у 26 пацієнток -  і 
огляду гінеколога, клінічна картина залишалась 
неясною. Цим хворим напередодні виставлені на
ступні показання до лапароскопії: гострий апенди
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цит (53), перитоніт неясної етіології (18), гострий 
апендицит або аднексит ( 16), розрив кісти яєчника 
(9), перервана трубна вагітність (1).

Використовували методику лапароскопії з перед
часним накладанням пневмоперитонеуму. Пустоті
лий маніпулятор нашої конструкції для нагнітання газу 
у черевну порожнину вводили у точці Goetze. Дос
татньо інсуфлювати 2-3 літри. Лапароскоп вводили 
частішеу лівій нижній точці Каїка. Після панорамно
го огляду у горизонтальному положенні на спині хво
рому надавали різні положення на операційному столі

(Фовлера, Тренделенбурга, бокове та ін.). Для кращої 
візуапізації органів малого таза у ряду хворих засто
сували внутрішньоматковий ретрактор, маніпулятор, 
інколи перепалювали спайки діатермокоагулятором.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Приймаючи до уваги негативні наслідки динаміч
ного спостереження та непотрібних лапаротомій 
протягом 2 годин з моменту госпіталізації у хірур
гічну клініку, виконувалася діагностична лапаро- 
скопія. Отримані дані приведені у таблиці.

Результати свідчать, що лапароскопія дозволи
ла виключити патологію у 4 (4,1%) пацієнток. По
дальший клінічний перебіг підтвердив правильність 
діагностики.

Гострий апендицит д іагностований  у 21 
(21,7%), з них у 6 хворих була катаральна форма, 
у 10 -  флегмонозна, у 5 -  гангренозна. Поряд з 
цим, у 7 пацієнток мало місце поєднання запален
ня червоподібного відростка та правих придатків 
матки через їх контакт. У 14 хворих червоподіб
ний відросток знаходився у порожнині малого таза, 
поблизу правого яєчника. Ендоскопічна семіоти
ка обгрунтована наявністю прямих (безпосередній 
огляд червоподібного відростка) -  потовщення, 
‘‘ригідність” , розш ирення судин, коливання 
відтінків кольору від рожевого до багряного і чор
ного, та непрямих ознак -  запальні зміни очере
вини, виліт у черевній порожнині, наявність фібри
ну у ділянці червоподібного відростка та ін. Хворі 
оперовані. Діагноз підтверджений.

У 72 (74,2%) хворих виявлені гострі гінеко
логічні захворювання. З них у 37 -  гострий ад
нексит; у 24 -  гострий санпінгіт, у 6 -  перимет
рит, у 3 -  первинний пельвіоперигоніт. При гос
трому аднекситі спостерігали зміни одночасно у 
яєчнику та маточній трубі. Оофорит характери

зувався наявністю збільшеного гіперемованого 
яєчника з крововиливами та фібринозними наша
руваннями. Він був крихко фіксований спайками 
з деформованою і запаленою маточною трубою, 
широкою зв’язкою матки, огорнутий ними або 
запаленим великим сальником. Характерним для 
катарального сальпінгіту було збільшення або 
потовщення однієї чи обох маточних труб, різке 
підсилення судинного малюнка, гіперемія сероз
ної оболонки. При гнійному сальпінгіті патологі
чний процес у маточній трубі прогресував, ма
точні труби мали вигляд набряклих, гіперемова- 
них, з наявністю крововиливів та нашарування
ми фібрину. З фімбріального кінця, частіше при 
надавлюванні маніпулятором, виділялись краплі 
гною. Також відмічались запальні явища зі сто
рони яєчника, а у ряду хворих -  і матки.

Пельвіоперитоніт відмічений у 65 (90,3%) хво
рих. Тазова очеревина була набряклою, гіперемо- 
ваною, з наявністю крововиливів -  від точкових 
до утворення значних ділянок, -  нашарувань 
фібрину. Гнійний або білуватого кольору випіт ло
калізувався у початкових стадіях захворювання у 
задньому дугласовому просторі, в подальшому 
розповсюджуючись на малий таз та бокові кана
ли. Відділи тонкого кишечника, що прилягали, мали
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вигляд паретичних з гіперемією стінки та розши
ренням судин. Запальні зміни охоплювали також 
розташовані тут же пасма великого чепця.

Слід підкреслити, якщо червоподібний відро
сток плаває у гнійному ексудаті, на ньому завж
ди є елементи запалення. Вирішити питання, чи 
є вони первинними чи вторинними представляє 
значні труднощі, навіть під час лапаротомії. Та 
все ж під час лагіароскопічного дослідження по
мірна гіперемія, розширення судин, м’якість чер
воподібного відростка та збереження наданої 
йому форми, а також менш виражена запальна 
реакція зі сторони очеревини у місці розташу
вання апендикса свідчить про контактні зміни 
серозного покриву червоподібного відростка та 
виключає наявність гострого апендициту. При 
первинному запаленні червоподібного відрост
ка має місце ендоскопічна картина гострого 
апендициту, що описана вище.

У 2 пацієнток діагностований піосальпінкс, тому 
що був зарощений фімбріальний кінець маточної 
труби, а гній, що накопичувався, не мав виходу та 
різко розтягував останню.

Запальні зміни тільки тазової очеревини і 
клітковини, з урахуванням клінічної картини, відпо
відали периметриту, а наявність перитоніту без 
втягнення в патологічний процес яєчника та ма
точних труб було характерним для первинного 
пельвіоперитоніту.

Під час лапароскопії проведена ідентифікація 
мікробного фактора, основними збудниками якого були 
стрептококи, стафілококи, кишкові паличкі, міксти.

З 72 хворих на гострі гінекологічні захворюван
ня оперовані 2 при наявності піосальпінксу, решту 
лікували консервативно (аспірація випоту та про
мивання порожнини малого таза антисептиками, 
встановлення дренажів у задній дугласовий простір 
та у патологічні ділянки для наступного введення 
антибіотиків та антисептиків). Всі хворі видужали. 
Ускладнень після лапароскопії не було.

Висновок. Таким чином, використання лапа
роскопії у диференціальній діагностиці гострого 
апендициту та гострих запальних гінекологічних 
захворювань дозволило встановити діагноз у ранні 
терміни, вибрати правильну лікувальну тактику, 
виключити непотрібні лапаротомії.

V
9.
V.<•

ЛІТЕРАТУРА

1. Белов С.Г., Захарчук А.П., Кутепов С.Б., Водяницкий А.А. Дис
куссионные вопросы лечения острого аппендицита //Харківська 
хірургічна ш кола-2002.- №2 (3).- С .72-73.
2. Білявська Б.М. Значення гінекологічних захворювань в гіперді- 
агностиці гострого апендициту// XVII з ’їзд хірургів України.- 
Львів, 1994.- С.364.
3. Гринберг А.А., Михайлусов С.В., Троиин Р.Ю., Дроздов Г.Э. 
Диагностика трудных случаев острого аппендицита -  М.: Изд-во 
«Триада-Х», 1998.- 128с.
4. Жерновая Я.С., Всржаиский П.С., Бойко В.И. и др. Неотложная 
помощь пациенткам с гнойно-воспалительными заболеваниями при
датков матки// Актуальные вопросы неотложной хирургии органов 
брюшной полости: Сб.науч.практ.монф.-Харьков, 1 9 9 8 -С .174-175.
5. Запорожан В.!., Грубник В.В., Саенко В.Ф., Ничитайло М.Ю. 
Відсоендоскопічні операції у хірургії та гінекології,- К.:Здоров’я, 
2000.- 304 с.
6. Карпенко В.Г, Ляшсвнч Л.М., Капьннцкая Е.Р. Особенности

клиники и диагностики внематочной беременности/ Под ред. 
А.Е.Зайцева, В.В. Никонова.- Вып.2.-Харків: Основа, 1999.- 
С. 125-128.
7. Кира Е.Ф., Цвслев Ю.В. Современные состояния и пути разви
тия операгивной гинекологии// Вести, хирургии.- 1998.- № 5.- 
С .49-52
8. Кулик Я П.. Седов В.М., Стрнжелецкий В.В. и др. Лапароскопия 
в дифференциальной диагностике и лечении осгрого аппендицита 
и острых гинекологических заболеваний// Весгн. хирургии -  
1996.- № 3.- С.31-34.
9. Мищенко Н.В., Бескоровайный В.И. Дифференциальная диаг
ностическая лапароскопия острого аппендицита и острых заболе
ваний внутренних половых органов у женщин// Лікарська спра
в а -  1999.- №7-8 -  С.93-95.
10. ІІІідловский ВО., Дейкало І.М., Чепіль І.В. Помилки в діагно
стиці гострого апендицит>' при гінекологічних захворюваннях// 
Харківська хірургічна школа -  2002.- №2(3).- С. 81-82.

20 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, З, 2003



УДК 616,37 -  002 -  036,11- 085,37

Імунокорекція в комплексному лікуванні гострого деструктивного 
панкреатиту
В.О. ШІДЛОВСЬКИЙ, І.М. Д Е Й КА Л О , І.В. ЧЕПІЛЬ

THE IMUNE CORRECTION IN COMPLEX TREATMENT OF ACUTE DESTRUCTIVE PANCREATITIS

V.O. SHYDLOVSKY, I.M. DEIKALO, I.V. CHEPIL

Ternopil state Medical Academy by I. Ya. Horbachevsky

Гострий деструктивний  п ан креати т c моделлю абдом інального сепсису. Відомо, що цс захворю вання 
супроводжується значними імунними порушеннями, які вимагаю ть корекції. Препарати фстопланентарного

І комплексу володіють вираженою імуномодулюючою та загальностимулюючою властивостями.

The acute destructive pancreatitis is a model o f abdominal sepsis. It is known that this disease is accompanied by 
a significant im m une supression  w hich req u ires  a co rrec tio n . T he p re p a ra tio n  of fetop lacen tal com plex has 
generely-stim iilating effect on im m une system .

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. За останні роки у ро
зумінні патогенезу сепсису пройшли певні зміни. 
Вони полягають в тому, що лише у 45-48 % 
хворих причиною сепсису є бактеремія. Дослід
женнями встановлено, що велика кількість змер
твілої чи пошкодженої тканини (панкреонекроз, 
опіки, масивна травма) може замінити бактерії 
-пусковий механізм сепсису [1 ,2 , 3].

Вторинний імунодефіците провідним фактором 
в післяшоковому періоді гострого деструктивного 
панкреатиту [4, 5]. Імунні порушення при гострих 
хірургічних захворюваннях органів черевної порож
нини розглядають як фактор, який сприяє поглиб
ленню запалення і знижує активність репаративних 
процесів [7J. Невивченим питанням є застосування 
імунокорегуючоїтерапії в комплексному лікуванні 
хворих на гострий деструктивний панкреатит.

Матеріали і методи. За період з 2000 по 2003 рр. 
в клініці обстежено 35 хворих з гострим деструк
тивним панкреатитом віком від 26 до 86 років. Із 
них жінок було 20, чоловіків -1 5 . Обстежених хво
рих розділено на дві групи. Основну групу склало 
20 хворих на гострий деструктивний панкреатит 
віком від 26 до 70 років, серед яких було 12 жінок

та 8 чоловіків. Через добу від початку захворю
вання прийнято 16 хворих, через дві доби -  3 хво
рих в стадії розлитого ферментативного перитоні
ту, а один хворий госпіталізований через 3 доби від 
моменту захворювання в стадії розлитого сероз
но-гнійного перитоніту. Коні рольну групу склало 15 
хворих, 8 чоловіків та 7 жінок віком від 31 до 76 
років. 10 хворих прийнято через добу з моменту 
захворювання, інших 5 -  на другу добу з моменту 
захворювання. Для порівняльної оцінки досліджу
ваних показників взято 10 практично здорових осіб 
віком від 18 до 67 років.

Окрім загальноклінічних методів обстежень: 
загального аналізу крові, загального аналізу сечі, 
біохімічного аналізу крові, рівня амілази, УЗД 
органів черевної порожнини,-досліджували показ
ники імунологічного статусу пацієнтів. Визначали 
Т-лімфоцити (Т-л), В-лімфоцити (В-л), То- клітини, 
Т-хелпери / Т-супресорів (Т /Т с), імуноглобуліни 
класівС,А,М, циркулюючі імунні комплекси (ЦІК), 
рівень ендогенної інтоксикації (молекули середньої 
маси (МСМ )таеригроцитарний індекс інтоксикації 
(ВИ)). Т- і В-лімфоцити досліджували за допомо
гою імуноклональних антитіл, імуноглобуліни за 
Манчіні, ЦІ К за Хашковим, МСМ за Габріеляну, 
ВИ за Гогенбаєвим.
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Р езультати  досл ідж ень т а  їх обговорен
ня. Отриманий цифровий матеріал результатів 
імунолог ічних досліджень представлено у таб
лицях І, 2. Як свідчать дані у таблиці І у всіх 
хворих як основної, так і контрольної групи 
відмічали пригнічення імунологічної реактивності 
в основному за рахунок Г-ланки. Спостерігали 
зменшення кількості Т-л, зростання малофункці- 
ональних To-клітин, дисбаланс в В-системі іму
нітету, значне зростання ЦІ К та ендогенної інток
сикації. Рівень ендогенної інтоксикації в основній

групі і в групі контролю значно вищий порівняно 
зі здоровою.

У комплексному лікуванні хворих на гострий дес
труктивний панкреатитз метою імунокорекції викори
стовували препарати фетоплацентарного комплексу 
(ФПК), розроблені Харківським науково-дослідним 
інститутом кріобіопогії і кріомедицини, котрі володіють 
вираженими імуномодулюючою та загальностимулю- 
ючою властивостями [6]. У своїй практиці ми викори
стовували препарат кріокрорд-С -  препарат кордової 
крові в дозі 1,0 в/м через день, 5 ін’єкцій на курс.

Для оцінки імуномодулюючого впливу даних 
препаратів ми проводили порівняльну оцінку дос
ліджуваних імунологічних показників на 7 -му та 
14-ту доби після завершення лікування препара
тами ФПК. Провівши аналіз отриманих резуль
татів, які оброблені статистично, ми спостеріга

ли позитивні зміни вже на 7-му добу: збільшення 
Т-л, зменшення кількості To-клітин, іцо свідчить 
про зменшення напруги в Т-системі імунітету, 
зменшення ЦІ К від 2 10,01 до 160,52, нормаліза
цію співідношення імуноглобулінів класів G,A,M 
(табл. 3.).
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Під впливом препаратів ФПК ендогенна інток
сикація знижується у порівнянні з вихідними дани
ми та групою контролю на 7 добу та нормалізуєть
ся на !4 добу. Клінічно спостерігали покращання 
загального стану хворих, нормалізацію лаборатор
них показників, відновлення перистальтики, загоє
ння післяопераційних ран швидше у основній групі 
в середньому на 3-4 дні. Термін лікування хворих 
основної групи скоротився на 9,2 дня.
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Висновки. У хворих на гострий деструктив
ний панкреатит спостерігається пригнічення іму
нологічної реактивності за рахунок Т-ланки та знач
не зростання ендогенної інтоксикації.

Застосування препаратів ФПК має виражену 
імуномодулюючу дію, що сприяє покращанню ре
зультатів лікування та скороченню його тривалості 
на 9,2 дня.

чении острого панкреатита // Хирургия -  1992- № 1 -  С. 64-65.
5. Нестеренко Ю.А., Шаповальянц С.Г., Лаптев В.В.,Панкреанек- 
роз ( клиника, диагностика, лечение).- М.: 1994 -  254с.
6. Заготівля, кр і о консервування та клінічне застосування гемопое- 
тичних клітин крові людини: // Методичні рекомендації- Харків, 2000.
7. Дранник Г.Н. Клиническая иммунология и аллергология -  Одес
са, 1999 -  604 с.

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003 23



УДК 616. 441 -  006.5:557.121.7

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Стан клітинного та гуморального імунітету після операцій у хворих на 
вузлові форми зобу
І.Ю. ПО ЛЯНСЬКИЙ, М.І. Ш ЕРЕМ ЕТ

буковинська державна медична академія

STATUS OF POSTOPERATIVE CELULAR AND HUMORAL IMMUNITY IN THE PATIENTS WITH 
NODULARFORMS OF THE GOITER

I.YU.POLIANSKIY, M.l. SHEREMET 

Bukovynian State Medical Academy

Проведено дослідження кількісних та якісних змін у системі клітинного та гуморального імунітету у 20 
хворих на вузловий еутиреоїдний зоб та у 20 хворих з ознакам и  субклін ічного  гіпотиреозу в до- та 
післяопераційний періоди. Встановлено, що у хворих з явищами субклінічного гіпотиреозу мас місце пригнічення 
активності Т-ланкн імунітету та зростання концентрації IgA та IgG на фоні збільшення концентрації ЦІК та 
зростання титру комплементу, що с доказом важливої ролі імунних порушень у розвитку' гіпотиреозу.

The study o f im m une sta te  in the blood of 20 patien ts w ith nodu lar eu thyreoid  go iter and in the 20 cases of 
paraelinical hypothyreosis in pre - and postoperational care was conducted. It was established that patients wish 
subclinical hypothyreosis have supperession of T -  stage of im m unity and the rise of IgA and IgA concentration, 
against the background of c ircu la ting  immune complexes and tite r  of com plem ent increase, which is the proof 
of the role of im m unity d iso rders in the hypothyreosis developm ent.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Поширеність ендеміч
ного зобу наземній кулі надзвичайно велика. Прак
тично немає країни, де б не зустрічалося більш чи 
менш виражених вогнищ захворюваності людей, які 
проживають у місцевостях із недостатнім вмістом 
йоду у воді, ґрунті, повітрі, продуктах харчування.

Останнім часом приділяється велика увага актив
ності імунної системи у патогенезі захворювань щи
топодібної залози [ 1,4,7]. Зв’язок між нейроендокрин
ною та імунною системами безсумнівний і настільки 
тісний, що імуноендокринна форма гомеостазу є за
гальновизнаною [4]. Досліджені процеси активації 
імунної системи при дифузному токсичному зобі та 
автоімунному тиреоїдиті [ 1,7]. Однак у хворих на вуз
ловий еутиреїдний зоб та з ознаками субклінічного 
гіпотиреозу ці процеси вивчені недостатньо повно.

Матеріали і методи. Клінічний матеріал скла
ли 40 хворих на вузловий еутиреоїдний зоб І б - ПІ 
ступеня. Діагноз верифіковано клінічно, за допомо
гою УЗД, підтверджено гістологічно після опера
тивного втручання.

В окремих випадках, з метою морфологічної 
верифікації характеру патології, проводили доопе- 
раційну тонкоголкову біопсію щитоподібної залози.

У всіх хворих досліджували в крові рівень : и~ 
реоїдних гормонів (Т3, Т4) та вміст тиреотропної < 
гормону (ТТГ) методом імуноферментного аналі
зу. Субкліиічний гіпотиреоз виявляли за підвищен
ням вмісту в крові рівня ТТГ при нормальному рівні 
тиреоїдних гормонів [3].

Хворі були розділені на 2 групи. Дослідну (1 ) 
групу склали 20 хворих на вузлові форми зобу з оз
наками субклінічного гіпотиреозу, контрольну ( II ) 
групу -  20 хворих на вузловий еутиреоїдний зоб. 
Контрольна та дослідна групи не відрізнялись за 
видом інтраопераційного знеболювання та обсягом 
операції. У всіх хворих виконана субтотальна ре
зекція ураженої долі щитоподібної залози за прий
нятою методикою, без перетину претиреоїдних (ко
ротких) м’язів шиї. Обстежено також 15 практич
но здорових донорів.

Визначали показники імунологічної активності 
крові хворих до оперативного втручання, у най
ближчий післяопераційний період та через місяць
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після операції. Досліджували абсолютну та відносну 
кількість Т-лімфоцитів (В -  РОК) за методом ро- 
зеткоутворення [ 12], абсолютну кількість В-лімфо- 
цитів (ЕАС -  РОК) за методикою ЕАС — розетко- 
утворення [7], Т-хелнерів та Т-супресорів -  за 
A.Shore і співавт. [11], співвідношення між Th/ Ts, 
активність Т-лімфоцитів -  за R.N. Kerman і співавт. 
[9], неспецифічні циркулюючі імунні комплекси-  
за С.Г. Осиповим і співавт. [6], та V. Naskova і 
співавт. [10], імуноглобуліни основних класів -  в 
реакції Manchini, титр нормальних антитіл та титр

комплементу визначали за методикою В.В. Мень
шикова [5]. Ці ж показники вивчали в крові донорів. 
Статистичну обробку отриманих даних проводили 
за комп’ютерною програмою Biostat (1999) із ви
раховуванням критерію Стьюдента.

Результати дослідж ень та їх  обговорення.
Встановлено, що у хворих на вузловий еутиреоїд- 
ний зоб показники імунологічного статусу в пери
феричній крові практично не відрізнялись від таких 
у донорів (табл. 1). У хворих на вузлові форми зобу з

явищами субклінічного гіпотиреозу спостерігалося ви- 
соковірогідне зниження абсолютної кількості Т-лімфо
цитів, активних Т-лімфоцитів, Т-хелгіерів та Т-супре

сорів як до операції, так і в найближчий післяоперац
ійний період. Спостерігалось достовірне зниження 
співвідношення між Th/ Т впродовж всього післяопе-
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ч

раційного періоду. Через місяць після операції ці по
казники прирівнювались до нормальних цифр, тобто 
до показників донорів. Слід підкреслити, що впродовж 
цього періоду хворі обох груп приймали синтетичні 
тиреоїдні гормони за прийнятою схемою.

Це свідчить про пригнічення Т-ланки клітинно
го імунітету, розвиток гіперергічної реакції імунної 
системи. Причиною цього є довготривалий процес 
автоімунної агресії проти пептидних структур ти- 
реоїдних гормонів.

Характерно, що найближчий період після опе
рації у хворих І групи відзначався зростанням 
кількості В-лімфоцитів, яке має місце впродовж 
всього періоду спостереження. Паралельно з цим, 
нами виявлено вірогідне збільшення концентрації 
IgA у хворих з субклінічним гіпотиреозом ще до 
операційного втручання. Після операції цей показ
ник високовірогідно зростав. Рівень IgG в крові до 
операції також був вірогідно вищий, ніж у донорів 
тау  хворих контрольної групи, і утримувався впро
довж всього періоду спостережень.

Відомо, що сироваткова фракція IgA виконує 
функцію антитіл до щитоподібної залози [2]. Взає
модія цих антитіл з гормонами щитоподібної зало-
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Нові підходи до хірургічного лікування дифузного токсичного зобу
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Робота присвячена розробці і впровадженню в медичну практику оптнмізованої тактики хірургічного лікування 
ДТЗ на всіх його етапах: передопераційної підготовки, оперативному втручанні і післяопераційному веденні. 
Розроблено методику комплексної діагностики наталбгічних процесів, які розвиваються в ІЦЗ хворих на ДТЗ. 
Удосконалені підходи до обсягу резекції ЩЗ і схеми п ісляопераційної терап ії дали м ож ливість запобігти 
безпосереднім ускладненням, створили передумови до зниження частоти гіпотиреозу, підвищили ефективність 
післяопераційної реабілітації хворих.

The work is devoted to development and introduction in medical practice of optimized tactics of surgical treatm ent 
diffuse toxic goiter on all its stages: preoperative o f preparation , operative measure and postoperative conducting. 
The procedure of complex diagnostics of pathological processes educing in thyroid gland of the patients diffuse 
toxic goiter is developed. The advanced approaches to volume of a resection thyroid gland and circuit of postoperative 
therapy have enabled to prevent immediate complications, to frame the preconditions to down stroke of frequency 
of a hypothyroidism , to raise efficacy of a postoperative afte r trea tm en t of the patients.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публ ікац ій . Значна кількість 
клініцистів вважає, що найбільш ефективним і ра
дикальним методом лікування ДТЗ (дифузний ток
сичний зоб) є хірургічний [1,2]. Основними пока
заннями до хірургічного методу лікування є неефек
тивність медикаментозної терапії (нетривалість і 
нестійкість клінічної ремісії), наявність рецидивів 
захворювання. Виникнення таких віддалених уск
ладнень оперативного лікування ДТЗ, як гіпотире
оз, рецидив зобу, не завжди залежить лише від тех
ніки хірурга. У літературі немає достатньої конк
ретики в питаннях прогнозування ризику цих після
операційних ускладнень, можливості їхньої профі
лактики [3J. Клінічна симптоматика, важкість за
хворювання на ДТЗ значною мірою визначаються 
виразністю змін гормонального тиреоїдного стату
су, гістологічними особливостями паренхіми ЩЗ 
(щитоподібна залоза), станом клітинного й антити- 
реоїдного гуморального імунітету, поширеністю 
ЛЦІ (лімфоцилюлярна інфільтрація) в залозі [4, 5]. 
Характер ЛЦІ може також мати і прогностичне зна
чення для визначення тактики хірургічного втру

чання, ведення післяопераційного періоду. У літе
ратурі досить докладно вивчені зміни тиреоїдного 
епітелію при ДТЗ [5, 6, 7]. Однак існують лише 
одиничні дослідження стану Кт (кальцитонін) і Ст 
(соматостатин) - продукуючого парафолікулярно- 
го апарату' ЩЗ [8, 9]. Ряд авторів вказує на зв’язок 
морфофункціонального стану тиреоцитів і КтК (Кт- 
продукуючі клітини), відмічає, що кальцитонін па- 
ракринним шляхом впливає натиреоцити і сприяє 
їхній проліферації [10, 11]. У той же час немає пе
реконливих даних про вплив КтК на перебіг ДТЗ.

У ЩЗ, поряд із Кт, продукується й інший оліго- 
нептидний гормон —  соматостатин, який активує 
автоімунні процеси в організмі. Тому дослідження 
його ролі в розвитку автоімунних процесів у ЩЗ 
має, можливо, не тільки теоретичне, але й прак
тичне значення для визначення тактики лікування.

Таким чином, метою даного дослідження було 
підвищення ефективності хірургічного лікування і 
післяопераційної реабілітації хворих на ДТЗ шля
хом оптимізації оперативної тактики на підставі 
встановлення морфологічних і імуноморфологічних 
змін у структурі ЩЗ.
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М атеріали і методи. Обстежено 109 хворих 
на ДТЗ, оперованих у клініці Інституту проблем ен
докринної патології ім. В.Я. Данилевського АМН 
України. З них 79 хворих складали тематичну гру
пу; у контрольну групу увійшли ЗО хворих, які опе
ровані за традиційною методикою О.В. Ніколаєва. 
Серед хворих було 87 жінок і 22 чоловіки у віці від 
27 до 71 року. У всіх пацієнтів були виражені суб’є
ктивні й об’єктивні симптоми ДТЗ. У 65 хворих 
(60 %) був встановлений тиреотоксикоз середньо
го ступеня, у 44 хворих (40 %) — важка форма.

Гормональний статус хворих вивчали радіоіму- 
нологічним методом за допомогою наборів РІА- 
ТЗ-СТ, РІА-Т4-СТ, виробництва ІБОХ АН РБ 
(Білорусь), TSH IRMA (ТТГ) виробництва Словач
чини. AT (антитіла) до ТГл (тиреоглобулін) і MCA 
(мікросомальний антиген) вивчали імунофермент- 
ним методом.

Сімдесят дев’ятьом хворим застосовувалася 
пункційна біопсія і субопераційнаекспрес-біопсія з 
подальшим гістологічним дослідженням препаратів 
ЩЗ, Пункційну біопсію робили під місцевою анес
тезією 0,5 % розчином новокаїну голкою діамет
ром 1,6 мм із мандреном, пристосованим для за
бору тканини. У всіх хворих після пункційної і су- 
бопераційноїекспрес-біопсіїтканину ЩЗ піддава
ли гістологічному, гістохімічному і імуногістохімі- 
чному дослідженням.

Для оглядового дослідження загальної морфо
логічної картини змін ЩЗ застосовувалася мето
дика фарбування гематоксиліном та еозином [12]. 
Для виявлення базальних мембран тиреоїдних фо
лікулів, гранул глікогену в цитоплазмі клітини вико
ристовувалася ШИК-реакція [13]. ГАГ (глікозамі- 
ноглікани) виявляли методом Хейла в модифікації 
Граумана і Клауса [14]. Нейросекреторні гранули 
виявляли методом Grimelius в модифікації де 
Гранді [15, 16].

Ст і Кту нейросекреторних клітинах ЩЗ і AT до 
ТГл виявляли методом прямої імунофлюоресценції 
за допомогою антисироваток до цих гормонів [ 17]. 
Специфічну флюоресценцію оцінювали за ступенем 
інтенсивності світіння методом X. Луппа [14].

Оцінка ефективності оптимізованої методики 
хірургічного лікування проводилася в порівнянні з 
традиційною методикою через 3, 6 та 12 місяців 
після хірургічного лікування.

Статистична вірогідність отриманих даних виз
началася за допомогою непараметричного крите
рію значущості с: (хі-квадрат) та параметричного 
критерію дисперсійного аналізу t (Стьюдента).

Результати статистично оброблені за допомогою;; 
програм Statistica 6.0 (StatSoft Corp.).

Результати досліджень та їх обговорення.
Результати морфологічних досліджень (гістологія-1 
них, гістохімічних і імуногістохімічних) ЩЗ у XB0- І 

рих на ДТЗ дозволили виділити два основних мор-1 
фотипи її будови: паренхіматозно-вузловий -  тип А 
(51 хворий) і фолікулярний -  тип Б (28 хворих).

Морфотип А характеризується високою функ
ціональною активністю як фолікулярного, так і па- 
рафолікулярного апаратів ЩЗ. Це підтверджуєть-| 
ся перевагою в структурі ЩЗ дрібних фолікулів, 
стінки яких вистелені високим кубічним епітелієм. 
Іноді визначаються пласти тиреоїдного епітелію 1 
(рис. 1а) і мікровузликів, інтенсивне фарбування ба- § 
зальної мембрани і сполучно-тканинних волокон на 
глікозаміноглікани. Парафолікулярний апарат ЩЗ 
представлений збільшеними в розмірах К-клітина-1: 
ми, що розташовуються групами по 2-3 або пооди
ноко. їхня цитоплазма при фарбуванні по де Гранді |  
“нафарширована” гранулами нейросекрету, які у І 
значній кількості виявляються й у навколишній тка
нині. При імуногістохімічному визначенні кальци- 
тоніну як у цитоплазмі К-кл ітин, так і в їхньому ото-1 
ченні виявляється інтенсивне (+++ або ++++) = 
світіння. При застосуванні антисироватки до С т | 
виявляються одиничні ділянки світіння, інтен-! 
сивність яких відповідала + або ++. І

При визначенні AT до ТГл виявлялися інтенсив
но світні імунні комплекси біля базальних мембран | 
тиреоїдних фолікулів, в апікальних частинах тирео- 
цитів, на межі тиреоцитів і колоїду, а також у вогни
щах ЛЦІ. Практично у всіх хворих виявлялися ділян
ки дифузної ЛЦІ, вони були представлені лімфоци
тами, плазмобластами, плазматичними клітинами, 
макрофагами.

Морфотипу Б відповідає менш висока функціо
нальна активність ЩЗ, про що свідчить перевага 
фолікулів середнього і великого калібру, іноді кістоз
но змінених, стінки яких вистелені низьким кубіч
ним і плоским епітелієм (рис. 16). Базальна мембра
на фолікулів і навколишня сполучнотканинна строма 
слабо пофарбовані на ГАГ. Ст-синтезуючі клітини 
переважають над КтК: як у їхній цитоплазмі, так і в 
їхньому оточенні виявляється інтенсивне (+++ або 
++++) світіння при застосуванні методу прямої іму- 
нофлюорисценціїз використанням антисировагок до 
Ст. І Іри визначенні АГ до ТГл імунні комплекси ви
являються в ділянках ЛЦІ, у базальних мембранах 
тиреоїдних фолікулів, а також у їхніх порожнинах.
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дукуючих клітин і 10 % Ст-продукуючих клітин. 
При морфотипі Б Кт-продукуючі клітини виявляли
ся в 70 %, а Ст-продукуючі -  в ЗО %. Морфотин А 
частіше зустрічається в хворих молодого віку й в 
осіб 50-59 років, а в середньому віці і після 70-ти 
років переважав морфотигі Б. У чоловіків у всіх 
вікових груп частіше виявляється морфотип Б.

Рис. 1. Морфотипи ЩЗ при ДТЗ:
а-зріз ЩЗ хворого на ДТЗ Б., 37 років, паренхіматозно-вузловий морфотип А. Формування дрібних фолікулів у 

шарах тиреоїдного епітелію. Фарбування гематоксилін-еозином. X 120.
б -  зріз ЩЗ хворого на ДТЗ Ф., 36 років, фолікулярний морфотип Б: 1 -тиреоїдні фолікули;
2-вакуолізація колоїда; 3 -  ділянка ЛЦІ. Фарбування гематоксилін-еозином.Х 120.

І  При вивченні тиреоїдної функції в хворих на ДТЗ
із морфотипом А було виявлено, що рівні Т, і Т4 
значно перевищували норму, а також були вищими 
в порівнянні з показниками в хворих з морфотипом 
Б (табл. 1).

Рівні AT до ТГл і MCA в плазмі крові переви- 
I щували норму при морфотипі Б, а при морфотипі А 

у вихідному стані вірогідно були підвищені лише AT 
до ТГл. При визначенні показань до операції в хво
рих на ДТЗ використовувалися загальноприйняті 
критерії. В основу тактики оперативного лікування 
була покладена методика О.В. Ніколаєва в моди
фікації (удосконалена методика), багато положень 
якої розроблені в клініці Інституту. Удосконалена 
методика субтотальної резекції ЩЗ базувалася на 
таких основних принципах: строго субфасціальне 

f виділення часток ЩЗ у межах міжкапсулярного 
простору; починаючи з передньої поверх}!і; прове
дення субтотальної резекції часток клином з на
ступним ушиванням кукси; залишення оптималь
ної кількості паренхіми ЩЗ з урахуванням ступеня 
виразності автоімунних процесів, розмірів ЩЗ, віку 
хворих, особливостей перебігу захворювання; за
безпечення фасціального прикриття кукс з метою

профілактики післяопераційних кровотеч, обумов
лених регіонарним фібринолізом.

Оптимізація удосконаленої методики полягала в 
наступному: легування основного стовбура верхньої 
щитовидної артерії в місці її входження в залозу в 
межах вісцерального листка четвертої фасції до по
чатку мобілізації часток; забезпечення превентив
ного гемостазу до початку резекції часток шляхом 
накладення м’якого затискача, що охоплює залозу у 
її основі; для уточнення морфотипу структури ЩЗ 
(А або Б) проводилася інтраопераційнаекспрес-біоп- 
сія з наступною поглибленою гістологічною оцінкою 
тканини ЩЗ; залишення оптимальної кількості па
ренхіми ЩЗ здійснювалось з урахуванням встанов
леного морфотипу (А або Б) ЩЗ.

За розробленою нами оптимізованою методи
кою прооперовано 79 (з них 28 -  з морфотипом А і 
5 1 - з  морфотипом Б) хворих на ДТЗ. При морфо
типі А (паренхіматозно-вузловий) субтотальна ре
зекція проводилась більш радикально (через мож
ливу ймовірність післяопераційного рецидиву ДТЗ) 
із залишенням не більш 2-3 г тиреоїдної тканини 
паратрахеально з кожного боку. При морфотипі Б 
(фолікулярний) здійснювалась більш щадна резек-
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* у  •• ^  • •••Таким чином, метод пункціинної біопсії дозво
лив на передопераційному етапі втановити морфо
тип ЩЗ, виявити ознаки імунологічних порушень, 
оцінити стан базальної мембрани і її гістохімічні 
характеристики, а також визначити активність ут

ворення Ст і Кт у структурах органа. Імуногістохі- 
мічно при морфотипі А було виявлено 90 % Кт-про-
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ція, ніж при морфотипі А (у зв’язку з ризиком роз
витку в післяопераційний період гіпотиреозу). Ве
личина паренхіми, що залишається, з кожного боку 
складала 6-8 г.

Ведення післяопераційного періоду у хворих 
базувалося на таких основних принципах: призна
чення хворим проводилось з урахуванням особли
востей морфотипу будови ЩЗ, імунологічних і гор
мональних показників; усі хворі забезпечувалися 
достатньою кількістю рідини й основних енерге
тичних речовин; продовжувалася кардіальна тера
пія; профілактика електролітних та метаболічних 
порушень в організмі; запобігання післяопераційній 
пневмонії та тромбоемболічним ускладненнями; 
ретельний контроль за плином ранового процесу.

Ефективність оптимізованого хірургічного ліку
вання вивчалася через 3, 6 і 12 місяців. Аналізував
ся клінічний стан хворих, показники гормонального 
й імунного статусу. У хворих контрольної і тематич

ної іруп не було відзначено післяопераційнихтирео- 
токсичних реакцій, що свідчило про адекватність 
передопераційної підготовки. У всіх хворих рани за
жили первинним натягом. Індекси антитіл до ТГл у 
всіх групах, які досліджувались, мали тенденцію до 
достовірного зниження протягом 6 місяців (ефект 
видалення антигенної тканини ЩЗ) з подальшим 
ростом упродовж одного року після операції. Про
тилежна тенденція була відзначена щодо індексів 
антитіл до MCA —  достовірний ріст перші шість 
місяців і зниження до одного року у групі А і вірогі
дне зниження протягом усього строку дослідження 
у групі Б та контрольній групі. При дослідженні фун
кціонального стану ЩЗ протягом усього строку дос
лідження як у групі А, так і у групі Б спостерігалася 
тенденція до нормалізаціїтиреоїдних гормонів і ТТГ.

У контрольній групі при нормальному рівні тире
оїдних антитіл спостерігалася виразна тенденція до 
підвищення рівня ТТГ. Індивідуальний аналіз резуль-
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татів дозволив встановити, що в контрольній групі 
було виявлено сім випадків клінічного гіпотиреозу 
(23,3 %). У трьох випадках удалося досягти ком
пенсації прийомом замісних гормональних препа
ратів, а в чотирьох випадках була здійснена авто
трансплантація кріоконссрвованоїтканини ЩЗ із за
довільним клінічним ефектом. Цим пояснюється 
нормальний рівень ТТГ через один рік після операції, 

р і  У тематичних хворих у групі з морфотипом А 
був виявлений лише один випадок рецидиву тирео
токсикозу (3,6 %) з 28 оперованих, а в групі з мор
фотипом Б виявлено два випадки клінічного гіпо
тиреозу (3,9 %) з 51 оперованого.

Таким чином, порівняння результатів хірургіч
ного лікування хворих на ДТЗ у більш віддалений 
термін вказує на клінічну, функціональну й імунну 
реабілітацію хворих на ДТЗ, оперованих за оптимі- 
зованою методикою. Оптимізована методика до
водить велику ефективність її застосування, що 
полягає в попередженні розвитку рецидиву ДТЗ і 
значному зниженні ризику виникнення гіпотиреозу.
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Синдром системної запальної відповіді при обтураційній 
жовтяниці та його динаміка під впливом декомпресійних 
хірургічних втручань
О.Л.ТКАЧУК

Івано-Франківська державна медична академія
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THE SYSTEM INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME AT OBSTRUCTIVE JAUNDICE AND ITS 
CHANGES UNDER INFLUENCE OF DECOMPRESSION SURGICAL PROCEDURES

O.L. TKACHUK

Ivano-Frankivsk State Medical Academy

Проведено вивчення залежності концентрації цитокінів інтерлейкіну- t  та фактора некрозу пухлин-1 а  у 100 
хворих на обтураційні ж овтяниці різної етіології та тривалості. Визначено вплив біліарної деком пресії на 
системну запальну відповідь залежно від виду хірургічного втручання. Виявлено» що незалежно від етіології 
обтурація жовчних шляхів призводить до прямо пропорційного зростання концентрації цитокінів. Хірургічна 
декомпресія жовчних ш ляхів зі збереженням автономності біліарної системи веде до меншого напруження 
систем контролю імунологічного гомеостазу.

The study o f dependence of concentration  o f interleykin-1 and tum our necrosis factor-1? is carried  out a t the 
patien ts with obstructive  jaund ice  various ethiology and d u ra tio n . T he influence of b illia ry  decom pression on 
system inflam m atory  response is determ ined  in depending on a kind o f surgical in tervention . Is revealed, tha t 
is not dependen t from  ethiology obstruction  of b illia ry  tre e  resu lts  to d irec tly  p ropo rtiona l w ith d u ra tio n  of 
jau n d ice  increase  of concen tra tion  o f cytokines. S urg ica l decom pression of b illiary  tree  with p reserva tion  of 
autonom y of billiary system conducts to a sm aller intensity of the system m onitoring immunologic homeostasis.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Синдром системної за
пальної відповіді є комплексом біохімічних, цито
логічних та патофізіологічних змін, що виникають 
в організмі під впливом проникнення у внутрішнє 
середовище ліпопол ісахаридних сполук -  маркерів 
мікробної інвазії [ 1 ]. Обтураційна жовтяниця каль
кульозного та пухлинного генезу не належить до 
інфекційних захворювань, однак контамінація 
мікрофлори патогенетично пов’язана з виникнен
ням та прогресуванням механічної жовтяниці, а 
також з факторами хірургічного лікування даного 
захворювання. Інфікування жовчних шляхів часто 
пов’язане з міграцією інфікованих конкрементів з 
жовчного міхура у загальну жовчну протоку. Застій 
жовчі та травматизація епітелію жовчних шляхів 
сприяє виникненню гострого холангіту.

Патогенетичне значення має бактеріальна 
транслокація флори кишечника при тривалих ме-

9
ханічних жовтяницях різного походження. Дане яви
ще пов’язують з кишечним дисбактеріозом під 
впливом ахолії, порушенням бар’єрної функції ки
шечної стінки, порушенням антибактеріальної ак
тивності крові портального русла та недостатністю 
ретикулоендотеліальної системи печінки [2].

Хірургічне втручання, яке, як правило, спрямо
ване на декомпресію біліарної системи також ство
рює потенційну можливість інфікування біліарної 
системи за рахунок хірургічної травми та ентеробі- 
ліарного рефлюксу внаслідок накладання біліоди- 
гестивних анастомозів [3].

Матеріали і методи. Обстежено 52 хворих з 
обтураційною жовтяницею внаслідок раку головки 
підшлункової залози та 48 хворих з жовтяницею 
калькульозного генезу віком від 36 до 78 років. Кон
трольну групу склали 10 пацієнтів з хронічним каль
кульозним холециститом без явищ механічної жов-
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тяниці. До дослідження не включали хворих з 
клінікою гострого холангіту та з інтеркурентними 
інфекційними захворюваннями. Діагноз верифікува- 
ли на підставі наступних досліджень: УЗД, ФГДС, 
загально-клінічних обстежень, визначення концен
трації білірубіну та трансаміназ крові. До комплек
су лабораторних обстежень включили визначення 
концентрації інтерлейкіну-1 (IL-1) та фактора некро
зу пухлин (TNF-a). Активність цитокінів визначали 
методом ELISA у периферичній крові, взятій напе
редодні операції та на 3-5-ту добу після операції. Для 
визначення активності цитокінів використовували 
набори для імуноферментного аналізу виробництва 
“CYTIMMUNE” (США). Враховували результат, 
вимірюючи концентрацію цитокінів з використанням 
імуноферментного аналізатора “STAT FAX 303” 
фірми “AWARENESS TECHNOLOGY NC” (США).

Статистичну обробку результатів здійснювали 
з використанням програми “Microsoft Excel “, про
грами “STATISTICА” фірми “Stat SOFT” для ро
боти з даними в системі “Windows”. Розраховува
ли середнє арифметичне, стандартну похибку се
реднього арифметичного, коефіцієнт достовірності 
(Р), коефіцієнт кореляції (R).

Результати досліджень та їх обговорен
ня. У результаті проведених досліджень встанов
лено, що вміст IL -1 в сироватці крові до операції 
у пацієнтів контрольної групи знаходився в діапа
зоні від 2,3 пг/мл до 23,5 пг/мл (в середньому

(12,76±6,23) пг/мл). Вміст TN F-a у пацієнтів конт
рольної групи знаходився у діапазоні від 4,61 пг/мл 
до 12,93 пг/мл ( у середньому (8,71 ±4,32) пг/мл). 
Кореляційний аналіз не виявив достовірного зв’яз
ку між концентрацією даних цитокінів у групі кон
тролю. У післяопераційний період у контрольній 
групі відмічено достовірне зростання концентрації 
IL-1 ( у середньому до (21,13±9,5)пг/мл). Водно
час, концентрація TN F-a суттєво не змінилася 
(достовірність відмінності Р > 0,5).

Вивчення вмісту IL-1 у хворих з обтурацій- 
ною жовтяницею показало, що у хворих з добро
якісною патологією відмічався широкий діапазон 
концентрації 1L-1 в сироватці крові -  від 21,2 до 
394,1 пг/мл. Середній рівень IL -1 в сироватці крові 
хворих з доброякісними захворюваннями складав 
(70,69±56,91) пг/мл, що в 5,5 раза вище в порівнянні 
з пацієнтами без жовтяниці. У хворих з жовтяни- 
цями пухлинного генезу середній вміст IL -1 у си
роватці крові складав (96,5±37,3) пг/мл, що пере
вищує контроль у 7,5 раза.

Концентрація TNF-a у пацієнтів з обтураційною 
жовтяницею суттєво збільшується лише у хворих 
з тривалістю жовтяниці понад 7 днів. Водночас, 
немає суттєвих відмінностей між середніми вели
чинами концентрації TNF-a у групах пацієнтів з 
жовтяницею пухлинного та доброякісного генезу.

Статистичний аналіз не виявив суттєвої залеж
ності між віком і статтю обстежених хворих та кон
центрацією досліджуваних цитокінів (табл. 1).

Для верифікації впливу неспецифічних факторів 
хірургічного втручання на активність цитокінів у 
другу контрольну групу відібрали 5 пацієнтів, яким 
була проведена діагностична лапаротомія з приво
ду обтураційноїжовтяниці пухлинного походжен
ня. Даним пацієнтам не проводили дренуючих жов
чну систему втручань у зв’язку з високою локалі
зацією пухлини (рак жовчних шляхів, рак воріт пе
чінки). Статистичний аналіз виявив, що зміна кон
центрації 1L-1 внаслідок операції має недостовір

ний характер. Концентрація TNF-a під впливом ла
паротомії характеризується незначним, але досто
вірним зростанням (табл. 2).

Проведено вивчення залежності рівня цитокінів 
від етіології жовтяниці. Серед обстеженої групи 
хворих виділяються дві підгрупи за етіологічною 
ознакою: пацієнти з обтураційною жовтяницею пух
линного та калькульозного генезу. Якщо у хворих з 
пухлинними захворюваннями тривалість жовтяниці 
складала у середньому (12,4 ± 5,8) дня, то у хво-

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003 33



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

рих на жовчнокам'яну хворобу- ( 4 , ІЗ ±  2,62) дня. 
Така закономірність зумовлена особливостями 
клінічного перебігу жовтяниць різної етіології. Мен
ша інтенсивність больового синдрому при пухлин
них жовтяницях веде до пізнішого звертання хво
рих за медичною допомогою. Внаслідок цього ут

руднюється диференційований аналіз залежності! 
концентрації цитокінів від етіологічного фактора та і 
від тривалості жовтяниці. З метою рандомізаціїми

gnSg

виділили дві групи по 10 хворих з кожної етіологін-І 
ної групи з мінімальною різницею у тривалості жой 
тяниці (табл. 3).

ж

Аналіз показав, що концентрація прозапальних 
цитокінів периферичної крові суттєво не відріз
няється у групах хворих з жовтяницею різної етіоло
гії. Деяке перевищення активності цитокінів у групі 
хворих з жовтяницями калькульозного генезу не є 
статистично достовірним.

Нами проведено порівняльний аналіз кореляції між

рівнем 1L-1, TNF-a з одного боку і тривалістю жовтя
ниці та білірубінемією з іншого. Встановлено, що між 
рівнем білірубіну сироватки крові і рівнем 1L-1 в си
роватці периферичної крові немає достовірного зв’яз
ку, однак рівень кореляції між TNF-a, тривалістю та 
інтенсивністю жовтяниці після 7 днів блоку жовчеві- 
дтоку наближається до лінійної залежності (табл. 4).

Для вивчення залежності концентрації цитокінів 
від виду дренування жовчних проток серед обсте
жених хворих виділили дві групи: групу зі збере
женою автономністю біліарноїсистеми (areflux) і 
групу зі штучним біліодигестивним сполученням 
(reflux). До першої групи увійшли 32 пацієнтів, 
яким проведено зовнішнє дренування холедоха 
після відновлення його прохідності (23 хворих), 
зовнішнє пожиттсве дренування жовчних шляхів 
як паліативна операція при неоперабельному раку 
жовчних проток (9 хворих). Другу групу склали

44 пацієнти, зокрема 12 хворих, яким накладено 
холецистоентеростому, 18 хворих з холедоходуо- 
деностомою, 8 хворих після ендоскопічної папіло- 
томії і 6 хворих після трансдуоденальної папіло- 
сфінктеропластики чи трансдуоденальноїсупра- 
папілярноїхоледоходуоденостомії. Аналіз виявив, 
що у групі пацієнтів зі збереженою автономністю 
біліарного тракту спостерігається достовірно ниж
чий рівень концентрації IL-1. Водночас, концент
рація TN F-a у обох групах хворих суттєво не 
відрізняється (рис. 1).
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жовтяницею. Інтенсивність реакції ретикулоендо- 
теліальної системи залежить від вираженості та 
тривалості обтураційної жовтяниці. Зміна концен
трації IL-I та TN F-a при жовтяницях пухлинного 
та доброякісного походження не має специфічних 
відмінностей. Оперативні втручання зі збереженням 
автономності біліарного та кишкового простору 
викликають менше напруження цитокінової реакції 
імунокомпетентних клітин, ніж хірургічні втручан
ня з формуванням біліодигестивних анастомозів 
чи порушенням бар’єрної функції сфінктера Одді. 
Концентрація IL-1 у периферичній крові є більш 
чутливим маркером мікробної транслокації, ніж 
концентрація TNF-a. Ріст концентрації останньої 
свідчить про більш грубі порушення імунологіч
ного гомеостазу.

Висновки: Таким чином, проведене дослід
ження підтверджує наявність активації систем
ної запальної відповіді у хворих з механічною
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BONE TISSUE CONDITION AFTER INTESTINAL RESECTION

V.B.HOSHCHYNSKY, M.V.BOYCHAK

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbuchevsky

П роведено експ ери м ен тальн е  м оделю вання остеопорозу з подальш им  ком плексним  гістологічним  та 
морфометричннм вивченням структури кісткової тканини. Проведено денситомстричне обстеження 40 хворих 
після резекції киш ечника. Розвиток синдрому мальабсорбції порушує діяльність регуляторної системи, яка 
вр івноваж ує ак ти в н ість  остеобластів  та остеокластів  та  приводить до змін арх ітектон іки  д іаф ізарно- 
епіфізарної зони довгих трубчастих кісток. Дані експериментальної моделі та морфометрія кістки є методом 
прямого і точного аналізу механізмів ремоделювання на клітинному і тканинному рівні, що мають безпосереднє 
відношення до патофізіології остеопорозу. С тупінь змін кісткової тканини залеж ить від д ілянки  резекції: 
м аксим альн і показники спостерігаю ться при резекції тонкого киш ечника, помірні -  при правобічній та 
м інімальні -  при лівобічній гем іколектомії.

Experim ental modelling of osteoporosis with complex histologic and m orphom etries study of bone tissue structure 
was carried  out. D ensitom etry  investigation of 40 patien ts a fte r  a resection o f intestines was carried  out. The 
received d a ta  testify, th a t developm ent of m alabsorb tion  syndrom e breaks regu la to ry  system s activ ity  which 
coun terbalances osteoblasts and osteoklasts ac tiv ity  and resu lts  in changes a rch itec t o f d iaphys and apiphys 
zones of long tu b u la r bones. The data of experim ental model and bones m orphom etries study a re  methods o f the 
d irect and exact analysis of rem odeling m echanism s at a cellu lar and tissue level which have the d irect relation 
to the osteoporosis pathophysiology. The degree of a bone tissue changes depends on a site o f a resection: the 
maximal p a ram ete rs  a re  observed a t a resection o f th in  in testines, m oderate - a t righ t-hand  and m inim al - at 
le ft-hand  hem icolectom y.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Остеопороз -  захворю
вання, що характеризується прогресуючим знижен
ням кісткової маси в одиниці об’єму кістки стосов
но нормального показника, порушенням мікроархі- 
тектоніки кісткової тканини, що призводять до 
підвищеної крихкості кісток і збільшення ризику пе
реломів [2,3,7,9]. Остеопороз з анатомічної точки 
зору може бути визначений як зниження кальцифі- 
кованої кісткової тканини до такого рівня, коли при 
мінімальній травмі чи навіть без травми виника
ють переломи [7,10,17]. Найголовніше, що відрізняє 
остеопороз від інших захворювань опорно-рухово
го апарату;- майже повна відсутність клінічних про
явів аж до виникнення остеопоротичних переломів, 
доки кістки не стануть настільки слабкими, що не
сподіване напруження, удар чи падіння спричинять 
перелом кісток чи колапс (деформацію) хребця [9].

Мінеральний матрикс зокрема, як і кісткова 
тканина в цілому, знаходиться в стані постійної пе
ребудови, протягом усього життя людини проходять 
процеси руйнування старої кістки й утворення но
вої, що складає цикл ремоделювання кісткової тка
нини, який здійснюється за остеокластно-остеоб- 
ластним і остеоцитарним механізмами [1].

Кісткове ремоделювання -  ланцюг послідовних 
процесів, завдяки яким кістка росте й оновлюєть
ся. Під час росту подовження кістки відбувається 
за рахунок площадки ростового хряща, а її розши
рення -  за рахунок відкладення мінералізованого 
остеоїда в субперіостальному кістковому просторі. 
Коли ріст закінчується, поверхня ростового хряща 
зникає [15,17]. Протягом життя дорослої людини 
процеси ремоделювання продовжуються, хоча 
темп їх значно сповільнюється. З часом зовнішній
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і внутрішній діаметри кісток збільшуються, при 
цьому зменшується товщина кортикального шару. 
У підсумку кістка стає більш ламкою внаслідок 
вікової (старечої) атрофії [ 7,10,12].

Відомо, що мінеральна щільність міняється 
відносно швидко і без зміни геометричних харак
теристик кісткової тканини [12]. Найчастіше пору
шення кальцієвого обміну виникає при зменшенні 
його всмоктування у тонкому кишечнику. При цьо
му в кістковій тканині посилюється резорбція, а в 
нирках компенсаторно зменшується виведення 
іонів кальцію [16]. Синдром мальабсорбції може 
призводити до втрати кісткової маси через пору
шення всмоктування кальцію і вітаміну D [2,14], 
основним проявом чого може бути вторинний гіпер- 
паратиреоїдизм і остеопороз [8]. Остеопороз та
кож може виникати при важких порушення харчу
вання, що включають дефіцит білків і кальцію, що 
зустрічаються у військовополонених чи при не
рвовій анорексії [7].Переважання того чи іншого 
типу метаболічної остеопатії визначається трива
лістю, характером патологічного процесу, вираже- 
ністю мальабсорбції. Так, остеопенія при захворю
ваннях підшлункової залози зустрічається не дуже 
часто, а при ентеропатіях досягає 50-70 % [2]. За
лежно від реакції кістяка на порушення мінераль

ного обміну діапазон метаболічної остеопенії при 
захворюваннях ШКТ може коливатися від суб’є
ктивного враження про зниження кісткової щільності 
за рентг енограмами до вираженої остеомаляції з 
класичними клінічними, біохімічними і рентгеноло
гічними проявами [13].

Після резекції кишечника чи накладанні обхідних 
анастомозів виникає дефіцит кальцію, обумовлений 
недостатністю всмоктування мінералів, вітаміну D. 
та внаслідок зв’язування кальцію із незасвоєними 
жирними кислотами [4,15]. У хворих після резекції 
кишечника порушується абсорбція кальцію і вітам
іну D. У частини з них можуть збільшуватися ендо
генні втрати кальцію і вітаміну D з фекаліями. 
Ступінь дефіциту вітаміну D і кальцієвого виснажен
ня залежить від вираженості кишкової мальабсорбції 
і характеру патології. Після обвідного анастомозу- 
вання, що виконували з метою лікування ожиріння, 
остеопатія розвивається навіть у тих випадках, коли 
відразу після операції з метою профілактики був при
значений вітамін D [6,8].

Схема розвитку остеопорозу після резекції кишеч
ника [17] зображена на рис. 1. Всмоктування каль
цію в товстій кишці складає близько 15 % загальної 
абсорбції у здорових суб’єктів, причому ця доля 
збільшується при низькій ефективності абсорбції [10].

Рис. 1. Схема розвитку остеопорозу після резекції кишечника.

Незважаючи на те, що порушення кісткового і 
мінерального обміну в пацієнтів з патологією 1ІІКТ 
є закономірним, дослідження морфо-функціональ-

ного стану кістковоїтканини у хворих після резекції 
кишечника та експериментальні моделювання да
ної патології нечисленні [ 18].
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Матеріали і методи. Експериментальне мо
делювання проведено на статевозрілих, білих щурах 
(самці) вагою 180-200 г, розділених на 2 групи: І гру
па -  контрольні практично здорові тварини, які зна
ходилися у звичайних умовах і раціоні віварію; II 
група-експериментальні тварини, яким проводили 
резекцію 1/2 тонкою кишечника. Досліджували гісто
логічні зміни за морфометричні показники епіфізар- 
ного хряща стегнової кістки за наступними критер
іями: шириною паросткової хрящової пластинки; 
шириною зони проліферації; шириною зони дефінітив
ного хряща. У губчастій речовині визначали об’єм 
загальної спонгіози та кількість остеобластів у пер
винній спонгіозі. В компактній речовині діафіза дос
ліджували ширину зони внутрішніх оточуючих плас
тинок, ширину зони зовнішніх оточуючих пластинок, 
ширину остеонного шару, загальну площу діафіза, 
площу кістково-мозкового каналу, діаметр остеонів 
та їх центральних каналів.

Дані клінічного дослідження базувалися на об
стеженні 40 хворих, що знаходились на лікуванні у 
хірургічному відділенні Тернопільської міської ко
мунальної лікарні № 2 та диспансерному спосте
реженні в міській поліклініці №2. Обстежували 11 
хворих після резекції тонкого кишечника, 14 
пацієнтів -  після резекції правої половини товстого 
кишечника та 15 осіб-після резекції лівої полови
ни товстого кишечника. Післяопераційний період 
складав від 1 до 5 років (середня тривалість 2,8 
року). Чоловіків було 22, жінок -  18. Середній вік 
пацієнтів складав ( 55,3±5,4) року. МІЦКТ попере
кового відділу хребта (ПВХ) вивчали методом дво- 
фотонної рентгенівської абсорбціометрі!' на денси
тометрі LUNAR DPX - А2589 на базі Консульта
тивно-лікувального цен тру мри Тернопільській дер
жавній медичній академії ім. І.Я.Горбачевського. 
Контролем МІЦКТ ПВХ служила реферативна база 
фірми “Lunar Согр." (стосовно молодих здорових 
людей віком 20-45 років -  контрольна група ком
панії “LUNAR"). Стан МІЦКТ оцінювали за кри
теріями ВООЗ у регіоні дослідження L1-L4 [7].

Результати досліджень та їх обговорення.
В обох групах експериментальних тварин морфо
метричні дослідження проведені шляхом порівнян
ня препаратів стегнових кісток. У групі піддослід
них щурів (Д-група) спостерігали зменшення дов
жини кістки на( 10,87±Е38 ) % (р<0,001) відносно 
контролютазменшення величини переди ьо-заднь- 
ого розміру середини діафіза на (5,2(Ш),83 ) % 
(р<0,()01). Втрачаються розміри ширини паростко

вої о хряща на (3,91 ±0,99 )%(р<0,01) при порівняннії! 
з контролем. Відзначено згладжування меж між І 
зонами хряща та пору шення структурної організації 
ЙОГО клітин у вигляді “монегних колонок". Проміжнії 
речовина між сусідніми колонками деформує їх 
ряди, а місцями перериває колонки та ізолює їх ок
ремі частини. Відзначено зменшення концентрації 
хрящових клітин у зоні індиферентного хряща та 
звуження зони проліферації на (6,97±0,92 ) % \  

(р<0,01). Клітини дефінітивного хряща відзначають- f 
ся зменшеними розмірами, але площа зони розши
рена на ( 1,95±0,47 ) % через збільшення кількості 
клітину ній (рис.2)

Рис. 2. Мікрофото епіфізарної хрящової пластинки 
після резекції тонкої кишки. Характерно зменшення числа 
клітинних елементів та збільшення площі міжклітинного 
матриксу. Зона розмноження молодих хрящових клітин 
значно звужена або навіть повністю відсутня, 
утворюються значного розміру порожнини Трабекули 
метафізарної ділянки формують комірчасту структуру.

Губчаста речовина діафіза характеризується 
розширенням просторів між потоншеними трабе
кулами. Об’єм спонгіози у порівнянні з контролем 
зменшився на ( 2,47±0,38 ) % (р<0,01). Відзначе
но також зменшення числа остеобластів у полі 
зору на ( 10,16 ±  1,25 ) % (р<0,001) відносно конт
рольних величин. У компактній речовині діафіза 
спостерігали ознаки деструкції системи остеонів 
у всіх його відділах. У полі зору відзначено роз
ширення просвіту центрального каналу остеонів 
з лакунами резорбції та остеокластами у них 
(рис.З). Діаметр каналів в середньому збільше
ний на ( 4.27^0,83 ) % (р<0,0Г) відносно контро
лю. Ендостальна оточуюча пластинка нерівномі
рної ширини на всьому протязі містить порожни-
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ни резорбції. Площа кістково-мозкового каналу 
збільшена на (4,30+0,12) % (р<0,0! ) . Відзначено 
нерівномірне розширення зовнішньої оточуючої 
пластинки та збільшення контрастності лінії скле
ювання на препаратах. Площа діафіза зменшена 
на (2,68+0,27) % (р<0,001), ширина остеонового 
шару звузилася на (2,26+0,23) %  (р<0,001).

Рис. 3. Мікрофото компакт ної речовини кістки після 
резекції тонкої кишки. Поля деструкції кісткової тканини в 
усіх зонах діафіза, численні порожнини резорбції лакуни 
втовщі остеонного шару кістки. Зустрічаються ділянки, 
де ніші резорбції повністю переривають шар внутрішніх 
оточуючих пластинок.

Гістологічне дослідження показало нечіткість 
меж між зонами епіфізарного хряща. У деяких 
ділянках сполучна тканина повністю заміщує со
бою епіфізарний хрящ. Характерним є також змен
шення розмірів хондроцитівта неправильна фор
ма їх ядер. Незрілі форми хондроцитів здебільшо
го об’єднані в ізогенні групи та формують незрілу 
хрящову тканину, в якій зустрічаються дрібновог- 
нищеві ділянки некротизованих клітин (на межі з

діафізом). І іракгично відсутні анастомози між су
динами різних зон кістки.

Серед обстежених 40 пацієнтів, яким проводи
ли денситометричне дослідження поперекової 
ділянки хребта, виявлено, що в 87,5 % обстежених 
хворих, яким проводилася резекція кишечника, спо
стерігаються порушення мінералізації кісткової тка
нини. Ці зміни характеризуються зниженням показ
ників мінеральної щільності кісткової тканини і 
трактуються як остеопенія та остеопороз.

Показники мінеральної щільності кісткової тка
нини, що відповідають нормі, виявлені у 5 (12,5 %) 
пацієнтів, тривалість післяопераційного періоду в 
середньому (0,9± 0 ,4 )  року. Сумарний показник 
(Ц -Г 4) мінеральної щільності кісткової тканини 
становить в середньому (1,168+0,042) г/см2, Т 
відповідає (-0,81 +0,01) (табл. 1). Розміри хребців 
не порушені, що є ознакою відсутності компресій 
хребців.

Остеопенія діагностована в 23 (57,5 %) випад
ках з усіх обстежених хворих. Тривалість післяопе
раційного періоду в середньому (3,3+0,8) року. Су
марний показник мінеральної щільності кісткової 
тканини становить в середньому (0,998+0,042) г/см2, 
Т відповідає -1,38+0,14, (при показнику норми Т=<1), 
у 14 хворих цієї групи діагностовані порушення 
розмірів хребців.

Найважчий ступінь ураження кісткової ткани
ни, який трактували як остеопороз діагностований 
у 12 (ЗО %) хворих. Групу хворих на остеопорозом, 
склали пацієнти з тривалістю  захворю вання 
(4,2+0,4) року. Денситометричні показники знач
но знижені: так, мінеральна щільність кісткової 
тканини становить (0,858+0,036) г/см2, показник 
Т -2,86+0,24. У цій групі хворих спостерігаються 
порушення розмірів хребців у всіх 12 обстежених.

Показники, що порівнюють дані з “молодими 
здоровими1’ (Young Adult,%), підтверджують про
гресивну схильність кісткової тканини до знижен
ня, переважання показників нижче 100 %. Показ

ник порівняння із здоровими репрезантативного 
віку (Age Matched, %) також знижений, проте 
відсоткова втрата менш виражена в порівнянні з 
показниками “молодих здорових” . Отже, має
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Шї:

Ж

місце ще й віковий фактор порушення мінералі
зації кісткової тканини.

Для визначення впливу ділянки резекції на 
стан кістовоїтканини обстежуваних хворих роз
ділили на 3 групи: 1-ша група -  після резекції 
тонкого кишечника: 2-га група -  правої полови
ни товстого кишечника; 3-тя група -  лівої поло
вини товстого кишечника.

Результати обстеження (табл. 2.) показали, що 
у 8 з 11 хворих, яким проводилася резекція тонкого 
кишечника, що складає 72,7 %, виявлено зниження 
мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ),

відповідно, до 2,32 та 1,95, за показником Т, що на
ближається до рівня остеопорозу (-2,5), за рекомен
даціями ВООЗ 1994 р. А у 3 хворих І групи зни* i f  
ження МЩКТ відповідало рівню остеопенії, тобто щ  

показник Т становив < -1. Хворих із показниками Ц  
норми у цій групі не було. У хворих, які перенесли 
правобічну геміколектомію, остеопоротичні явища Щ 

виявлено у 22,2 %, остеопенію -  у 77,8 %, норми § 
не виявлено. У 3-й групі хворих із порушенням ре-1 
зорбтивних процесів остеопорозу не виявлено, ЯВИ- І  

ща остеопенії діагностовано у 54,5 %, показники |  
норми -  у 45,5 % обстежених.

Отже, вираженість змін МЩКТ залежить від 
того, яку ділянку кишки резековано, відповідно до 
ступеня дефіциту вітаміну D і кальцієвого висна
ження, що необхідно враховувати при призначенні 
лікування такій категорії хворих та проведенні 
профілактики в післяопераційний період.

В исновки. Р озвиток синдром у мальаб- 
сорбції порушує діяльність регуляторної систе
ми, яка врівноважує активність остеобластів та 
остеокластів та призводить до змін архітектоні

ки діафізарно-епіфізарної зони довгих трубчастих 
кісток. Дані експериментальної моделі та мор
фометрія кістки є методом прямого і точного 
аналізу механізмів ремоделювання на клітинно
му і тканинному рівні, що мають безпосереднє 
відношення до патофізіології остеопорозу. Ступінь 
змін кісткової тканини залежить від ділянки ре
зекції: максимальні показники спостерігаються 
при резекції тонкого кишечника, помірні -  при 
правобічній та мінімальні ~ при лівобічній гемі- 
колектом ії.
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Динаміка показників ендогенної інтоксикації при комплексному
• ихірургічному лікуванні хворих з гострими нагнійними процесами 

плевральної порожнини
С.С. СНІЖКО

Івано-Франківська державна медична академія

CHANGE OF ENDOINTOXICATION INDICES DURING COMPLEX SURGICAL TREATMENT OF ACUTE 
PURULENT DEASESED OF PLEURAL CAVITY

S.S. SNIZHKO

Ivano-Frankivsk State Medical Academy

Обстежено 189 хворих із гострими нагнійними процесами плевральної порожнини (ГНППП). Вивчено динаміку 
показників ендогенної інтоксикації: лейкоцитарного індексу інтоксикації (Л 11) ,  фактора некрозу пухлин-а 
(Ф ІІП-а), інтерлейкіну-іа (ІЛ -Іа); та  показників активації переписного окислення ліпіді» (ПОЛ) -  малонового 
діальдегіду (МДА) та  діснових кон’югат (ДК) в процесі комплексного хірургічного л ікування. Встановлено 
значне підвищення ЛІІ до 4,12±0,01, Ф НІІ-а до ( 63,9±0,5 ) пкгр/л та !Л -Іа  до ( 169,85*0,07) пкгр/л при госпіталізації 
хворих. Проведення комплексного хірургічного лікування за методикою клініки сприяло ефекгивній ліквідації' 
гнійно-септичного процесу та значному зменшенню ЛІІ до 1Д±03 та концентрації показників ФНН-а до ( 0,002 
±0,01 ) пкгр/л та ІЛ -Іа  до ( 31,8±0,7 ) пкгр/л, знизити рівень МДА з 5,57±0,17 до 2,14±0,19, рівень ДК з 2,65*0,39 
до 0,8±0,28.

189 patien t were tested who suffer from acute pu ru len t diseases o f p leural cavity. We investigated the level of 
leucocytical index o f in tox ica tion , TN F- а ,  IL - Ia  and level o f lipoperox ida tion  d u rin g  o u r tre a tm en t. It was 
determined the increasing TNF-а  to 63,9pcgr/l and IL- І а  to 169,85 pcgr/l sn the day o f hospitalisation. W hen wc 
used ou r m ethod o f tre a tm en t wc achieved decreasing  TN F-а  to 0 .002pcgr/l and IL - І а  to 31 ,8pcgr/l. I t was 
p roposed  the effective wavs o f tre a tm e n t o f acu te  p u ru len t d iseases o f p leu ra l cavity to avoid system ic 
in flam m atory  response.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. ГНППП є надзвичайно 
важкими захворюваннями, що супроводжуються ви
соким рівнем летальності, не дивлячись на прогрес 
в сучасній медицині та появу нових антибактеріаль
них засобів [3]. Згідно із сучасною класифікацією, 
що була прийнята на узгоджувальній конференції в 
США (Consensus Conference) у 199 і р.,сепсис діаг
ностують при наявності вогнища інфекції і 2 або 
більше ознак синдрому системної запальної відповіді 
(ССЗВ) [3, 4, 5, 6]. У зв’язку з цим ГНППП слід 
відносити до септичного стану [3].

Найбільше значення в розвитку ССЗВ мають 
гострофазові цитокіни, зокрема Ф Н П -а та інтер- 
лейкіни, особливо ІЛ-1а |7, 8, 9]. Для динамічної 
оцінки регресії ЕІ широко використовується ЛІІ, 
що дає змогу всебічно оцінити динаміку запаль

них змін у крові хворих. Серед показників ЕІ ви
соку інформативність мають методи визначення 
продуктів ПОЛ, зокрема МДА та ДК.

Матеріали і методи. Обстежено 189 хво
рих з ГНППП, які знаходилися на стаціонарному 
лікуванні у відділеннях торакальної хірургії об
ласної клінічної лікарні та обласного фтизіо- 
пульмонологічного центру. Серед обстежених хво
рих переважну більшість складали чоловіки -  164 
(87 %), жінок було 25 (13%). У 128 (68 %) хворих 
діагностовано гостру емпієму плеври, у 60 (32%) 
-  піопневмоторакс. Вік хворих становив від 27 
до 72 років. Із 189 хворих 26 були безпосеред
ньо госпіталізовані в спеціалізовані відділення, 
решта 163 переведені з районних та міських ліка
рень Івано-Франківська та області. Серед етіо-
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логічних чинників ГНППП найчастіше був про
рив абсцесів легень в плевральну порожнину -  
38 % випадків та наг ноєння метапневмонічного 
алевриту -  46 %. Розвиток ГНПГІП спостеріга
ли також у З (1,6 %) хворих внаслідок перфорації 
стравоходу та у 6 (3,3% ) внаслідок відкритої 
травми грудної клітки. Розвиток ГНППГІ відзна
чали переважно в одній плевральній порожнині, 
тільки в 3 (1,6 %) процес був двобічним.

Крім супутньої паталогії,слід також відміти
ли , що 170 хворих (90 %) основної групи та 162 
||85,7 %) контрольної зловживали курінням, 15 1 

(80 %) хворий основної та 144 (76,5 %) конт
рольної регулярно вживали алкоголь, із них, відпо

відно, у 16 (8,5 %) та 13 (7,2 %) хворих розви
нувся алкогольний делірій, наркоманія діагнос- 

I тована у 6 хворих (3,3%) основної та 11 хворих 
|б,1% ) контрольної груп.

У 168 (88,8%) хворих клінічна картина свідчи
ла про розвиток плеврогенного сепсису, який суп
роводжувався вираженим ендотоксикозом. Пе
ребіг захворювання у 126 (62 %) хворих ускладнив
ся токсичною анемією, у 60 (32 %) відзначали ток
сичні дисметаболічн і зміни міокарда, у 41 (22 %) 
встановлено токсичний гепатит, у ЗО (16,1 %) -т о к 
сичний гломерулонефрит, у 15 (8,3 % ) - токсичний 
міокардит, у 6 (3,3 %) -  гнійний перикардит, у 6 
(3,3%)-інтоксикаційний психоз.

З метою встановлення тяжкості ендотокси- 
козу вивчали лейкоцитарний індекс інтоксикації 
за Я.Я.Кальф-Каліфом, який ґрунтується на 
кількісному співвідношенні різних клітинних еле
ментів лейкоцитарного ряду крові, та рівень ма
лонового диальдегіду (МД) та дієнових кон'ю- 
гат (ДК) як показників активації перекисного 
окислення ліпідів (ПОЛ).

Забір крові на дослідження проводили в день прий
няття хворих в стаціонар, на 5-ту добу та на 10-12-й -  
день від початку лікування. Визначення концентрації 
показників ФНП-ата ІЛ-1 а  проводили методом спек
трографії. Концентрацію продуктів ПОЛ -  ДК визна
чали за методикою В.Б.Гаврилова та співавторів [1] 
та МДА за методикою Е.11. Коробейнікової [2].

Всі хворі були поділені на 2 групи. Основну групу 
складали 90 (47,6%) хворих, хірургічне лікування яким 
проводилося за запропонованою в нашій клініці мето
дикою. Контрольну групу -  99 (52,4%) хворих, ліку
вання яких проводили за загальноприйнятою мето
дикою, тобто дренування плевральної порожнини за 
Бюлау. Групи хворих збігалися за віком, статно, пе
ребігом захворювання, важкістю стану та паталогі- 
чними змінами в плевральній порожнині.

Суть методу багатополюсного поперемінного 
постійного та фракційного лаважу плевральної по
рожнини (БПГІФЛ), розробленого в нашій клініці по
лягає в тому, що після торакоцентезу в плевральну 
порожнину вводили торакоскоп, визначали поши
реність ураження плевральної порожнини. Після цьо
го під контролем торакоскопа визначали верхню 
межу ураження плевральної порожнини. За методи
кою Сельдінгера під цю межу вводили 3-5 мікроіри- 
гаторів. У найнижчу точку ураженої плевральної 
порожнини встановлювали пасивний дренаж за Бю- 
лау. При застосуванні режиму постійного лаважу 
плевральної порожнини антисептичні розчини не 
омивають всі відділи ураженої плевральної порож
нини. З метою уникнення цього ми використовували 
постійний і фракційний лаваж. При режимі фракцій
ного лаважу перекривали дренаж за Бюлау, а плев
ральну порожнину заповнювали антисептичним роз
чином відповідно до об'єму ураженої плевральної 
порожнини з експозицією 1-2 год. Фракційний ла
важ плевральної порожнини повторювали 2 рази на 
добу, вранці і ввечері, впродовж дня хворому прово
дили постійне промивання плевральної порожнини. 
Тривалість БППФЛ становила в середньому 5-8 днів.

Результати досліджень та  їх обговорення.
У результаті проведених досліджень спостерігали 
наступні показники динаміки ЕІ. Зокрема, середній 
показник ЛИ до лікування становив у основній групі 
хворих4,23±0,004тау контрольній-4,02±0,03. От
римані дані свідчать про виражену запальну реак
цію в організмі, що супроводжувалася значним 
збільшенням кількості клітин лейкоцитарного ряду 
крові. У результаті проведеного лікування спосте
рігали наступні динамічні зміни показників ЛІГ На 
5-ту добу від початку лікування у основній групі 
ЛІ1 становив 2,23±0,04 та у контрольній групі хво
рих -  3,45±0,32. На 10-12-ту добу від початку ліку
вання в основній групі Л1І спостерігали на рівні 
1,3±0,3 та в контрольній -  1,84±0,26. Дані про дина
міку показників Л11 представлені в таблиці 1.

Отримані дані досліджень свідчать про пози
тивну регресію показників ЛІІ у основній групі хво
рих. У контрольній групі зниження рівня ЛІІ було не 
таким суттєвим. При цьому в основній групі хво
рих спостерігали в основному зниження ЛІІ в перші 
5 діб від початку лікування, що вказує на більшу 
ефективність лікування в цій групі і дозволяє швид
ко знизити Е1.

Результати визначення концентрації Ф Н П -ата 
ІЛ-І на час прийняття хворих із ГНППП на стаціо
нарне лікування представлені в таблицях2 та 3.
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Концентрація Ф НП-а при госпиталізації хво
рих основної групи становила в середньому 
(63,9±0,5) гжгр/л, в контрольній-(65,4±006) пкгр/л 
(р>0,5). Підвищення концентрації в крові ФНП-а 
відзначали у всіх хворих основної і контрольної 
груп. Зростання концентрації Ф НП-а в усіх хво
рих основної і контрольної груп свідчить про його 
важливу роль у патогенезі ССЗВ. Недостовірність 
різниці цих показників у хворих основної і конт
рольної груп підкреслює їх збіг. Важливим є той 
факт, що у 11 (18 %) із 60 хворих показник ФНП-а 
перевищував 100 пкгр/л. Цю токсичну концент
рацію слід розцінювати як вкрай несприятливий 
фактор, який ініціює розвиток септичного плевро
генного шоку і є прямою загрозою для життя хво
рого. За такого несприятливого розвитку захво
рювання померло 2 (3,3%) із 11 хворих.

Концентрація ІЛ- l a  в усіх хворих із ГНППП 
на початку лікування була підвищеною. Проте зро
стання концентрації ІЛ-1 а  у хворих основної й кон
трольної груп розрізнялося. Тільки у 8 (20 %) хво
рих основної групи та у 5 (25 %) -  контрольної

концентрація ІЛ-1 не перевищувала 50 пкгр/л і 
становила в середньому 34,2±0,2 (р>0,01). У 17 
(43%) хворих основної групи та 9 (45%) хворих | 
контрольної концентрація ІЛ-1 а  становила від 51 | 
до 100 пкгр/л, що свідчить про наявність вираже- |  
ного ССЗВ. У 15 (37 %) основної групи та 6 (30 %) 
хворих контрольної концентрація 1Л-1 в крові зро
стала до критичного рівня (більше 100 пкгр/л) ДЛЯ І 

організму і була передумовою виникнення септич- | 
ного шоку. Концентрація ІЛ-1 а  в крові у хворих 
осн овн о ї групи становила в середньом у І 

(169,85±0,5) пкгр/л, що доводить провідну роль 
його у розвитку ССЗВ з можливим виникненням 
плеврогенного сепсису та септичного шоку.

У таблицях 4 та 5 представлені результати ви
значення рівня цитокінів у крові хворих при застосу
ванні різних хірургічних методик лікування хворих.

Отримані результати свідчать про відсутність 
ФНП-а у крові хворих в основній групі, що вказує 
на мінімальну вираженість запапьної реакції, що є 
наслідком адекватної санації гнійного вогнища. На 
відміну від цього, в крові хворих кон і рольної групи
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високу інформативність має визначення продуктів 
ПОЛ, зокрема ДК і МДА.

При вивченні стану ИОЛ у крові хворих з 
ГНППП нами встановлено, що вміст продуктів пе- 
рекисного окислення ліпідів (ДК і МДА) у цих хво
рих збільшується (р<0,05), що може бути однією з 
причин гіпоксичного стану. Як видно з наведених 
даних в таблиці 6, вміст МДА при гострій емпіємі 
плеври (р<0,01) статистично достовірно перевищу
вав вміст в порівнянні з фізіологічними показника
ми. Так, вміст МДА в крові у хворих збільшився в 
2,3 раза у порівнянні з цим показником у здорових.

Ідентична направленість змін спостерігалась 
з рівнем ДК. Так, у хворих з ГНППП контрольної 
групи вміст дієнових кон’югат в 4,5 раза переви
щував вміст ДК у хворих основної групи. Вплив 
різних методів хірургічного лікування на показники 
вільнорадикального окислення у хворих з ГНППП 
представлені в таблиці 6.

Після проведення традиційної терапії у хво
рих контрольної групи рівень малонового діальде- 
гіду (МДА) знизився в 1,18 раза, що складає 15,6 % 
(р<0,05), а після проведеного комплексного хірур
гічного лікування за запропонованою нами мето
дикою в основній групі -  в 2,6 раза, що складає 
61,3% (р<0,001). У хворих контрольної групи 
рівень ДК знижувався в 1,4 раза, що складає 30,3% 
(р<0,05), а у основній групі хворих в 3,3 раза, що 
складає 69,5% (р<0,001).

Отже, зниження Jill у хворих з ГНППП, кон

центрації ФНП-а, ІЛ -Іа  та показників ПОЛ на
пряму залежать від вибору методу хірургічного 
лікування та його ефективності у ліквідації гнійно
го вогнища у плевральній порожнині. Застосуван
ня розробленого нами методу багатополюсного 
перемінного постійного й фракційного лаважу 
плевральної порожнини дозволяє покращити ре
зультати хірургічного лікування цих хворих, про що 
свідчить достовірне зниження концентрації ФНП-а 
та ІЛ -1 а , Л II, МДА та ДК, зниження термінів ста
ціонарного лікування.

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003 45

на 10-12-й день від початку лікування концентрація 
ФНП-а становила в середньому (12,2±0,03 ) пкгр/л 

|(Р>0,05), що свідчить про наявність у хворих цієї 
групи системної запальної реакції як наслідку недо- 

Істатньоїсанації плевральної порожнини.
I I  За результатами проведених дослідж ень 
вмісту в крові ІЛ-1а найбільше зниження концен
трації цього цитокіну відзначено в основній групі 
хворих -  з 169,85±0,5пкгр/л до 31,8±0,04пкгр/л. 
(Р>0,1). В той же час, у хворих із контрольної 
групи концентрація ІЛ-1а зберігалася на високо
му рівні навіть на 10-12-й день від початку ліку
вання, і становила в середньому 79,2±0,02 пкгр/л, 
що достовірно вище аналогічного показника у хво
рих основної групи.

У патогенезі розвитку ГНППП важливе зна
чення відіграє порушення рівноваги між процеса
ми перекисного окислення ліпідів та системою ан
тиоксидантного захисту. Тому серед показників ЕІ
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Висновки. І . У розвитку синдрому системної 
запальної відповіді і сепсису у хворих із гострими 
нагнійними процесами плевральної порожнини важ
ливу роль відіграють цитокіни ФНП-а та ІЛ-1.

2. Застосований нами метод багатополюсного
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Пошкодження товстої кишки: хірургічна тактика, гнійно-септичні 
ускладнення
І.Р.ТРУТЯК

Львівський державний медичний університет імені Данила Галицького

COLON INJURY: SURGICAL TACTICS, PURULENT AND SEPTIC COMPLICATIONS

М Ш Ш ІА К

Lviv State Medical University by Danylo Halytsky

Проаналізовано досвід лікування 37 хворих із пошкодженнями товстої киш ки. Д іагностика повношарових 
внутріїнньоочерсвинних розривів товстої киш ки базувалась на симптомах перитоніту. Діагностичні труднощі 
виникали при позаочеревинних пошкодженнях . Звернено увагу на особливості ревізії товстої кишки під час 
лапаротомії. Обґрунтовано диференційований підхід до вибору способу оперативного лікування пошкоджень 
товстої киш ки. Гнійно-септичні ускладнення виникли у 6 (16,2%) пацієнтів. Основною причиною їх була 
неспроможність ш вів і контам інац ія  вм істом  товсто ї киш ки. С воєчасна д іагн ости ка , раннє оперативне 
втручання, ретельна ревізія внутрішньо- і заочеревинних відділів товстої киш ки, вибір адекватного способу 
операції, прецизійна хірургічна техніка і декомпресія кишок є основними складовими зменшення ускладнень 
і зниження летальності при пошкодженнях товстої кишки.

Thirty seven patients with colon in ju ries were analyzed. Peritonitis was a basic diagnostic syndrom  of the full
thickness in traperitoncal colonic injuries. Diagnostics of the extraperitoncal colon in ju ry  was more complicated. 
D ifferent v a rian ts  o f su rg ical tre a tm en t, in trao p e ra tiv e  m aneuers and outcom es a rc  considered . Six patien ts 
(16,2%) had septic com plications. The main causes of it were su tures leakage and fecal contam ination. A timely 
diagnosis, d ifferentiated  choice of operation  app roacher and realization princip les o f some surgical procedures 
are essen tia l elem ents for successful tre a tm en t.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
І досліджень і публікацій. Ризик виникнення усклад- 
I нень при травмах і пораненнях товстої кишки (ТК) є 
І настільки великий, що рівний перебіг післяоперацій- 
I ного періоду є швидше досягненням хірурга, а не за- 
I кономірністю. Найбільш частими і грізними усклад- 
I неннями є перитоніт, абсцеси черевної порожнини, за- 

очеревинні флегмони і сепсис, які супроводжуються 
І летальністю від 4 до 25,3% [ 1,2,3,4,5,8]. Основною при

чиною гнійно-септичних ускладнень в післяоперацій-
I . ний період є неспроможність кишкових швів.
і

Матеріали і методи. Під нашим спостережен
ням знаходилось 37 хворих з ПТК. Проникаючі по
ранення були у 23, в тому числі у 6 -  вогнепальні, і 
закриті травми - у  14 пацієнтів. Мужчин-3 1 , жінок 
~ 6. Середній вік становив 36 років. За Міжнарод
ною шкалою пошкоджень органів (OIS) -  Organ 
Injury' Scaling [6,7]: І ступінь (контузія і гематоми без

деваскуляризації і перфорації кишки) був у 16, II 
ступінь (рана кишки менше S її діаметра) -  у 14, III 
ступінь (рана кишки більше S її діаметра) -  у 5, IV 
ступінь (повний розрив киш ки)-у 1 і V ступінь (роз- 
чавлення кишки чи розрив її з деваскуляризаціею 
сегмента)-у 1 хворого. Всіх пацієнтів поділили на 
З групи: з пошкодженнями внутрішньоочеревинних 
(29), позаочеревинних (6) і як внутрішньоочеревин
них, так і позаочеревинних відділів ТК (2). 15 хворих 
з внутрішньоочеревинними пошкодженнями оперо
вані на фоні перитоніту: місцевого -  8 і дифузнороз- 
литого -  7. У 10 пацієнтів мав місце фібринозно- 
гнійний і у 5 -  каловий перитоніт. 22 хворих були з 
множинними пошкодженнями органів черевної по
рожнини, а 2 -  з поєднаною травмою.

Р езультати д осл ід ж ен ь  їх  обговоренн я.
Більш а частина ТК ф іксован а і захищ ена 
щільним шаром черевних м’язів. Винятком є по-
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шення кровопостачання стінки ТК. Наслідком 
однієї і другої ситуації є неспроможність швів і 
розвиток перитоніту'.

Показаннями до зашивання ран ТК у 6 хворих 
без додаткових маніпуляцій були свіжі рани, до 6 
годин від моменту травми, розмірами не більше S 
окружності кишки. Інфекційних ускладнень у цій 
групі хворих не було.

Зашивання ран ТК, які виконані у 8 пацієнтів, опе
рованих через 12 годин після травми, на фоні пери
тоніту, мали високий ризик неспроможності швів. 
Попередити попадання кишкового вмісту в черевну 
порожнину при неспроможності швів допомагають 
дві маніпуляції: екстеріоризація місця зашитої рани і 
виведення сегмента ТК під шкіру. Екстеріоризація 
виконанау 2 пацієнтів з пораненнями низхідної киш
ки. В однієї хворої на 7-й день після операції через 
контрапертуру в боковій стінці живота появилась 
незначна кількість кишкового вмісту, виділення яко
го припинились протягом наступних 8 днів. Флегмо
ни бокової стінки живота не було.

Виведення зашитої ділянки ТК під шкіру мож
ливо при ранах поперечно-ободової кишки, що було 
виконано у 1 хворого. Спроби вивести зашиту попе
речно-ободову кишку під шкіру в інших 2 хворих були 
невдалими через велику товщину черевної стінки 
пацієнтів, що потребувало б значної мобілізації ТК і 
можливого порушення її кровопостачання.

Слід зауважити, що екстеріоризація і виведен
ня зашитої ділянки ТК під шкіру не впливають на 
частоту появи неспроможності швів, але зменшу
ють небезпеку розвитку перитоніту.

При вогнепальному пораненні сигмоподібної 
кишки в І тяжкого хворого з розлитим перитонітом 
ітравматичним шоком ми вивели пошкоджену ділян
ку за межі черевної порожнини згідно з рекомендаці
ями ряду хірургів (1 ]. Однак таку операцію не вва
жаємо малотравматичною і технічно простою. 
Наша думка корелює з позицією С.Д.Шеянова і 
Г.Н. Цибуляка [3]. Автори експериментально дове
ли, що залишені некротичні тканини і функціональний 
параліч кишки викликають глибоку інтоксикацію 
організму і незворотні функціональні розлади. У на
шого хворого розвилась флегмона бокової стінки жи
вота, прогресував перитоніт* і настала смерть. Сприяє 
спроможності кишкових швів декомпресія кишки. Для 
декомпресії більшість вітчизняних хірург ів застосо
вують проксимальну колостому. Однак деякі автори 
[7,11] в своїх працях переконують, що колостома 
значно збільшує ризик гнійно-септичних усклад
нень і тому застосування її потрібно обмежити.

Добрі результати ми отримали у 5 хворих, в яких 
для декомпресії лівої половини ТК була виконана 
грансанальна інтубація її із проведенням тубажної 
трубки вище місця накладених швів. У післяопе
раційний періоду 1 хворого був розкритий і дрено
ваний через пряму кишку абсцес дугласового про
стору. Причиною абсцесу вважаємо недостатню 
санацію і дренування черевної порожнини під час 
першої операції.

Показаннями до резекції ТК (7хворих) були вог
непальні рани з дефектом стінки кишки, рани більше 
S її окружності, множинні рани, розташовані близь
ко одна від одної. Особливостями резекції ТК при 
травмі є “непідготовленість” кишки (наповнена 
кишковим вмістом), розриви та гематоми брижі, 
які ускладнюють визначення границь резекції, на
явність пошкоджень інших органів, шок і перитоніт. 
Ці особливості спонукають до пошуку оптималь
них способів закінчення резекції кишки для змен
шення ризику післяопераційних життєво небезпеч
них ускладнень.

Найменш небезпечним варіантом закінчення 
резекції лівої половини ТК вважаємо операцію за 
методикою Hartman, яка була виконана у 2 хворих 
з множинними пошкодженнями органів черевної 
порожнини. У післяопераційний період в одного хво
рого мало місце параколостомічне нагноєння 
підшкірної клітковини. Через чотири місяці другим 
етапом операції була відновлена безперервність ТК 
в обох хворих.

Первинний ілеотрансверзоанастомоз ми вико
нали в 1 хворого після правобічної геміколоектомії 
з приводу обширної вогнепальної рани висхідної 
кишки, який поступив через 1,5 години після трав
ми. Перед формуванням анастомозу в тонку киш
ку проведено хлорвінілову трубку і аспіровано її 
вміст. Ускладнень у післяопераційний період і  боку 
ілеотрансверзоанастомозу не було. Однак вогне
пальна рана стала причиною заочеревинної флег
мони. Після широкого розкриття і дренування флег
мони настало виздоровлення.

В останній рік в клініці впроваджено в практику 
метод субопераційної “підготовки” ТК. Суть його 
полягає в тому, що сегмент кишки, який підлягає ре
зекції, пересікається дистально, виводиться за межі 
операційного поля і через нього проводиться проми
вання і евакуація кишкового вмісту з орального відділу 
ТК. Первинний анастомоз, який накладат ься на сиг
моподібну кишку, екстраперитонізуємо.

Альтернативою до декомпресії первинного ана
стомозу проксимальною колостомою є формування
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Y-подібного анастомозу з виведенням проксималь
ного кінця ТК на черевну стінку у вигляді одностволь
ної колостоми (2 спостереження). Через 1 місяць 
колостому закрили без особливих труднощів.

Тяжка поєднана травма, розлитий гнійний пе
ритоніт з вираженою інтоксикацією організму, V 
ступінь пошкодження сигмоподібної кишки були 
вимушеними умовами виведення обох кінців обо
дової кишки на черевну стінку після резекції не
життєздатної ділянки. У нашому спостереженні мав 
місце частковий некроз дистального виведеного 
кінця кишки, який не вплинув на перебіг післяопе
раційного періоду.

Заслуговує на увагу спостереження хворого з 
пораненням лівої поперекової ділянки, в якого під час 
первинної хірургічної обробки рани не було виявлено 
пошкодження внутрішніх органів. Однак на другий 
день у виділеннях із рани появились домішки калу. 
Перитоніальних симптомів і патологічного вмісту в 
черевній порожнині (за даними лапароцентезу) не 
було. Тому операція полягала у розсіченні, розведенні
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Тканинне розтягнення з використанням ендоекспаидерів із 
різноманітних матеріалів
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Інститут гематології та трансфузіолопї АМН України, І міська клінічна лікарня, м.Київ

TISSUE EXPANSION WITH USE ENDOEXPANDERS FROM VARIOUS STUFFS

N.E. POVSTYANOI, T.E. ZUBANOVA

Institute of Hematology and Transfusiology of Ukrainian AAMS, l Municipal Clinical Hospital, Kyiv

У період з 1990 по січень 2003 року у 198 хворих з рубцевими деформаціями після опіків (87,38%), механічних 
травм (10*10%) та іншими процесами 251 разів проведена дсрмотензія на різних ділянках тіла з використанням 
латексних (190 разів -  75,70%) і силіконових експандерів (61 разів -  24,30%). Розглянуто особливості імплантації 
та тканинного розтягнення з урахуванням  конструктивно-технічних відмінностей подібних експандерів: 
каркасність, розтяж ність балона, гравітац ійний ефект, розправлення купола балона, приймальні камери, 
темп розтягання й ін. Доведено можливість досягнення хороших функціональних і косметичних результатів 
у 88,84% випадків тканинного розтягнення.

In the term with 1990 for jan u ary  2003 at 198 patients with cicatrical deform ations after combustions (87,38%), 
mechanical trau m as (10,10% ), and o ther processes 251 tim es is carried  tissue expansion on various fields of a 
body with use latex endoexpanders (190 tim es -  75,70% ) and silicone endoexpanders (61 times -  24,30% ).The 
features of an im p lan ta tio n  and histic  d is ten tion  with the coun t of design -  technical d ifferences s im ila r 
endoexpanders arc considered: fram e features, d istensib ility  of the reception cham ber,ra te  of a d istention  etc. 
Is shown an o p p o rtu n ity  o f ach ievem ent of good function  and cosm etic resu lts  in 88,84%  cases of a histic 
d isten tion .

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Серед багатьох методів 
усунення контрактур та деформацій після опіків, ме
ханічних травм, гнійно-некротичних процесів (плас
тика місцевими тканинами, вільна пересадка шкіри, 
комбінована шкірна пластика, стеблинна пластика, 
вільна пересадка складних шматків шкіри з мікрохі
рургічною технікою) важливе місце займає, а в ос
танні роки все частіше використовується у клініці, 
тканинне розтягнення шкірно-жирових або шкірно- 
фасціальних шматків [1,3,5]. Метод дозволяє виро
щувати поблизу майбутніх ділянок висічення рубців 
та рубцевих масивів певні кількості аналогічних за 
кольором, текстурою й функціональними властиво
стями шкірно-жирових тканин, відновлювати воло
сяний покрив голови при посттравматичних алопеці- 
ях, не створюючи при цьому вторинні донорські де
фекти шкірних покривів [2,3,4,6]. Однак при прове
денні дермотензіїхірурги України, Росії, країн СНД 
використовують латексні експандери виробництва 
фірми *’Юнікс'\ "Віалатекс” (Харків), НДІ Резіна

(Москва), тоді як хірурги західних держав застосо
вують силіконові експандери різноманітних країн та 
фірм [7,8,9,10].

Метою даної роботи було вивчення особливос
тей та ефективності проведення тканинного роз
тягнення з використанням ендоекспаидерів, ство
рених на основі різноманітних матеріалів (силіко
нових і латексних).

Матеріали і методи. У період з 1990 по січень 
2003 року у відділенні опіків -  Український опіко
вий центр інституту гематології та трансфузіології 
АМН України і Волинському обласному опіковому 
центрі МОЗ України з відділенням пластичної 
хірургії, перебувало на лікуванні 198 хворих віком 
від 1,5 до 60 років, у яких для створення запасів 
шкірно-жирових тканин при усуненні рубцевих кон
трактур, деформацій, рубців із виразкуванням після 
опіків (173 хворих -  87,38%), механічних травм (20 
чоловік -  10,10%), гнійно-некротичних захворювань 
та видалення пігментних плям (5 пацієнтів -  2,52%),
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251 раз проводилось тканинне розтягнення. Ла
тексні ендоекспандери вітчизняного виробництва і 
виробництва НД1 Резіна (Москва) були імпланто
вані і 90 разів (75,5%), силіконові ендоекспандери 
фірми СІЛ (США) використані 61 раз (24,3%).

У 6-ти випадках дермотензія проводилась за 
наявності післяопікових чи посттравматичних гра
нулюючих ран площею від 20 до 80 см2.

Серед наших пацієнтів чоловіків було 75 
(37,88%), жінок -  123 (62,22%). Восьмеро дітей 
були віком від 1,5 до 3-х років (4,04%), 37 пацієнтів 
-  віком від 4 до 7 років (18,19%), 63 дитини-від  8 
до 14 років (31,81%), підлітків та юнаків віком від 
15 до 20 років -  49 осіб (24,75%). Дорослих віком 
від 21 до 40 років було 32 чоловіки (16,16%), стар
ших 40 років -  9 пацієнтів (4,55%).

Переважна більшість хворих (91,92%) первин
но при втраті шкірних покривів перебували паніку
ванні у спеціалізованих опікових відділеннях; даним 
пацієнтам проводили вільні пересадки шкіри. Хворі 
розпочинали лікування у період від 6-8 місяців до 
10-15 років після травми.

Під час проведення спостережень ми викорис
товували клінічні, планіметричні, мікробіологічні, 
термографічні дослідження та комп'ютерну томо
графію за загальновідомими методиками.

Незважаючи на одну мету застосування, латексні 
й силіконові експандери відрізняються між собою.

Латексні експандери випускаються 7 (Харків) 
і 8 (Москва) прямокутних типорозмірів із більш цуп
ким днищем, яке не розтягується, шириною від 1,5 
до 4-6 см та довжиною від 2,5 до 12 см; місткість 
балона від 50 до 1000-1300 мл. Вони мають тов
стий ніпель (до 6 мм у діаметрі) довжиною 3,5 
(Москва) і 7,0 см (Харків). На кінці ніпеля знахо
диться булава (приймальна камера) овальної фор
ми (6-7 х 3-4 мм). У латексних експандерах, які 
виготовляє фірма “Віалатекс”, на вільному кінці 
основи (днища) є латексний хвостик (0,5x0,8 см), 
який полегшує імплан тацію експандера.

Силіконові прямокутні експандери у більшості 
випадків мають гнучке цупке днище (основу) тов
щиною до 1,5 м м , довжиною від 1,0-2,0 до 19,0 см та 
шириною від 2-3 до 6-7 см. Місткість таких експан
дерів неоднакова: від декількох мілілітрів до 100-2500 
і навіть 3000 мл. У Франції, США випускають 20-22 
типорозмірів прямокутних експандерів. Ніпельна 
трубка таких експандерів тонка (2,0-2,5 мм), з'єдна
на з цупкою (жорсткою) круглою приймальною ка
мерою діаметром 12-14 мм та висотою 5-7 мм; дни
ще приймальної камери жорстке і не дає змоги про-

колоти його голкою для ін'єкцій. Ніпельна трубкаси* 
ліконових експандерів має довжину до 10-11 см, яку| 
можна збільшити або зменшити: для цього додають
ся з’єднувальні перехідні пристрої(конектори). І

Введення рідини у приймальну камеру силікозі 
нових експандерів може здійснюватися лише з од
ною боку голкою малого чи середнього діаметра? 
до 100 разів; у булаву латексних експандерів ріди 
ну краще вводити лише тонкою голкою, проколю-1| 
вання булави можливе не більше ніж 40-50 разів.

Власне, експандери (балони) у силіконових ек-В 
спандерах мають чітко виражену каркасність, заїр; 
даний розмір місткості. У них не можна ввести ріди-1 
ни більше аніж передбачено заводом-виробником. § 
У латексних експандерах балони можуть зазнава 
ти значного розтягнення (у 4-5 разів), в результаті 
чого перекриваються (в значній мірі) діапазони 
можливого об’єму введення рідини в експандери 
різних типорозмірів.

Силіконові експандери випускають і зберігають 
стерильними у спеціальних упаковках (гамма-сте- 
рилізація), латексні ж експандери перед викорис
танням необхідно стерилізувати у 6-процентному 
розчині перекису водню протягом 6 годин.

Західні країни виготовляють експандери з круг
лою основою (днище-раунд) діаметром від 3-4 до 
12-15 см та місткістю від 20-30 до 1000 мл. Іден
тично вони випускають й експандери із серпоподі
бним днищем (крезент) з різною місткістю балонів Ц 
від малих до великих об’ємів. Латексні експанде
ри виготовляються також і з круглим днищем, всьо
го три типорозміри.

Вартість силіконових експандерів -  від 130-200 
до 350-400 доларів США, вартість латексних екс
пандерів фірми “Віалатекс” становить 140 гривень.

За результатами наших спостережень, найчасті
ше у клініці необхідні прямокутні експандери з об'є
мом балонів від 50-100 до 500-700 мл у дорослих та 
дітей: це дає можливість отримати приріст шкірно- 
жирових тканин від 20-30 до 250-300 см2. Експандери 
із серпоподібним або круглим днищем (основою) ми 
використовували всього 12 разів (4,78%). Ідентичні 
дані стосовно даного питання приводять й інші хірур
ги країн СНД. Дермотензія при потребі проводиться

г--

в ділянці однієї чи двох локалізацій при допомозі не 
більше ніж 2 експандерів. Одночасна імплантація 3-4 
і навіть 6 експандерів, на нашу думку, є нераціональ
ною. У таких випадках пацієнти погано переносять 
сеанси введення рідини, особливо це стосується дней 
молодшої та середньої вікових груп.
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для введення розчину. Знову вони госпіталізують
ся напередодні проведення останнього етапу висі
чення рубців і рубцевих масивів та розпластуван
ня дермотензійного клаптя. При цьому однакові за 
об'ємом і кількістю введеної рідини експандери 
призводять до різного приросту шкірно-жирових 
тканин , в порівнянні з силіконовими ж (перевищу
ють на 10-15%). Це пов'язано із більшою каркасиі- 
стю купола балона, більш міцним (цупким) дном, 
що не дозволяє балону дуже розтягуватись в різні 
боки від основи. Але у силіконові експандери не 
можна вводити більшу кількість рідини, ніж це пе
редбачено заводом-виробником. Латексні експан
дери дозволяють збільшувати її на 30-40% понад 
об'єм, вказаний виробником.

Із більшою каркасиістю латексних експандерів 
пов'язані і явища гідростатичного ефекту; коли при 
введенні 300-600 мл рідини починають розтягува
тися тканини у нижніх відділах експандера за ра
хунок земного тяжіння. Гідростатичний ефект може 
стати причиною ішемії клаптя і розвитку пролежня 
(це ми спостерігали у 1 випадку).

Експандери із різноманітних матеріалів можуть 
імплантуватися у будь-які ділянки тіла людини. Од
нак відповідно до наших спостережень найчастіше 
дермотензія застосовується при усуненні алопецій (131 
раз -  52,19%), значно рідше вона проводиться при 
усуненні деформацій шиї(37 випадків-14,74%), об
личчя (9 разів -  3,59%), грудної клітки, молочних за
лоз (23 випадки -  9,16%), живота (18 разів -  7,17%), 
досить рідко на верхніх та нижніх кінцівках (33 випад
ки -  13,25%). При цьому найбільш ефективно роз
тягнення відбуваються в таких ділянках, коли днище 
експандера розташовується на цупкій основі (кістка 
склепіння черепа, груднина, надключичний відділ). 
Чим дистальніше на кінцівці імплантований експан
дер (нижня т ретина передпліччя, гомілки, тил кисті, 
стопи), тим повільнішим повинен бути темп розтяг
нення, тим частіше можуть виникати ускладнення. 
При використанні будь-яких експандерів можливі ранні 
та різні ускладнення. Початкові ускладнення розви
ваються в перші два тижні після операції у вигляді 
сером, гематом ложа експандера, гострого нагноєн
ня. Вони пов' язані з технікою імплантації експандера 
і вибором місця встановлення. Пізні ускладнення роз
виваються в період власне дермотензії і проявляються 
як пролежні на окремих ділянках тих тканин, які роз
тягуються, виразки прилеглих рубців і рубцевих тка
нин, розходження швів і оголення купола експандера. 
Ці ускладнення виникають внаслідок поганого роз
правлення купола балона, утворення складок або в 
результат і підвищення темпу дермотензії, розвит
ку ішемії тих чи інших ділянок тканин, які розтя-
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І Експандери обох груп можуть бути імплантовані 
відкритим, напіввідкритим чи тунельним способами 
при розміщенні їх надфасційно чи підфасційно. Але у 
всіх цих випадках є необхідним повне розправлення 

І купола та днища балона, а також достатня відстань 
між майбутнім рановим дефектом (2-3 см) і раною, 
через яку вводиться експандер. Необхідним є хоро
ший гомеостаз, післяопераційний вакуум-дренаж 
протягом 3-4 днів. Лінія розрізу у місці введення 
експандера не повинна проходити через грубі гіпер- 
трофічні рубці, але вона може проходити через м'які 

І сформовані рубці. Проведення лінії розрізу через 
гіпертрофічні несформовані рубці призводить до їх 
запалення та нагноєння, створює умови для розвит

ії ку післяопераційних ускладнень (нагноєння, вираз- 
|ю |ання, розходження країв рани).

Силіконові експандери, на відміну ВІД лате Kc- 
Іщгх, при імплантації легше розправляються. Вели
ка цупка приймальна камера у дорослих пацієнтів 

І незалежно від товщини підшкірно-жирової клітко- 
I вини завжди розміщується підшкірно. У дітей мо- 
І лодшої та середньої вікових груп приймальну ка

меру ми виводимо назовні, через те що діти пога
но сприймають уколи. Приймальна камера латек
сних експандерів у 2,5 раза менша за об’ємом, ніж 
приймальна камера у силіконових експандерах. 
Вонау2-3 рази м ’якша, ніжу силіконових експан
дерах, при розміщенні її підшкірно погано проводи
ти пальпацію, у неї важко попасти ін’єкційною тон
кою голкою. Тому при імплантації латексних екс
пандерів як у дорослих, так і у дітей у 90% випадків 
спостережень доводиться виводити приймальну 
камеру через шкіру назовні. Це може призвести 
до інфікування зони проведення ніпеля та капсули, 
що формується навколо експандера; все це потре
бує особливого спеціального догляду. Гонка ж 
ніпельна трубка у силіконових експандерах під час 
виведення приймальної камери назовні не потре
бує такого особливого догляду.

Незалежно від типорозмірів та матеріалу, з якого 
виготовлений експандер, і накладання двох рядів швів 
на операційну рану (внутрішнього і зовнішнього), в 
експандер вводиться фізіологічний розчин об’ємом, 
що дорівнює 3-5% його розрахункової місткості.

Наступне введення рідини в експандери почи
нається з 12-14-ої доби після операції, коли рана 
загоїлась первинним натягом. Найбільш прийнят
ним є повільний чи середній темп тканинного роз
тягнення, при якому в експандер вводиться 4-5% 
об'єму рідини 1 раз на 2 доби, 2-3 рази на тиждень. 
При цьому хворі, які живут ь у цьому ж місті, мо
жуть з 14-15-ої доби бути переведені на амбула
торне лікування. Вони приходять до клініки лише



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

гуються. Ділянки ішемії при введенні у балон рідини 
проявляються з появою болю, зблідненням, знижен
ням “гри" судин. 1(е вимагає термінового видалення 
невеликої кількості введеної рідини і наступного змен
шення об’єму рідини, яка вводиться.

При використанні латексних експандерів мож
ливі нагноєння навколо виведеної через шкіру на
зовні булави (приймальноїкамери) і частини ніпель
ної трубки. Щоб цього уникнути під час імплан
тації експандера необхідно щільно ушити рану на
вколо ніпельної трубки і ретельно доглядати її: що
денно змінювати пов'язки з бактерицидними або 
бактеріостатичними засобами (хлоргексидин, йо- 
добакта ін.). У післяопераційний період, після висі
чення рубців і рубцевих ділянок, після розпласту
вання дермотензійних клаптів також можливі уск
ладнення у вигляді некрозу країв або частини роз
тягуваного шкірно-жирового клаптя, нагноєння 
післяопераційної рани. Некроз клаптя пов’язаний 
або зі значним натягненням тканин, або зі значною 
мобілізацією його ніжки. Розтягнуті шкірно-жирові 
клапті в результаті формування в процесі дермо
тензії сполучнотканинної капсули навколо експан
дера отримують посилене кровопостачання. Це 
дозволяє викроювати клапті при співвідношенні 
довжини і ширини (основи) 3,0-2,5:1, а на голові 
навіть 3,4-4,0:1, проти 2,0-1,5:1 при викроюванні зви
чайних шкірно-жирових клаптів. Розвиток невели
ких пролежнів не перешкоджає розпластуванню 
розтягнутих тканин, хоча не дозволяє повною мірою 
використати отриманий приріст тканин.

Різноманітні ускладнення у процесі дермотензії 
і після розпластування розтягнутих шкірно-жиро
вих клаптів ми спостерігали 29 разів (11,55%).

Ускладнення дещо частіше виникали при ви
користанні латексних експандерів (23 рази -

12,10%), ніж при використанні силіконових екс 
гіандерів (6 разів -9 ,83% ). Повного усунення де
формацій, хороших функціональних і косметич
них результатів досягнули  у 223 випадках 
(88,84%), негативні результати (гостре нагноєн
ня навколо силіконового експандера) отримали у 
двох випадках (0,79%). Щ

Під час інших спостережень зроблено висно
вок про покращання функції суглобів, зменшення 
ступеня деформацій, покращання косметичних ре
зультатів, хоча повного усунення деформацій не було 
досягнуто. ]
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.
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Висновки 1 . Для проведення дермотензії од
наково можуть використовуватися латексні та си
ліконові експандери. Число позитивних і негатив
них результатів при цьому суттєво не відрізняєть
ся, хоча вартість латексних експандерів у 10-12 
разів менша, ніж силіконових експандерів.

2. При імплантації латексних експандерів необ
хідно враховувати їх малу каркасність, відносно 
м ’яке дно (основу), гравітаційний ефект, не
обхідність виводити у дітей і дорослих через шкіру 
назовні приймальну камеру і частину товстого ніпе
ля. а також ступінь розправлення купола балона.

3. Ускладнення дермотензії в основному зале
жать від технічних помилок (темп розтягнення тка
нин, стан тканин у зоні введення експандера, гемо
стаз в ділянці ложа експандера та ін.). Найбільш 
прийнятними є середній і повільний темп розтяг- 
нення-введення три рази на тиждень 5-3% рідини 
від об'єму експандера.

4. Дермотензія є єдиним методом шкірної пла
стики з отриманням додаткових площ шкірно-жи
рових тканин (до 200-400 см2) без формування до
даткових донорських ділянок.
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Вплив кутикули шлуночків курей на моторно-евакуаторні порушення 
та кислотоутворюючу функцію кукси шлунка у хворих з дампінг- 
синдромом
М.І. ШВЕД, І.В. СМАЧИЛО

Тернопільська державна медична акдемія ім. І .Я. Горбачевського

INFLUENCE OF THE CUTICLE OF HEN’S STOMACH ON THE MOTILITY AND EVACUATION DISORDERS 
AND ACID PRODUCING FUNCTION OF GASTRIC STUMP IN PATIENTS WITH DUMPING SYNDROME

M1 SHVED, I.V.SMACHYLO

Temopil State Medical Academy by I.Y.Horbachevsky

Наведено результати вивчення кислотоутворюючої та моторно-евакуаторної функцій кукси шлунка і відвідної 
петлі кишки та проаналізовано вплив на них кутикули шлуночків курей у 36 пацієнтів з дампінг-синдромом. 
Покатано, що кутикула корегує моторно-евакуаторні порушення кукси шлунка і відвідної петлі кишки, підвищує 
кислотоутворюючу функцію кукси шлунка при вихідній помірній та вираженій (pH не>5) іїпоацндності. Отримані 
результати дозволяють рекомендувати кутикулу для застосування в комплексному лікуванні дампінг-синдрому 
легкого та середньою  ступеня тяжкості.

There have been adduced the resu lts  of the study o f acid producing and motility and evacuation functions of 
gastric stum p and in testin a l loop and analysed the influence on them of the cuticle o f h en ’s stom ach in 36 
patients with dum ping syndrom e. It has been shown that the cuticle corrects motility and evacuation disorders 
of gastric stum p and in testinal loop, im proves acid producing function of gastric stum p in in itial hypacidity. 
Obtained resu lts allow to recom m end the applying o f the cuticle in trea tm en t o f dum ping syndrom e.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Відомо, що частим і тяж
ким ускладненням хірургічного лікування виразкової 
хвороби є дампінг-синдром, частота якого коливаєть- 
ся,за повідомленнями різних вчених, від 3,5 до 80 % 
[1,2]. Лікування дампіні -синдрому, що викликає значні 
порушення загальною стану, зниження якості житі я і 
майже в половині випадків інвалідизацію пацієнтів, за
лишається складною і невирішеною проблемою в 
сучасній гастроентеролог ії [3]. Тому актуальним за
лишається пошук нових лікувальних засобів, які б 
впливали на патогенетичні механізми розвитку неду
ги. Найбільш важливого значения у виникненні 
дампінг-синдрому надають секреторно-моторним по
рушенням травного тракту; що призводять до швид
кого випорожнення оперованого шлунка, пришвидше
ного пасажу необробленої концентрованої їжі по тон
кому кишечнику [4]. Наявність способу отримання 
препарату для тканинно-ферментноїтерапіїз сухої ку

тикули шлуночків курей [5], яка, поряд з антимікроб
ною дією [6], має ферментативні властивості [7], доз
волило нам застосовувати кутикулу дія лікування хво
рих з дампінг-синдромом.

Матеріали і методи. Метою нашого дослід
ження було вивчення впливу кутикули шлуночків 
курей на кислотоутворення і моторно-евакуаторну 
функцію кукси шлунка і відвідної петлі кишки у хво
рих з дампінг-синдромом.

Нами обстежено 36 хворих віком 25-65 
років, прооперованих з приводу ускладнених форм 
виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої киш
ки. Серед них було 14 пацієнтів з легким ступенем 
тяжкості дампінг-синдрому, 16 -  із середнім і 6 -  з 
тяжким. Для дослідження моторно-евакуаторної 
функції кукси шлунка і відвідної петлі кишки вико
ристовували балоноелектрографічний і рентгеноло
гічний методи дослідження. Дня оцінки кислотоут-
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ворюючої функції кукси шлунка усім хворим про
водили комп’ютерну базальну експрес-рН-метрію 
за методикою В.М.Чорнобрового (8]. Отримані 
показники порівнювали із показниками 10 проопе
рованих осіб, у яких не було післягастрорезекцій- 
них ускладнень.

Результати досліджень та їх обговорення. На
основі проведених досліджень моторно-евакуаторної 
функції кукси шлунка і відвідної петлі кишки безпе- 
рервно-прискорений її тип (евакуація -  до 10 хвилин) 
за рахунок поєднання різко виражених гіперкінетич- 
них(більше 35-50 мм вод.ст.) скорочень кукси шлун
ка з гіперкінетичними (більше 40 мм вод.ст.) скоро
ченнями відвідної петлі кишки безперервного харак
теру зафіксовано у 15 (41,67 %) пацієнтів. Безперерв- 
но-сповільнений тип (10-20 хвилин), що визначався 
гіпокінетичними (менше 15 мм вод.ст.) скорочення
ми кукси шлунка в поєднанні з нормокінегичними(20- 
40 мм вод.ст.) скороченнями відвідної петлі кишки 
безперервного характеру встановлено у 10 (27,77 %) 
хворих. Порційно-прискоренийтип (10-20 хвилин) спо
стерігали в 11 (30,56 %) паціс^ггів: за рахунок поєднання 
гіперкінетичних скорочень кукси шлунка і гіперкіне- 
тичних, періодичною характеру скорочень відвідної 
петлі кишки -  у 10 пацієнтів та в 1- в результаті асо
ціації гіпокінетичних скорочень кукси шлунка і гіпер
кінетичних, періодичного характеру скорочень 
відвідної петлі кишки.

При цьому гіперкінезію кукси шлунка зафіксова
но у 25 (69,44 %) пацієнтів. На гастрограмах у них 
відзначалисьгіперкінетичні хвилі шлункових скоро
чень з амплітудою більше 35 мм вод.ст. Гіпокінезію 
кукси шлунка виявлено в 11 (30,56 %) випадках; на 
гастроірамахбули гіпокінетичні хвилі шлункових ско
рочень амплітудою меншою від 15 мм вод.ст.

При дослідженні скоротливої функції відвідної 
петлі кишки гіперкінезію відзначено у 26 (72,22 %) 
хворих, з них в 15 скорочення були безперервного 
характеру. В інших 10 (27,78 %) відзначено нормо- 
кінезію, але в усіх її випадках скорочення відвідної 
петлі кишки мали безперервний характер, що при
скорювало евакуацію хімусу з кукси шлунка,

1 Іри дослідженні кислотоутворюючої функції кук
си шлунка нами отримано наступні результати: в 11 
(30,56 %) пацієнтів і юказники базальної кислотності 
відповідали фу нкціональному інтервалу (ФІ) pH 0 
(pH в межах 7,0-7,5; анацидність), в середньому 
склавши 7 ,18±0,03, у 8 (22,22 %) -(Ф І)рН  І (pH в 
межах від 3,6 до 6,9; виражена гіпоацидність), в се

редньому- 5,35±0,33,у 10 (27,77 % ) - відносились | 
до Ф1 pH 2 (pi 1 від 2,3 до 3,5; помірна гіпоацидність), 
в середньому -  3,36±0,05, у 4 ( 11,11 %) -  до ФІ pH З ! 
(pH в межах 1,6-2,2; нормоацидність), в середньому 
-2,08±0,06 і в 3 (8 ,33 )-до ФІ pH 4 (pH від 1,3 до Щ 

гіперацидність помірна), середній показник;
1,45±0,02. Рівень кислотності, який відповідає ФІ р 
5 (pH в межах 0,9-1,2: гіперацидність виражена), 
зафіксовано в жодному випадку. І

Нами вивчено вплив кутикули шлуночків 
курей на моторно-евакуаторні порушення і кисло- 
тоутворюючу функцію кукси шлунка. Усі хворі от 
римували монотерапію порошком кутикули в дозі 
0,25 г тричі надень протягом 14 днів. і

'1

Проведені дослідження показали, що кутикула §
иитуночків курей має позитивний, нормапізуїочий вплив 
на моторно-евакуаторну функцію кукси шлунка і 
відвідної петлі кишки. Так, при вихідній гіперкінезі) 
кукси шлунка після лікування кутикулою відбувалося 
достовірне гальмування скорочень (рис. І) зі знижен
ням середньої амплітуди на (19,32±2,17) мм вод.ст. 
(Р<0,05): у 16 (64 %) пацієнтів зафіксовано нормокіне- 
зію кукси шлунка, в 3(12 %) було достовірне зни
женні^ середньої амплітуди гіперкінетичних хвиль і в 
6 -  відзначали рефрактерність до терапії.

Разом з тим, при початковій гіпокінезії спостері
галось достовірне підвищення середньої ампліту
ди скорочень на (І2,45±1,25) мм вод.ст (Р<0,05). Ц | • 
При цьому у 6 зафіксовано нормокінезію кукси 
шлунка і в 5 -  порушення збереглись.

При дослідженні скоротливої функції ВІДВІДНОЇ І  

петлі кишки після лікування кутикулою шлуночків 1 
курей відзначали її гальмування (рис. 1) зі знижен- і  
ням середньої амплітуди на (20,33±1,64) мм вод.ст. і  
(Р<0,05). Із 26 хворих з початковою гіперкінезією: І 
у 3 спостерігали суттєве зниження середньої амп- Щ 

лігуди скорочень, у 17 була нормокінезія і в 6 не ір
зафіксовано позитивних зрушень. Слід зазначити, 
що безперервний патологічний характер скорочень І  
відвідної петлі кишки змінився на періодичний у 14 jf: 
з 25 пацієнтів. Як видно з рис. 1, гальмівна дія ку
тикули на моторику виражена в більшій мірі, ніж | 
стимулююча.

ш
ж

Ефективність корекції моторно-евакуаторних |  
порушень К )’КСИ шлунка і відвідної петлі кишечни- І 
ка кутикулою шлуночків курей була неоднаковою у f 
хворих з різною тяжкістю перебігу дампінг-синд- \ 

рому. Зокрема, вона була найвищою у пацієнтів з 
легким ступенем тяжкості дампінг-синдрому. Гак, 
у 13 (92,86 %) хворих цієї групи спостерігалась нор-
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Рис.ї. Показники середньої амплітуди скорочень кукси шлунка (А -  при вихідній гіперкінезії, В -п р и  вихідній гіпокінезії) 
та відвідної петлі кишки (С) у  хворих з  дампінг-синдромом до і після лікування кутикулою шлуночків курей.

малізація моторно-евакуаторної функції кукси шлун
ка і відвідної петлі кишечника (відзначали нормокі- 
незію кукси шлунка, періодичний характер скорот
ливої діяльності і нормокінезію відвідної петлі киш
ки, порційно-сповільнений тип евакуації) і не було 
клінічних проявів дампінг-синдрому.

Запропоноване нами лікування було ефектив
ним у 12 (75 %) хворих із середнім ступенем тяж
кості, з яких у 9 спостерігались нормокінезія 
кукси шлунка і відвідної петлі кишки та періо
дичний характер скоротливої діяльності остан
ньої, порційно-сповільнений тип евакуації, були 
відсутні клінічні прояви дампінг-синдрому. В 
інших 3 зафіксовано достовірне зниження амплі
туди скорочень шлунково-кишкового блоку, нор
малізацію характеру скоротливої функції відвідної 
петлі кишки з безперервного в періодичний та 
зменшення частоти та тяжкості нападів дампінг- 
синдрому. В решти 4 пацієнтів не було відзна
чено суттєвих змій.

Проте кутикула була неефективною у хво
рих з тяжким ступенем дампінг-синдрому. У хво
рих останньої групи не зафіксовано суттєвого зни
ження середньої амплітуди скорочень кукси шлун

ка і відвідної петлі кишки після курсу лікування ку
тикулою та у всіх залишався патологічний безпе
рервний характер скорочень останньої, що зумов
лювало швидке надходження малопідготовленого 
хімусу з кукси шлунка у кишечник та прояви тяж
кого дампінг-синдрому.

Разом з тим, аналіз комп’ютерних рН-грам 
після лікування кутикулою показав достовірні зміни 
кислотоутворюючої функції кукси шлунка в бік 
підвищення на 1,06±0,03 (Р<0,05) у пацієнтів з вихі
дними значеннями pH, що коливались в межах 2,3- 
5 (у 80 % хворих з ФІ pH 2 і 37,5 % - з  Ф1 pH 1). У 
той же час, при нормо- і гіперацидності, а також у 
пацієнтів з ФІ pH 0 і ФІ pH 1, у яких рівень pH був 
вищим від 5, зміни були недостовірні (Р>0,05).

Висновок. Кутикула шлуночків курей корегує 
моторно-евакуаторні порушення кукси шлунка і 
відвідної петлі кишки, достовірно підвищує кисло- 
тоутворюючу функцію кукси шлунка при вихідній 
помірній та вираженій (pH не>5) гіпоацидності, а 
тому може бути рекомендована для застосування 
в комплексному лікуванні дампінг-синдрому лег
кого та середнього ступеня тяжкості.
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 Особливості хірургії інтрамедулярних пухлин спинного мозку шинної 
локалізації
А.В. МУРАВСЬКИЙ

Київська медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика

FEATURES OF SURGERY OF INTRAMEDULLARY CERVICAL CORD TUMOURS

A.V. MURAVSKIY

Kiev Medical Academy of Postgraduate Education by P. Shupik

Проаналізовано результати л ікування 47 хворих з інтрам едулярним и пухлинами спинного мозку шийної 
локалізації. Серед гістологічних типів інтрамедулярних пухлин, які зустрічались на шийному рівні, в и д і л я л и : 
епенднмому -  21 спостереження, астроцитому -  17, ангіоретикулому -  6, олігодендрогліому, гемангіоперицнтому, 
кавернозну ангіому -  по 1 спостереженню. Тотальне видалення інтрам едулярної пухлини спинного мозку 
шийної локалізації було проведено в 16 випадках, субтотальне -  в 12, часткове -  в 16. Із 47 інтрамедулярних 
пухлин ш ийної л окал ізац ії в 27 випадках були виявлені кістозні компоненти, в 20 -  пухлина складалась 
тільки з солідної частини. У переважній більшості випадків невролог ічний стан залиш ався без змін або мало 
місце покращання неврологічної симптоматики. Поліпшення неврологічної симптоматики в післяопераційний 
період, низький р івень п ісляоперац ійної інвал іди зац ії та смертності дозволяє реком ендувати хірургічне 
втручання як  єдино ефективний метод лікування даної патології.

Results of surg ical trea tm en t o f 47 pa tien ts  w ith in tram ed u lla ry  cervical cord tum ours a re  analysed. Among 
histologic types of in tram edullary  tum ours are  revealed: 21 ependymomas, 17 astrocytom as, 6 hemangioblastomas 
and 1 each of oligodendrogliom a, cavernom a, hem angiopericy tom a. Total rem oval of in tram ed u lla ry  cervical 
cord tum ours took place in 16 cases, subtotal * 12, partial - 16. Among 47 in tram edullary  cervical cord tum ours 
in 27 supervision have been revealed cystic components, in 20 - the tum our has consisted only of a solid part. In 
most cases the neurologic status rem ained w ithout changes o r im provem ent of neurologic semiology took place. 
Im provem ent o f neurologic semiology in the postopera tive  period , a low level p ostopera tive  m orb id ity  and 
m ortality  allows to recom m end surg ical in terven tion  as is unique effective m ethod o f trea tm en t o f the given 
pathology.

Постановка проблеми та аналіз останніх дос
ліджень і публікацій. Інтрамедулярні пухлини 
спинного мозку шийної локалізації складають від 
40 до 68 % усіх інтрамедулярних пухлин [1,2]. Хірур
гічне лікування даної патології варіює від біопсії до 
тотального видалення пухлини, однак методом ви
бору є тотальне видалення інтрамедулярної пухлини 
[3,4]. Тотальне видалення пухлин можливе не в усіх 
випадках і пов’язане з наявністю великого хірургіч
ного досвіду, розповсюдженням пухлини, характером 
росту, наявністю кістозних компонентів [5,6,7].

Матеріали і методи. За період з 1990 по 2001 
рік в 1-й спінальній клініці Інститу ту'нейрохірургії 
ім. акад. А.П.Ромоданова АМН України знаходи
лись на лікуванні 47 хворих з інтрамедулярними 
пухлинами спинного мозку шийної локалізації. Се

ред них було 34 чоловіків та 13 жінок віком від 17 
до 67 років (середній вік хворих склав 41,6 року). 
Найбільше хворих було в віковому діапазоні від 3 1 
до 40 років -  17 спостережень, часто зустрічались 
хворі віком від 41 до 50 років та більше 60 років -  
по 8 спостережень, на інші вікові групи приходи
лась менша кількість спостережень.

Період від перших клінічних проявів захворю
вання до дня операції складав від кількох місяців 
до 14 років. У більшості хворих проміжок між пер
шими клінічними проявами та днем операції нара
ховував 1 -2 роки та 2-4 роки -  по 17 спостережень, 
відповідно, в термін до 1 року з дня перших скарг 
прооперовані 6 хворих. В нашій серії спостережень 
було 7 випадків,де період від перших клінічних про
явів захворювання до оперативного втручання скла
дав від 4 до 14 років.
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Клінічні прояви захворювання включали: ру
хові розлади в кінцівках, чутливі розлади на ту
лубі та в кінцівках -  по 47 спостережень (100 %), 
місцеву біль в ділянці хребта -  27 спостережень 
(57,4% ), тазові розлади -  23 спостереж ення 
(48,9% ), атрофію  м ’язів плечового пояса та 
кінцівок -  10 (21,3%), дисфункцію краніальних 
нервів -  9 (19,1%), атаксію -  5 (10,6%). Передо
пераційний та післяопераційний (на момент випис
ки зі стаціонару) неврологічний стан оцінювався 
згідно зі шкалою функціонального стану верхніх 
та нижніх кінцівок Cooper -  Epstein [8], яка врахо
вувала рухові та чутливі зміни в кінцівках.

Серед гістологічних типів інтрамедулярних пух
лин виділяли: епендимому -  21 спостереження, 
астроцитому -  17, ангіоретикулому -  6, олігоденд- 
рогліому, гемангіоперицитому, кавернозну ангіому 
-  по 1 спостереженню. Розрізняли медуло-церві- 
кальну (10 випадків), шийну (19 випадків), шийно- 
грудну (18 випадків) локалізацію інтрамедулярних 
пухлин спинного мозку.

Хворим з метою встановлення діагнозу про
водились інструментальні методи обстеження: рен
тгенографія (13 спостережень), мієлографія (10 
спостережень), комп’ютерна томографія (6 спос
тережень), магнітно-резонансна томографія (39 
спостережень). Починаючи з 1994 року всім хво
рим, яким виконувалось оперативне втручання про
водилось MPT-обстеження (при необхідності з кон
трастуванням за допомогою магневісту).

Результати досліджень та їх обговорення.
Згідно з об’ємом виділеної пухлини розрізняли то
тальну, субтотальну та часткову резекції. Тоталь
не видалення інтрамедулярної пухлини було мож
ливим, коли визначалась чітка границя між пухли
ною та нормальною речовиною спинного мозку. 
При відсутності чіткої границі між нормальною 
тканиною спинного мозку та пухлиною, а також в 
ранній період наших спостережень проводилось 
субтотальне або часткове видалення пухлини.

Тотальне видалення інтрамедулярної пухлини 
спинного мозку шийної локалізаціїбуло проведено в 
16 випадках, субтотальне -  в 12, часткове -  в 16. 
Слід відзначити, що епендимоми та ангіоретикуломи 
найбільш часто видалялись тогально -  9 та 4 спос
тережень, відповідно, в той же час астроцитоми 
найбільш часто видалялись частково (10 випадків). 
У нашій серії спостережень було 3 хворих, яким про
водились повторні оперативні втручання - з  приводу 
двох епендимом та однієїангіоретикуіюми.

Із 47 інтрамедулярних пухлин шийноїлокаліз 
в 27 випадках виявлені кістозні компоненти, в20 
пухлина складалась тільки з солідної части 
Кістозно-солідна структура пухлин домінувала $ 
епендимом (13 випадків з 21) та ангіоретикулом(5 
випадків з 6). У астроцитом солідна структу ра 
лини виявлена в 9 спостереженнях, кістозно-солід 
-  у 8. Із 27 випадків інтрамедулярних пухлин 
кістозним компонентом в 15 спостереженнях кі 
розташовувались вище та нижче солідного компо
нента, в 6 -  вище солідної частини, в 6 -  нижче.

У переважній більшості випадків при доступі д 
пухлини застосовувалась задньосерединна мієло 
томія. Розмір мієлотомії складав від 1 до 7 сег
ментів, переважали випадки, де розмір мієлотомії 
складав 3-4 сегменти.

За локалізацією пухлини відносно спинною мо>§ 
ку виділяли наступні форми: інтрамедулярна (Зб| 
спостережень), інтрамедулярна з екзофітним poof 
том (8 спостережень) та інгра-екстрамедулярна (З

Ш-Ш.

спостереження).
Динаміка неврологічного стану верхніх таї 

нижніх кінцівок в післяопераційний період оцінюва
лась на момент виписки хворих зі стаціонару, щ 
переважній більшості випадків неврологічний стагп 
залишався без змін (27 -  верхні кінцівки, 26 -  нижні) 
або мало місце покращання неврологічної симпто
матики (1 5 -  верхні, 14 -  нижні); тільки в 5 спосте
реженнях (верхні кінцівки) та 7 спостереженнях 
(нижні кінцівки) відзначено наростання неврологіч
ної симптоматики в післяопераційний період.

Із 47 випадків інтрамедулярних пухлин спинно
го мозку шийної локалізації зареєстровано 4 летальні 
випадки. Всі хворі, які померли, оперувались з при
воду астроцитом. У 3 випадках причиною леталь
ного наслідку був набряк спинного мозку та розви-1 
ток явищ серцево-легеневої недостатності, в 1 ви
падку -  тромбоемболія легеневої артерії.

Ш
ті

За останні роки здійснено значний прорив в хірур
гічному лікуванні інтрамедулярних пухлин спинного і 
мозку шийної локалізації. Ще до недавнього часу, в 
зв’язку з труднощами в здійсненні радикальної ре
зекції інтрамедулярних пухлин та високим ризиком 
інтраопераційного пошкодження спинного мозку з 
можливими післяопераційними респіраторними дис- 
функціями та гетраплегією, в більшості випадків 
виконувалась часткова або субтотальна резекція. 
Однак на сьогоднішній день, завдяки значним до
сягненням в діагностиці та хірургічному лікуванні 
даної патології, тотальне видалення інтрамедуляр
них пухлин шийної локалізації застосовується в
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• Видалення пухлини здійснюється за допомо
гою мікроінструментарію та під мікроскопічним 
збільшенням. Після видалення солідного компонен
ту пухлини з’являється можливість продивитись 
межі кістозних порожнин біля полюсів пухлини і 
здійснити дренування кіст.

Аналіз результатів лікування підтверджує, що 
променева терапія не є панацеєю щодо рецидиву- 
вання пухлини, тому не використовувалась як в пе
редопераційний, так і в післяопераційний періоди.

Саме застосування обережної мікрохірургіч
ної техніки дозволяє попередити ушкодження тка
нин спинного мозку і завдяки цьому покращити 
функціональний неврологічний стан хворих, попе
редити розвиток післяопераційних ускладнень та 
летальні випадки.

Висновки. 1. Головною метою в хірургічно
му лікуванні інтрамедулярних пухлин спинного моз
ку шийної локалізації є повне видалення пухлини з 
використанням мікрохірургічноїтехніки, що дозво
ляє попередити пошкодження нормальних тканин 
спинного мозку, що межують з пухлиною.
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більшості випадків з добрими функціональними ре- 
І зультатами [9,10]. Передопераційно значну інформа

цію про ідентифікацію, локалізацію, поширення інтра- 
медулярної пухлини спинного мозку, характеристи
ку структури пухлини (наявність солідного чи кістоз- 
ного компонентів), потовщення, набряк спинного 
мозку можна виявити за допомогою МРТ-обстежен- 
кя(при необхідності із застосуванням контрастного 

1; парамагнетика).
Для досягнення доброго результату в хірургіч

ному лікуванні інтрамедулярних пухлин спинного 
мозку шийної локалізації необхідно зважати на на- 

ю пне:
* Ламінектомія виконується у дорослих, осте- 

опластична ламінотомія у дітей.
* Розпізнавання задньої серединної борони має 

вирішальне значення для правильного визначення 
зони мієлотомії. Мієлотомія проводиться за допо
могою гострого скальпеля. При цьому важливо за
побігати пошкодженню задніх проводящих шляхів.

ї  • Для визначення обсягу резекції пухлини не
обхідно ідентифікувати межу між пухлиною та нор
мальною речовиною спинного мозку. Межа між 
пухлиною та сусідньою нормальною мозковою тка
ниною чіткіше розпізнається у епендимом та ангі- 
оретикулом, у випадках з астроцитомами (при на
явності інфільтративного росту пухлини) чіткої межі, 
як правило, не буває.
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Розроблена експериментальна модель хірургічної корекції пострезекційної легеневої артеріальної гіпертензії 
шляхом дозованого звуження легеневого стовбура кетгутовими лігатурами. За допомогою морфологічних та 
функціональних методик показано позитивний вплив нового способу корекції на морфофункціональний стан 
судинного русла, паренхіми легень та їх газообмінну функцію.

. The experim ental model o f the surgical correction  o f the postrcscctional a r te ria l hypertension by the dosed 
narro w in g  o f the lung tru n k  by the P lain (Ju t liga tu res was w orked out. By m eans o f m orphological and 
functional methods was described the positive influence of the new way of correction upon the m orpho-functional 
s ta te  o f the vessel groove, lung parenchym a and i t 's  gaschanging function.

П остановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Резекція легень на да
ний час набула широкого застосування у торакальиій 
хірургії [8,15,16].

Незважаючи на всі зусилля хірургів поєднувати 
радикальність операції з максимальним збережен
ням легеневої паренхіми, в клінічній практиці нерідко 
виникають умови, які вимагають вирішення питан
ня про проведення обширних резекцій чи повторних 
втручань на вже оперованих легенях [10, 14].

Разом з тим, відомо, що скорочення об’єму 
судинного русла малого кола кровообігу веде до 
посилення судинного опору і розвитку легеневої 
артеріальної гіпертензії (ЛАГ) [11, 13].

Зростання пострезекційноголегенево-артеріаль
ного напруження і розвиток ЛАГ супроводжується 
застійними явищами в паренхімі легень і може бути 
причиною їх гемодинамічного набряку [7, 8].

Вивчення структури післяопераційних усклад
нень і морфогенезу ЛАГ привело до необхідності 
пошуку методів їх профілактики та лікування. Зок
рема Н.П. Бісеиков (1967) запропонував иаклада-
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Морфофункціональне обґрунтування нового способу корекції 
пострезекційної легеневої артеріальної гіпертензії шляхом дозованої 
редукції легеневого кровотоку

ти співустя між нижньочастковою легеневою ар
терією і однойменною веною. Були розроблені та
кож керовані розвантажувальні екстракорпульмо- 
пальні шунти [12]. 1

Проте у всіх цих методах скидання неоксигено- 
ваної крові у велике коло кровообігу за допомогою 
позалегеневих артеріо-венозних анастомозів призво
дить до розвитку гіпоксемії з усіма її наслідками. |  

Саме тому метою нашого дослідження й було 
розробити та обґрунтувати новий ефективний ме-{ 
тод хірургічної корекції пострезекційної ЛАГ.

Матеріали і методи. Дослідження виконане 
на 38 безпородних собаках з масою тіла від 16 до! 
20 кг і віком від 2 до 6 років. Залежно від характе
ру оперативного втручання всі тварини були поді
лені на три експериментальних групи: неоперовані 
собаки (контроль), тварини після одномоментних 
двобічних обширних резекцій (видалення близької 
67% легень) і тварини після одномоментних двобі
чних резекцій з одночасною хірургічною корекцією 
ЛАГ шляхом дозованої редукції легеневого крово-
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току. Корекцію ЛАГ здійснювали послідовним зву
женням просвіту легеневого стовбура трьома кет- 
гутовими лігатурами (товщина кетгуту № 1,2  і 3) 
на 2/3,1/2 і 1/3 діаметра, відповідно [9]. Операції 
виконувалися при штучній вентиляції легень з до
триманням правил асептики і антисептики за умов 
загального дроперидол-кетамінового знеболюван
ня та з додатковою інфільтрацією кореня легень 
субплевральним введенням розчину новокаїну.

Оцінку просторової організації судин малого кола 
кровообігу проводили на контрастних рентгенангі- 
ограмах за методикою [2], згідно з якою в судин
них трійниках (розгалуженнях) вимірювали діаметр 
основного стовбура (Д }), товстішої (Д,) і тоншої 
(Д) гілок, сумарний кут розгалуження (ц0) і його 
складові частини: кут відхилення товстішої (ц,) і 
тоншої(ц.) гілок наступних порядків, довжину ос- 
новного стовбура (L). На підставі вимірюваних 
характеристи к тр і й н и ка розрахо ву ва л и:

Ш  -  коефіцієнт асиметрії: Н2 = Д22/ Д {2 + Д22;
-коефіцієнтрозгалуження: к = Д ^ +  Д22/ Д 2; 

Ц -  відносну довжину судини: L -  L / Д .
Гістологічні зрізи легень фарбували гематок

силіном і еозином, резорцин-фуксином за Вейгер- 
томтаза Ван Гізон. Морфометричну оцінку дрібних 
гілок легеневої артерії проводили шляхом визначен
ня величини зовнішньої о (d) і внутрішнього (d() діа
метрів, товщину м'язового шару (ТМ) розрахову
вали за формулою [І]: T M ^ d - d j /  2.

Для оцінки функціонального стану судин вира
ховували індекс Керногана [5]: IK -  ТМ / d (.

До операції, а також на всіх її етапах та при ви
веденні тварин з експерименту (на 5, ЗО, 90 і 180 
добу швидким внутрішньовенним введенням ве
ликих доз концентрованого тіоненталу натрію) ви
мірювали тиск у легеневій артерії (ТЛА), реєстру
вали об’ємну швидкість кровотоку по легеневій 
артерії витратоміром крові РКЕ 2-БІ та визнача
ли насичення крові киснем у стегновій артерії (СА) 
і вені (СВ) за допомогою оксигемометра 057 У 4,2.

Результати досліджень та їх обговорення.
Результати проведених досліджень свідчать про 
позитивний вплив стенозу легеневого стовбура на 
легеневу гемодинаміку та морфофункціональний 
стан судин малого кола кровообігу і паренхіми ле
гень, особливо у ранній післяопераційний період.

Відразу після одномоментних двобічних обшир- 
них резекцій приріст ТЛА складав близько 65 %, 
що вже в ранні терміни спричиняло відчутне наро
стання симетрії, величини кутів розгалуження і

ємкісних характеристик судин розподілу з одночас
ним підвищенням тонусу та потовщенням серед
ньої оболонки артерій опору (табл. 1 і 2). При по
єднанні резекції із стенозом легеневого стовбура 
за розробленим нами способом ТЛА вище від ліга
тур суттєво не змінювався. Лише на п’яту добу, 
після розсмоктування і розриву тонких та набряку і 
послаблення товстих лігатур, ТЛА зростав на 15 -  
20 %. Відповідно до цього, як випливає з даних табл. 
І і 2, зміни зі сторони гілок легеневих артерій були 
також незначними. При збереженні вихідного рівня 
симетрії розгалужень тенденція до збільшення 
ємкості артеріального русла легень підтверджува
лася лише незначним зростанням діаметра просвіту 
судин розподілу і зниженням у них довжинно-діа- 
метральних співвідношень. Достовірне збільшен
ня товщини м ’язової оболонки та індексу Кернога
на спостерігалося лише на рівні дрібних артерій 
опору, не сягаючи, проте, до рівня, який був зафік
сований у тварин без корекції ЛАГ.

Адекватними до гемодинамічних були зміни і в 
паренхімі легень. Набряк та потовщення міжальве- 
олярних перегородок з явищами альвеоліту, вогни
щеві ателектази і скупчення еритроцитів у просвіті 
альвеол, які виявлялися в ранні терміни після двобі
чних обширних резекцій, у тварин з одночасним за
стосуванням редукції легеневого кровотоку були 
менш вираженими або майже відсутніми. Не див
лячись на помірне повнокрів’я судин, легенева па
ренхіма у них виглядала повітряною внаслідок роз
ширення просвіту альвеол. Позитивний ефект ко
рекції підтверджувався також більш високим рівнем 
насичення крові киснем у стегнових судинах.

В терміни від 1 до 3 місяців після типового ви
далення 67 %  легеневої паренхіми наступала час
ткова компенсація порушених функцій кардіо-пуль- 
моиальної системи. Дещо знижувався ТЛА, покра
щувався легеневий кровобіг. Це сприяло тим
часовій стабілізації морфометричних показників 
розгалужень легеневої артерії. У той же час у 
тварин із хірургічною корекцією ЛАГ внаслідок 
розсмоктування та розриву лігатур і відновлен
ня діаметра просвіту легеневого стовбура ТЛА 
навпаки зростав, залишаючись однак на 10-15 % 
нижчим від рівня, що був зареєстрований у тва
рин після типової резекції. Тому, не дивлячись на 
збільшення симетрії, величини кутів розгалужен
ня і ємкісних характеристик артерій розподілу та 
зменшення діаметра просвіту із потовщенням м’я
зової оболонки артерій опору, величина цих мор
фометричних параметрів у них не досягала рівня
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аналогічних показників у собак, що були проперо- 
вані без корекції ЛАГ".

Починаючи з 3-го і до 6-го місяця післяоперацій
ного спостереження у тварин, що перенесли одно- 
моментні двобічні обширні резекції виникали повторні 
розлади легеневого кровобігу із прогресивним зрос
танням ТЛА та відновленням динаміки змін мор- 
фометричних показників легеневого артеріального

русла. Гістологічно в паренхімі легень у цей період 
на фоні вираженої емфіземи нерідко виявлялися 
вог нища фіброзу, які формувалися в місцях перене
сеного альвеоліту. У периваскулярних просторах спо
стерігалося розростання сполучноїтканини.

Водночас, у тварин із корекцією ЛАГ вогнища 
фіброзу фіксувалися значно рідше і були менш по
ширеними. Не дивлячись на прогресування ЛАГ,
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рівень ТЛА у них продовжував залишатися на 10 
-  15 % нижчим, ніж у тварин без хірургічної ко
рекції ЛАГ. Кращою була і оксигенація крові. 
Відповідно до цього ступінь зміни морфометрич- 
них показників легеневого артеріального русла у 
них також був меншим, що може мати позитивне 
значення для легеневої гемодинаміки у віддале
ний післяопераційний період.

Отримані дані свідчать про те, що визначаль
ним фактором у розвитку морфологічних змін в 
судинному руслі та паренхімі легень після їх ре
зекції є підвищення ГЛА. що співпадає з точкою 
зору й інших дослідників [ 11,13], і в сукупності впли
ває на газообмінну функцію органа. Згідно з цим, 
застосування дозованої редукції легеневого крово
току за запропонованим нами способом дозволяє 
запобігти різкому перевантаженню кровоносного 
русла легень у ранній післяопераційний період і тим

самим попередити розвиток їх гемодинамічного на
бряку та покращити газообмінну функцію. Зростан
ня товщини м’язового шару та індексу Керногана, 
яке спостерігається в дрібних артеріях у ранні тер
міни навіть при застосуванні корекції ЛАГ, може 
виникати внаслідок підвищення тонусу судинних 
стінок під впливом гіпоксії при зменшенні площі 
ендотелію легеневого кровоносного русла [4,6].

У віддалені терміни рівень ЛАГ у тварин із 
застосуванням хірургічної корекції продовжував 
залишатися нижчим, ніж у тварин, що перенесли 
типову резекцію. Це пояснюється тим, що за
пропонований нами спосіб, попереджаючи набряк 
строми і розвиток альвеоліту в ранні терміни, 
створює кращі умови для мікроциркуляції і тим 
самим запобігає розвитку вогнищ фіброзу, що 
може мати позитивний вплив на гемодинаміку і 
газообмінну функцію лег ень.
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В исновки
1. Визначальним фактором розвитку морфофун- 

кціоиальних змін в судинному руслі легень після їх 
резекції є рівень легеневої артеріальної гіпертензії.

2. Застосування запропонованого нами спо
собу хірургічної корекції пострезекційної легене
вої артеріальної гіпертензії шляхом дозованої ре
дукції легеневого кровотоку дозволяє попереди
ти перевантаження судинного русла легень і за
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Лейкоцитоз та лейкоцитарна формула у діагностиці гострого
апендициту
В.В. МИХАЙЛОВИЧ

Львівський державний медичний університет імені Данила Галицького

LEUCOCYTOSIS AND LEUKOCYTIC FORMULA IN THE DIAGNOSTICS OF THE ACUTE APPENDICITIS

V.V. MYKHAJLOWCH

Lviv State Medical University by D.Halytsky

Проаналізовано результати загального аналізу крові у М98 пацієнтів з гострим апендицитом і встановлено, 
що запальні зміни в крові у них є більшими, ніж при інших захворюваннях апендикса, підтверджених гістологічно. 
Проте загальн и й  ан ал із крові є неінф орм ативним  для ди ф ерен ц іальн о ї д іагностики  гострого простого 
апендициту і захворювань, які симулюють гострий апендицит. Для діагностики гострого апендициту важливіше 
значення маг оцінка нейтрофільного зсуву лейкоцитарної формули вліво за допомогою лейкоцитарного індексу 
інтоксикації та  запропонованого індексу зсуву нейтрофілів, менше -  рівень лейкоцитозу.

The results o f general blood tests in П 98 patients with acute appendicitis  were analyzed. T heir inflam m atory 
changes were m ore p ronounced , than  in the o th er disease of the append ix , confirm ed by histological study. 
However general blood test is nondiagnostic for d ifferen tia tion  o f the acute simple appendicitis and diseases, 
which sim ulate the acu te  ap p en d ic itis . An estim ation  n eu tro p h ilic  d isp lacem ent leukocytic form ulas has 
im portant m eaning for diagnostics o f the acute appendicitis  due o f leukocytic index of intoxication to the left 
and offered index o f the neutrophilic  displacem cn, less - a level of leucocytosis.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Незважаючи на те, що 
загальний аналіз крові є обов’язковим у хворих на 
гострий апендицит (ГА) або підозрою на нього, до
тепер немає одностайності в оцінці діагностичної 
цінності лейкоцитозу і змін у формулі крові при даній 
патології. Зустрічаються діаметрально протилежні 
точки зору: при ГА спостерігаються характерні зміни 
в лейкоцитарній формулі крові і лейкоцитоз, які є ча
стішими і більшими при прогресуванні деструкції в 
червоподібному відростку [І];зміни периферичної 
крові не мають вирішального значення в діагностиці 
ГА, немає постійної відповідності між показниками 
крові, характером морфологічних змін в червоподі
бному відростку і тривалості захворювання [2].

Згідно з даними літератури, інформативними 
для діагностики ГА є лейкоцитоз понад II Г/л, 
кількість нейтрофілів 0,75 і більше та загальна 
кількість нейтрофільних лейкоцитів понад 8 Г/л [3]. 
Специфічність всіх трьохтестів була високою (95,7 %), 
але чутливість -  низькою (6 1,6 %). У діагностиці 
ускладненого ГА важливим є показник регенера

тивного зрушення форм нейтрофілів, який стано
вить 0,09 і більше, в поєднанні з локалізованими в 
правій здухвинній ділянці симптомами подразнен
ня очеревини [4]. Запропоновано для оцінки роз
витку деструкції в апендиксі визначати коефіцієнт 
нейтрофіли/лімфоцити, який є точнішим, ніж лей
коцитарний індекс інтоксикації [ І ]. Встановлено, 
що ГА є малоймовірним, коли кількість лейкоцитів 
і рівень С-реактивного протеїну в межах норми 
[5]. Якщо результати цих тестів нормальні, хірург 
повинен стриматися від операції, що ретроспек
тивно дозволило би знизити кількість необгрунто
ваних апендектомій з 30 до 19 % [6]. Неінформа
тивним виявилося визначення рівня еластази лей
коцитів у хворих на ГА, не було кореляційного 
зв’язку з активністю еластази і кількістю лейко
цитів у крові [7]. На відміну від дорослих, у дітей 
нормальні показники кількості лейкоцитів і С-ре- 
активного протеїну не виключають ГА [8]. Вив
чення значення лейкоцитозу і зсуву лейкоцитарної 
формули в діагностиці і диференціальній діагнос
тиці ГА залишається актуальним.
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М атеріали і методи. Проаналізовано ре
зультати загального аналізу крові у 1198 пацієнтів 
з ГА та його ускладненнями, які лікувались у Ко
мунальній міській клінічній лікарні швидкої ме
дичної допомоги м. Львова. Співвідношення 
жінок (49,2 %) і чоловіків (50 %) було практично 
однаковим, середній вік хворих - (2 9 ,4±15,5) року. 
Згідно з клінічними даними та результатами 
інтраопераційної оцінки змін у червоподібному 
відростку більшість хворих було прооперовано з 
приводу гострого флегмонозного апендициту 
(62,8 %), рідше -  простого (І 5,4 %), гангреноз
ного (10,7 %) або перфоративного (11,1%). Кон
троль -  35 хворих з неускладненими грижами, 
госпіталізованими планово.

Підрахунок кількості лейкоцитів у периферичній 
крові у камері Горяєва та визначення лейкоцитар
ної формули після фарбування мазка крові за Ро- 
мановським проводився під час госпіталізації хво
рих з клінікою ГА. Для оцінки змін у лейкоцитарній

' Ш
ШШ

» > v

формулі проаналізовано наступні показники: суму! 
нейтрофільних лейкоцитів, співвідношення нейтрої 
філи/лімфоцити [2], регенеративне зрушення форм j 
нейтрофілів [4], лейкоцитарний індекс інтоксикації 
(індекс Кальф-Каліфа). Враховуючи, що окремі! 
форми лейкоцитів (мієлоцити, юні, ретикулоцити, 
базофіли) при ГА зустрічаються вкрай рідко, ми 
запропонували параметр, який назвали індексом 
нейтрофільного зсуву і визначали відношенням суми | 
нейтрофілів до суми всіх інших форм лейкоцитіву 
лейкоцитарній формулі.

Ші

ш.

Результати дослідж ень та їх обговорен
ня. Одержані результати дослідження та їх аналіз 
подано у таблиці 1. Відомо, що для ГА, як і для 
будь-якого іншого захворювання запального ха
рактеру, притаманні лейкоцитоз і нейтрофільний 
зсув лейкоцитарної формули вліво, тому вивчен
ня змін у крові хворих на ГА порівняно зі здоро
вими людьми не проводили.
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отим апендицитом і у прооперованих пацієнтів з 
відсутніми при гістологічному дослідженні гостри
ми запальними змінами у червоподібному відро
стку не відрізнялися ні за одним з параметрів, які 
вивчалися. Тому можна вважати, що загальний 
аналіз крові є неінформативним для виключення 
чи підтвердження діагнозу ГА, зокрема однієї з 
його форм -  гострого простого апендициту, при 
диференціальній діагностиці з іншими захворюван
нями органів черевної порожнини.

І Іри аналізі змін у крові із-за прогресування де
струкціїу стінці апендикса встановлено, що лейко
цитоз і формула білої крові відрізнялися при про
стому та флегмонозному ГА (за винятком регене
ративного зрушення форм нейтрофілів), тоді як при 
деструктивних формах ГА (флегмонозній, гангре
нозній, перфоративиій) запальні зміни в крові були 
практично однаковими.

Оцінено значення лейкоцитозу і різних тестів, 
які віддзеркалюють зміни у лейкоцитарній формулі, 
у диференціальній діагностиці ГА порівнянням з 
групою хворих, у яких клінічний діагноз ГА не був 
підтверджений морфолог ічно (табл.2).

Підтверджено, що більш інформативним, ніж 
лейкоцитоз, є зсув формули вліво. З тестів, які 
характеризують зміни в лейкоцитарній формулі, 
найменш інформативним виявився показник ре
генеративного зрушення форм нейтрофілів, який 
більш придатний для оцінки важкості інтоксикації

при гострому перитоніті з появою мієлоцитів 1 

юних нейтрофільних лейкоцитів, що у хворих з ус
кладненнями ГА зустрічається відносно рідко. 
Невисокою є значущість негативних показників 
практично всіх параметрів загального аналізу 
крові, що досліджувалися, тобто нормальні їх по-

ШПИТАПЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003 69

Іїсобливе значення має аналіз змін у загаль- 
Y аналізі крові у 127 хворих з морфологічно 
твердженим клінічним діагнозом ГА: у 109 
их гістологічно виявлено хронічні запальні 
и апендикса, рідше -  доброякісну гіперпла- 
іімфоїдних фолікулів або іншу патологію чер- 
дібного відростка, субсерозні і підслизові кро
пиви стінки відростка. У цій групі хворих по- 
(ноз контролем виявлено підвищення кількості 

: лейкоцитів в крові і зміни у всіх параметрах, які 
Охарактеризують зрушення у лейкоцитарній фор- 
I мулі. Порівняно з пацієнтами з гістологічним
к* ■ ДВКхУVігі'і**.* /
підтвердженням діагнозу ГА у хворих без гострих 

[ запальних змін у червоподібному відростку був
&•’ І  i w ' .

нижчий лейкоцитоз і менші зміни у лейкоцитарній 
формулі (за винятком регенеративного зрушення 
форм нейтрофілів). Тобто формально аналіз крові 
упацієнтів з розходженням клінічного і патолого- 
аиатомічного діагнозів відрізнявся як від контро
лю, так і від хворих з І А. Проте найбільші склад
ності є у диференціальній діагностиці гострого 
простого апендициту та інших захворювань. Ре
зультати загального аналізу крові у хворих з про-
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казники не виключали захворювання. Найбільш 
діагностично важливим виявився лейкоцитарний 
індекс інтоксикації. Запропонований індекс зсу
ву нейтрофілів обчислювати значно простіше, ніж 
лейкоцитарний індекс інтоксикації, і у більшості 
спостережень він дорівнював відношенню суми 
паличкоядерних і сегментоядерних лейкоцитів до 
суми еозинофілів, лімфоцитів і моноцитів. Вияв
лено сильний прямий кореляційний зв’язок між 
лейкоцитарним індексом інтоксикації та індексом 
зсуву нейтрофілів (г=0,97, р<0,05), що дає мож
ливість застосовувати останній для оцінки інток
сикації у хворих з ГА.
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LOW-INVASIVE METHODS OF OSTEOSYNTHESIS OF DIAPHYSEAL FRACTURES OF THE TIBIA

P. YE. KOVALCHUK

Проведено ан ал із  ви кори стан н я закри того  та  н ап івв ідкри того  блокую чого м еталополім еркого  
інтрамедулярного остеосинтезу (БІМ ПО) великогомілкової кістки у 63 хворих з переломами та їх наслідками 
(переломи, що не зрослися, псевдоартрози), які були оперовані із застосуванням блокуючих інтрамедулярннх 
металополімерних ф іксатор ів  БІМ П Ф -ЗМ  та  БІМ П Ф -8 . К онсолідація перелому в оптим альн і терміни 
констатована у 94,64 % хворих. При закритому БІМ ПО не відмічено жодного інфекційного ускладнення.

The trea tm en t of tibial shaft frac tu res with the use of the offered in terlocking in tram edu lla ry  metallic 
polymeric nail for the s tab le  functional overbonc osteosynthesis and the a fte r-effec ts  of the tre a tm en t 
(pseudojoints, re tarded  consolidation) of the 63 patients are analyzed by the authors. 56 patients were followed 
up over a period from 10 months to 3 years. The clinical and radiological results were good in 94,64%.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Підвищення ефектив
ності лікування хворих з діафізарними переломами 
великогомілкової кістки та їх наслідками (непра
вильно зрощеними, незрощеними переломами, 
псевдоартрозами, кістковими дефектами) є однією 
з актуальних проблем травматології, яка має не 
тільки медичне, але й важливе соціальне значення.

Хірургічне лікування осколкових, розтрощених, 
подвійних переломів потребує заміни традиційних 
методів відкритого остеосинтезу новими, які по
в'язані з максимально можливим збереженням 
м’яких тканин навколо перелому, виключення їх 
додаткового травмування під час операції, збере
ження кровопостачання відламків. До таких відно
сять малоінвазивний та мінімальноінвазивний ос
теосинтез [1,5,6,].

У зв'язку з цим на кафедрі травматології, ор
топедіїта нейрохірургії Буковинської державної ме
дичної академії (зав. -  проф. Рубленик І.М.) було 
розроблено нове покоління блокуючих інтрамеду- 
лярних металополімерних фіксаторів та інстру
ментів для малотравмат ичного лікування діафізар- 
них переломів довгих кісток. Клініко-технічні мож

ливості даних конструкцій дозволяють здійснюва
ти закритий та напіввідкритий остеосинтез оскол
кових, подвійних, косих переломів стегнової та ве
ликогомілкової кісток, мінімально травмуючи м’які 
тканини, які оточують кістку. При цьому забезпе
чується стабільна фіксація відламків, функціональ
но- навантажувальний режим пацієнтів, що оптимі- 
зує процес консолідації відламків та відновлення 
опорності кінцівки [2,3].

Матеріали і методи. За період з 1997 по 2002 
роки в клініці травматології Буковинської державної 
медичної академії прооперовано 63 хворих з пере
ломами великогомілкової кістки та їх наслідками із 
застосуванням блокуючого інтрамедулярного мета- 
лополімерного остеосинтезу. З них жінок було 20 
(3 1,75%), чоловіків -  43 (68,25%), середній вік хво
рих склав 38,9 року (від 18 до 78 років, табл. 1).

З приводу дорожньо-транспортних травм опе
ровано 28 хворих, побутових -  26, виробничих -  4, 
кататравм -  4, спортивних -  1.

З приводу свіжих переломів оперовано 42 хво
рих (66,67%), незрощених та неправильно зро
щених -  15 (23,81%), несправжніх суглобів -  6
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Таблиця 1. Розподіл хворих з переломами к істок гом ілки за віком та статтю

Вікові 
групи, роки

Чоловіки Ж інки Всього
Абс. % Абс. % Абс. % Ч і

16-20 4 6,35 0 4 6.35Щ )

21-35 20 31,75 4 6,35 24 38,07 9
36-55 16 25,4 10 15,88 26 41,28 Щ
56-70 2 3,18 5 7,94 7 11.12 1•ЭДЛ
71 і

більше 1 1,59 1 1,59 2 3,18 І

Всього 43 68,25 20 31,75 63 100,00

І

(9,52%). Подвійних та осколкових переломів було 
20, косих та гвинтоподібних -  2 1, поперечних та 
косопоперечних -  2

Для проведення остеосинтезу застосовували 
компресійні метало - полімерні кострукціїтретьої 
(КМПФ-ЗМ) та восьмої моделей (БМПФ-8) [ 3,4].

БМПФ-8 (рис. 1) виконано у вигляді кругло
го м еталевого стерж ня (1), проксим альний 
кінець якого закінчується різьбовим каналом (2). 
Під різьбовим каналом знаходиться деротацій-

на лопасть у формі трапец ії 3 з основою на і 
стерж ні. З метою зм енш ення травматизації 
кістки при введенні і видаленні фіксатора вільні 
сторони лопасті загострені. На проксимально
му та дистальному кінцях стержня в одній пло
щині зі шліцом та перпендикулярно до деротаці- 
йної лопасті виконано поздовжні наскрізні отво
ри (4,6), заповнені поліамідом-12. Для під’єднай 
ня до направляючого дроту в торцовій частині 
фіксатора зроблено канал (5).

V.ш

- ті

Рис. І Схема фіксатора ВІМП - 8 : А -  вигляд зверху Б -  вигляд збоку, В - вигляд спереді, Г -  вигляд ззаді 
( пояснення в тексті).
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Л Зменшення обсягу оперативних втручань забез- 
Ійечувалось впровадженням мінімальнотравматич- 
шспособів введення фіксатора.

Операцію починали з того, що після репозиції 
ідламків на ортопедичному столі під рентгеноте- 

Ьвізійним контролем через розтин м’яких тканин 
«ділянці горбистості трепанували кістку, в кістко- 
шозкову порожнину центрального та периферій
ного фрагментів вводили канюльований провідник 
діаметром 4,5 мм. У тих випадках, коли репозиція
відламків і введення провідника вдається, осердя

ШШ.з провідника виймають, замість нього вводять на
правляючий дріт і тільки тоді видаляють провідник. 
Відтак по дроту вводять металополімерний фікса- 
торз допомогою під’єднаного до нього забійника. 
Після чого здійснювали дистальне блокування од
ним або двома гвинтами. Рани в ділянці горбис
тості і в нижній третині гомілки зашивали. Оскіль
ки не проводився розтин м’яких тканин в ділянці 
перелому, такий спосіб проведення операції нази
вали “закритим остеосинтезом”. У тих випадках, 
коли зустрічались труднощі репозиції (як правило 
при несвіжих переломах), або фіксатор попадав в 
кістковомозкову порожнину дистального фрагмен
та, робили невеликий, на рівні перелому, розріз м’я
ких тканин довжиною 4-5 см і, не відшаровуючи 
окістя, усували інтерпозицію та проводили в дис
тальний відламок канюльований провідник. По
дальший хід операції, як при закритому остеосин- 
тезі. Така методика операції отримала назву “на- 
піввідкритого остеосинтезу”.

Закритий спосіб БІМПО великогомілкової кістки 
був використаний у 48 (76,19%) хворих, напіввідкри- 

ітий-у 15 (23,81%) пацієнтів.
Залежно від типу і рівня переломів у 59(93,65%) 

хворих застосували динамічний варіант остеосин
тезу, який дає можливість динамічної компресії ре
генерату в зоні перелому в процесі функціонально- 
навантажувального режиму лікування пацієнтів.

Статичний варіант виключає можливість осьо
вих динамічних навантажень на регенерат, однак 
забезпечує достатню жорсткість системи “кістка- 
фіксатор” в процесі лікування. Він був застосова
ний у 4 (6,35%) хворих .

У післяопераційний період застосовувався фун
кціонально-навантажувальний режим лікування. 
Починаючи з третього дня, приступали до рухів в 
суміжних суглобах, ходи на милицях без наванта
ження оперованої кінцівки, яке дозволялося, як пра
вило, після зняття швів на 12-14-й день після опе
рації. Ранньому навантаженню надавали особли

вого значення, вбачаючи в цьому потужний фак
тор оптимізації процесу репаративиої регенерації. 
Більшість хворих протягом перших 4-6 тижнів до
зовано навантажували кінцівку, а через 10-12тижнів 
могли приступити до роботи.

Результати досліджень та їх обговорення.
Віддалені результати простежені у 56 (88,89%) хво
рих. Консолідація перелому в оптимальні терміни 
констатована у 53 (94,64%) хворих. Протягом 44- 
90 днів з моменту операції наступало відновлення 
опорності та функції кінцівки. Жодного випадку ос
теомієліту не спостерігалось. Такі результати оці
нені як добрі.

Збереження васкуляризації під час закритого 
остеосинтезу, відсутність абсолютної жорсткості в 
зоні перелому внаслідок використання фіксаторів 
невеликого діаметра мають вирішальне значення 
для швидкого та якісного зрощення перелому, особ
ливо для кісток гомілки.

Спостерігалось, що в умовах інтрамедулярно- 
го блокуючого остеосинтезу невправлені кісткові 
фрагменти дуже швидко ( від 6 до 8 тижнів) інтег
рували у великі кісткові мозолі і вбудовувалися в 
структуру кістки. Через кілька років після операції 
часто можна було спостерігати рентгенологічно не 
більше ніж веретеноподібне потовщення на місці 
перелому. Звідси зроблено висновок, що заради 
збереження кровопостачання фрагментів не слід 
займатися ідеальним вправленням, а краще вза
галі не чіпати осколки. Такий спосіб остеосинтезу 
більше відповідає біології лікування переломів 
кісток і спричиняє менше ускладнень, ніж нама
гання здійснити ідеальну репозицію всіх кісткових 
фрагментів, відшаровуючи їх від м’яких тканин.

Введення в практику лікування переломів кісток 
гомілки закритого остеосинтезу металополімерни- 
ми фіксаторами сприяє суттєвому зменшенню 
травматичності оперативного втручання, макси
мально можливому збереженню кровопостачання 
м’яких тканин та кісткових відламків. При цьому 
зменшується ризик інфекційних ускладнень, скоро
чується термін перебування хворих в стаціонарі.

Клінічні приклади. Хворий І., 22 років, отри
мав дорожньо-транспортну травму у грудні 2000 
року. Посгупив у клініку з діагнозом “закритий 
гвинтоподібно-осколковий перелом нижньої тре
тини кісток лівої гомілки” (рис.2а). У клініці ка
федри травматології, ортопедії та нейрохірургії 
БДМЛ на другий день після травми був здійсне
ний напіввідкритий остеосинтез фіксатором
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КМПФ-3 з видаленням інтерпонуючого осколка. 
У післяопераційний період хворий отримував 
аналгетики: в перші два дні -  омнопон, потім -  
кетанов; антибіотик “Цефатаксим’' протягом 5 
днів по 1,0 двічі на день внутрішньом'язово. Рана 
зажила первинним натягом. На дванадцятий день 
після операції знято шви. З 4-5-го дня хворий по-

Рис. 1. Рентгенограми хворого І. Діагноз: закритий поперечно- осколковий перелом кісток лівої гомілки.

Висновки. І .Застосування компресійних ме- 
талополімерних фіксаторів для малоінвазивного 
БІМПО переломів великогомілкової кістки забез
печило суттєве зменшення операційної травми .

2. Підвищена увага до мінімального додаткового 
травмування м’яких тканин, максимальне збереження 
кровопостачання ділянки перелому оптимізує про-
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чав ходити на милицях. Починаючи з 6-7-готиж-І 
ня перейшов на ходьбу з ціпком. Через три з по) 
ловиною -чотири місяці ходить самостійно, по-1

туШиЗкш
вне відновлення функції, рентгенологічно наста
ла консолідація уламків та заміщення кісткового; 
дефекту (рис.26). Через півтора року видалено 
конструкцію (26). ї й

цес анатомо-функціонального відновлення кінцівки.
3. Диференційоване застосування закритого та 

напіввідкритого варантів БІМПО як різновиду ма-| 
лоінвазивного остеосинтезу у 63 хворих з діафізар- 
ними переломами великогомілкової кістки привело 
до анатомо-функціонального відновлення кінцівки 
в оптимальні терміни у 94,64 % пацієнтів.
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Діагностика холедохолітіазу у виборі адекватної малоінвазивної 
методики лікування

Vinnytsia State Medical University by M.l. Pyrohov Surgical Department of Vinnytsia Regional Specialized Dispensary of Radiation 
Protection of the Populationш .

Проведено комплексне обстеження 46 пацієнтів з ж овчнокам’яною хворобою, ускладненою холедохолітіазом. 
Для діагностики холедохолітіазу та для вибору адекватної методики оперативного лікування застосовували 
оригінальний діагностичний алгоритм. Обгрунтовані показання до застосування різних методик лікування 
холедохолітіазу.

Complex exam ination of 46 patients with cholcdocholithiasis was perform ed.O riginal diagnostic algorithm  was 
used in the hospital fo r exam ination of the pa tien ts . Ind ications for the d iffe ren t operative  in te rven tions on 
choledochus perform ance were proved.

Постановка проблеми та аналіз остінніх  
досліджень і публікацій. При всьому різноманітті 
підходів в лікуванні ЖКХ,ускладненоїхоледохоліті- 
азом, кожний із них має свої переваги та недоліки, і в 
теперішній часта чи інша лапароскопічна методика 
лікування холедохолітіазу не має чіткого обгрунту
вання [4,5]. Незважаючи на великий досвід числен
них клінік, що займаються проблемою холедохоліт
іазу, дотепер не вироблено єдиних критеріїв при ви
борі оптимального втручання при холедохолітіазі 
[1,2,5,6]. Види малоінвазивних втручань підбирають
ся хірургами індивідуально^ результаті аналізу ста
ну хворого, супутніх захворювань, анатомічних особ
ливостей, розмірів каменів у загальній жовчній про
тоці та технічного оснащення операційної [5,6,7].

Диференційований підхід до передопераційної 
діагностики холедохолітіазу допомагає вибрати оп
тимальну лікувальну тактику [2,3].

Матеріали і методи. Лапароскопічні втручан
ня при холедохолітіазі виконуються з 1999 року. При 
цьому використусться лапароскопічне обладнання 
фірми “Страйкер’’ (США). Виконано 720 лапарос- 
копічних холецистектомій при хронічному та гос

трому холециститі, з них холедохолітіаз спостерігав
ся у 46 (6,4%): жінок було 41, чоловіків -  5. Вік хво
рих -  від 23 до 73 років. Середній вік хворих -  42 
роки. Холедохолітіаз спостерігали при гострому 
калькульозному холециститі у 16 випадках, хроніч
ному -  у ЗО випадках. Первинні камені холедоха не 
виявлялися. Холедохолітіаз був виявлений до опе
рації у 41 хворого, встановлений під час операції у 5 
хворих. З метою встановлення патології жовчних про
ток, вибору методики лікування застосовували діаг
ностично-лікувальний алгоритм (табл. 1).

На першому етапі загальноклінічних і лабора
торних досліджень виявляли біохімічні зміни при 
холедохолітіазі (збільшення рівня білірубіну, АЛТ, 
ACT, лужної фосфатази). На другому етапі вико
нували ультразвукове дослідження жовчного міху
ра, позапечінкових жовчних шляхів для виявлення 
конкрементів, встановлення їх кількості, діамет
ра, запальних змін иеривезикальної ділянки, 
підшлункової залози. На третьому етапі викону
вали ендоскопічну ретроградну холангіопанкреа- 
тографію з можливим виконанням ендоскопічної 
сфінктеротом ії за показанням.
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Результати досліджень та їх обговорення. 
Втручання на загальній жовчній протоці виконані 
46 хворим, які були розподілені на 3 групи.

До І групи віднесені 18 хворих, яким проводили 
одноетапне лікування холедохолітіазу під час ла- 
пароскопічноїхолецистектомії(ЛХ): ЛХ у поєднанні 
з папілодилатацією (ПД) сфінктера Одді і вими
ванням каменів струменем рідини (16 випадків) та 
видалення каменів холедоха під контролем холе- 
дохоскопа кошиком Дорміа (2 випадки).

До II групи віднесені 18 хворих, яким виконува
ли ЕПСТ у поєднанні з ЛХ.

До III групи віднесені 9 хворих з діагностова
ним холедохолітіазом, яким проводились традиційні 
лапаротомні втручання.

Хворим першої групи під час ЛХ виконували 
інтраопераційні холангіограми, холедохоскопічну 
діагностику у разі відсутності доопераційної РХПГ. 
При розмірах внутрішньопротокових конкрементів 
1см і менше перевагу в лікуванні холедохолітіазу 
віддавали папіл о дилатації. Але при наявності до
даткового вартісного обладнання (спеціальний ко
шик Дорміа, адаптований під холедохоскоп, з мож
ливістю контактної ударно-хвильової або лазер
ної літотрипсії) обмежень використання методи
ки ГІД залежно від розміру конкрементів можна 
було б уникнути. Для виконання І ІД використову

вали балонні катетери для ендоскопічних втручань J 
довжиною 170 мм, з діаметрами 5,5 і 6 Fr, з бало
нами підвищеного тиску діаметрами 8 і 12 мм та 
довжиною, відповідно, 3 і 4 см. Діаметр балона 
для папілодилатації підбирали залежно від діамет
ра холедоха: діаметр балона був завжди меншим 
за діаметр холедоха, однак балон завжди підби
рався діаметром на 1-2 мм більшим за діаметр 
внутрішньопротокових конкрементів. Балонну ПД 
під час ЛХ проводили за розробленою нами ориг
інальною методикою. Після чого через катетер, 
введений у загальну жовчну протоку через роз
тин ductus cysticus, виконували промивання стру
менем розчину новокаїну 0,5% 100,0 і гепарином 
15 тис. ОД протягом 20 хвилин. Дрібні конкремен
ти, як правило, повністю вимивались з проток в 
дванадцятипалу кишку, більш великі конкремен
ти, які застрявали у великому сосочку ДПК успі
шно прошовху вались наполовину здутим балонним 
зондом або зондом Фогарті в ДПК. Після проми
вання проток виконувались контрольні інтраопе
раційні холангіограми, холедохоскопія. Втручання 
на загальній жовчній протоці у 4 хворих І групи 
закінчили зовнішнім дренуванням загальної жов
чної протоки. Показаннями до зовнішнього дре
нування холедоха у хворих 1 групи були: холангіт, 
численні дрібні камені холедоха, невпевненість в

т
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До III групи віднесені 9 хворих, яким проводи
лись традиційні лапаротомні втручання. Показання
ми до лапаротомних операцій були: випадки холедо- 
холітіазу з каменями холедоха великого діаметра 
(1 см і більше, в яких малоінвазивні методики не 
мали успіху, відсутність додагкового обладнання для 
малоінвазивних втручань (кошик Дорміа, адаптова
ний під холедохоскоп, обладнання для контактної 
ударно-хвильової літотрипсії, відсутність лапароско- 
пічних голкотримачів та ін.). У всіх 9 випадках вяв- 
лені множинні або великі камені холедоха діамеїром 
1 см і більше з клінікою механічної жовтяниці та хо
лангіту. Цим хворим виконувалась лапаротомія з хо- 
ледохотом ією, видаленням каменів холедоха, дре
нуванням холедоха за Керу в 5 випадках, за Виш- 
невським -  у 4 випадках; холедоходуоденостомії за 
Юрашем- Виноградовим виконано 4 пацієнтам. У 
З хворих лапаротомні втручання проводились після 
невдалих малоінвазивних операцій: ЕПСТу поєднанні 
з ЛХ -  в 2 випадках та ЕПД у поєднанні з ЛХ -  в
1. У 2 випадках після лапаротомних операцій при 
холедохолітіазі спостерігалось підтікання жовчі 
після видалення холедохостомічного дренажу. Ре
зультати лікування у всіх випадках лапаротом
них операцій задовільні. Середній ліжко-день у 
хворих, яким проводили лапаротомні операції ста
новив 15,3 доби.

Висновки. 1. Використання ФГДС, РХПГ у 
поєднанні із загальноклінічними дослідженнями 
в д о о п ер ац ій н и й  п ер іод  д о зво л яє  вибрати 
найбільш ефективну методику лікування холедо- 
холітіазу згідно з видом патології жовчних про
ток та відповідно до наявного адекватного су
часного обладнання.

2. Одноетапна лапароскопічна методика ліку
вання холедохолітіазу на сучасному рівні розвитку 
ендоскопічної хірургії має бути домінуючою.

3. Метод панілодилатаціїсфінктера Одді з низ
ведениям каменів холедоха в дванадцятипалу киш
ку під час ЛХ показав себе найбільш фізіологіч
ним, високоефективним та низьковартісним в ліку
ванні ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом.

4. Інтраопераційнахолангіографія, холедохоско- 
пія -  ефективні та необхідні діагностичні методики 
під час проведення одноетапних лапароскопічних 
операцій, таких, як: ЛХ у поєднанні з балонною ди
латацією великого сосочка дванадцятипалої киш
ки, видалення каменів холедоха під контролем хо- 
ледохоскопа кошиком Дорміа.
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рішійсанації жовчних шляхів через труднощі в 
ЩІГностиці холедохолітіазу проксим альних 
ІШДІЛІВ жовчних шляхів. Лише в одному випадку 
пі час лапароскопічної холецистектомії ГІД не 

Ішла успіху через наявність вклиненого конкре- 
Ідата діаметром 1,5 см в термінальному відділі 
Загальної жовчної протоки, який не був виявлений 
заданими лапароскопічної інтраопераційноїхолан- 
пографії. Через 5 діб після лапароскопічної опе
рації хворій виконано лапаротомію та загальну 
жовчну протоку успішно сановано традиційними 
відкритими методами. Середній ліжко-день у 
штих І групи становив 5,1 доби.

З післяопераційних ускладнень у хворих І групи 
був лише І випадок гострого панкреатиту, який ус
пішно проліковано цефтріосксоном, контрикалом, 
спазмолітиками і на 8-му добу хворого виписано із 
стаціонару в цілком задовільному стані. Віддалені 
результати пролікованних хворих прослідковані від 
8міс. до 3 років і відмічені як задовільні.

До II групи віднесені 18 хворих, яким викону
валась ЛХ у поєднанні із сфінктеротомією. Хво
рим II групи виконували ФГДС, ЕРХПГ і при на
явності показань -  сфінктеротомію. Перевагу 
ЕПСТ віддавали при виявленні фіксованих конк
рементів термінального холедоха, папілостенозу. 

рПСТ виконана 13 хворим за 1-3 доби до ЛХ, 5 
хворим -  через 2-3 доби після ЛХ. У 3 випадках 
ЕПСТ мала успіх в лікуванні резидуального холе
дохолітіазу. З вищеперерахованих 18 хворих у 2 
був діагностований холедохолітіаз у поєднанні із 
стенозуючим папілітом. Показами до використан
ня ЕПСТ були: холедохол ітіаз дистального відділу 
холедоха -  у 16, ампулярний холедохолітіаз -  у 2, 
фіксований конкремент великого сосочка ДПК -  
у 2, стеноз великого сосочка ДПК -  у 4. Після 
ЕПСТ спостерігались ускладнення: у 1 -  прояви 
панкреатиту, у 3 -  кровотеча із розсіченого
сфінктера Одді. Ускладнення були успіш но 
ліквідовані консервативними методами. У 2 хво
рих з холедохолітіазом і клінікою холангіту' ЕПСТ 
не мала успіху через невідповідність діаметра 
папілотомного розтину діаметру каменів холедо
ха. Хворим виконано лапаротомію з традиційни
ми відкритими методиками санації холедоха. 
Спостерігали в 1 випадку множинні камені холе
доха (d= 12-15 мм), в і ншому -  вклинений камінь 
у термінальному відділі загальної жовчної прото
ки (d-ІЗ мм). Всі хворі одужали і в задовільному 
стані виписані додому. Середній ліжкодень у хво
рих II групи становив 5.8 доби.
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В исновки
1. Визначальним фактором розвитку морфофун- 

кціоиальних змін в судинному руслі легень після їх 
резекції є рівень легеневої артеріальної гіпертензії.

2. Застосування запропонованого нами спо
собу хірургічної корекції пострезекційної легене
вої артеріальної гіпертензії шляхом дозованої ре
дукції легеневого кровотоку дозволяє попереди
ти перевантаження судинного русла легень і за
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3. Оптимізація легеневої гемодинаміки в раннії
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післяопераційний період шляхом застосування хірур
гічної корекції пострезекційної легеневої артеріалй 
ної гіпертензії, маючи позитивний вплив на 
функціональний стан судинного русла і паренхіми 
легень, сприяє покращенню їх функціональної здат
ності у віддалені терміни. :| і

Ш,
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Лейкоцитоз та лейкоцитарна формула у діагностиці гострого
апендициту
В.В. МИХАЙЛОВИЧ

Львівський державний медичний університет імені Данила Галицького

LEUCOCYTOSIS AND LEUKOCYTIC FORMULA IN THE DIAGNOSTICS OF THE ACUTE APPENDICITIS

V.V. MYKHAJLOWCH

Lviv State Medical University by D.Halytsky

Проаналізовано результати загального аналізу крові у М98 пацієнтів з гострим апендицитом і встановлено, 
що запальні зміни в крові у них є більшими, ніж при інших захворюваннях апендикса, підтверджених гістологічно. 
Проте загальн и й  ан ал із крові є неінф орм ативним  для ди ф ерен ц іальн о ї д іагностики  гострого простого 
апендициту і захворювань, які симулюють гострий апендицит. Для діагностики гострого апендициту важливіше 
значення маг оцінка нейтрофільного зсуву лейкоцитарної формули вліво за допомогою лейкоцитарного індексу 
інтоксикації та  запропонованого індексу зсуву нейтрофілів, менше -  рівень лейкоцитозу.

The results o f general blood tests in П 98 patients with acute appendicitis  were analyzed. T heir inflam m atory 
changes were m ore p ronounced , than  in the o th er disease of the append ix , confirm ed by histological study. 
However general blood test is nondiagnostic for d ifferen tia tion  o f the acute simple appendicitis and diseases, 
which sim ulate the acu te  ap p en d ic itis . An estim ation  n eu tro p h ilic  d isp lacem ent leukocytic form ulas has 
im portant m eaning for diagnostics o f the acute appendicitis  due o f leukocytic index of intoxication to the left 
and offered index o f the neutrophilic  displacem cn, less - a level of leucocytosis.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Незважаючи на те, що 
загальний аналіз крові є обов’язковим у хворих на 
гострий апендицит (ГА) або підозрою на нього, до
тепер немає одностайності в оцінці діагностичної 
цінності лейкоцитозу і змін у формулі крові при даній 
патології. Зустрічаються діаметрально протилежні 
точки зору: при ГА спостерігаються характерні зміни 
в лейкоцитарній формулі крові і лейкоцитоз, які є ча
стішими і більшими при прогресуванні деструкції в 
червоподібному відростку [І];зміни периферичної 
крові не мають вирішального значення в діагностиці 
ГА, немає постійної відповідності між показниками 
крові, характером морфологічних змін в червоподі
бному відростку і тривалості захворювання [2].

Згідно з даними літератури, інформативними 
для діагностики ГА є лейкоцитоз понад II Г/л, 
кількість нейтрофілів 0,75 і більше та загальна 
кількість нейтрофільних лейкоцитів понад 8 Г/л [3]. 
Специфічність всіх трьохтестів була високою (95,7 %), 
але чутливість -  низькою (6 1,6 %). У діагностиці 
ускладненого ГА важливим є показник регенера

тивного зрушення форм нейтрофілів, який стано
вить 0,09 і більше, в поєднанні з локалізованими в 
правій здухвинній ділянці симптомами подразнен
ня очеревини [4]. Запропоновано для оцінки роз
витку деструкції в апендиксі визначати коефіцієнт 
нейтрофіли/лімфоцити, який є точнішим, ніж лей
коцитарний індекс інтоксикації [ І ]. Встановлено, 
що ГА є малоймовірним, коли кількість лейкоцитів 
і рівень С-реактивного протеїну в межах норми 
[5]. Якщо результати цих тестів нормальні, хірург 
повинен стриматися від операції, що ретроспек
тивно дозволило би знизити кількість необгрунто
ваних апендектомій з 30 до 19 % [6]. Неінформа
тивним виявилося визначення рівня еластази лей
коцитів у хворих на ГА, не було кореляційного 
зв’язку з активністю еластази і кількістю лейко
цитів у крові [7]. На відміну від дорослих, у дітей 
нормальні показники кількості лейкоцитів і С-ре- 
активного протеїну не виключають ГА [8]. Вив
чення значення лейкоцитозу і зсуву лейкоцитарної 
формули в діагностиці і диференціальній діагнос
тиці ГА залишається актуальним.
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М атеріали і м етоди. Проаналізовано ре
зультати загального аналізу крові у 1198 пацієнтів 
з ГА та його ускладненнями, які лікувались у Ко
мунальній міській клінічній лікарні швидкої ме
дичної допомоги м. Львова. Співвідношення 
жінок (49,2 %) і чоловіків (50 %) було практично 
однаковим, середній вік хворих - (2 9 ,4±15,5) року. 
Згідно з клінічними даними та результатами 
інтраопераційної оцінки змін у червоподібному 
відростку більшість хворих було прооперовано з 
приводу гострого флегмонозного апендициту 
(62,8 %), рідше -  простого (І 5,4 %), гангреноз
ного (10,7 %) або перфоративного (11,1%). Кон
троль -  35 хворих з неускладненими грижами, 
госпіталізованими планово.

Підрахунок кількості лейкоцитів у периферичній 
крові у камері Горяєва та визначення лейкоцитар
ної формули після фарбування мазка крові за Ро- 
мановським проводився під час госпіталізації хво
рих з клінікою ГА. Для оцінки змін у лейкоцитарній

' Ш
ШШ

» > v

формулі проаналізовано наступні показники: суму! 
нейтрофільних лейкоцитів, співвідношення нейтрої 
філи/лімфоцити [2], регенеративне зрушення форм j 
нейтрофілів [4], лейкоцитарний індекс інтоксикації 
(індекс Кальф-Каліфа). Враховуючи, що окремі! 
форми лейкоцитів (мієлоцити, юні, ретикулоцити, 
базофіли) при ГА зустрічаються вкрай рідко, ми 
запропонували параметр, який назвали індексом 
нейтрофільного зсуву і визначали відношенням суми | 
нейтрофілів до суми всіх інших форм лейкоцитіву 
лейкоцитарній формулі.

Ші

ш.

Результати досл ідж ен ь  та їх  обговорен
ня. Одержані результати дослідження та їх аналіз 
подано у таблиці 1. Відомо, що для ГА, як і для 
будь-якого іншого захворювання запального ха
рактеру, притаманні лейкоцитоз і нейтрофільний 
зсув лейкоцитарної формули вліво, тому вивчен
ня змін у крові хворих на ГА порівняно зі здоро
вими людьми не проводили.
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отим апендицитом і у прооперованих пацієнтів з 
відсутніми при гістологічному дослідженні гостри
ми запальними змінами у червоподібному відро
стку не відрізнялися ні за одним з параметрів, які 
вивчалися. Тому можна вважати, що загальний 
аналіз крові є неінформативним для виключення 
чи підтвердження діагнозу ГА, зокрема однієї з 
його форм -  гострого простого апендициту, при 
диференціальній діагностиці з іншими захворюван
нями органів черевної порожнини.

І Іри аналізі змін у крові із-за прогресування де
струкціїу стінці апендикса встановлено, що лейко
цитоз і формула білої крові відрізнялися при про
стому та флегмонозному ГА (за винятком регене
ративного зрушення форм нейтрофілів), тоді як при 
деструктивних формах ГА (флегмонозній, гангре
нозній, перфоративиій) запальні зміни в крові були 
практично однаковими.

Оцінено значення лейкоцитозу і різних тестів, 
які віддзеркалюють зміни у лейкоцитарній формулі, 
у диференціальній діагностиці ГА порівнянням з 
групою хворих, у яких клінічний діагноз ГА не був 
підтверджений морфолог ічно (табл.2).

Підтверджено, що більш інформативним, ніж 
лейкоцитоз, є зсув формули вліво. З тестів, які 
характеризують зміни в лейкоцитарній формулі, 
найменш інформативним виявився показник ре
генеративного зрушення форм нейтрофілів, який 
більш придатний для оцінки важкості інтоксикації

при гострому перитоніті з появою мієлоцитів 1 

юних нейтрофільних лейкоцитів, що у хворих з ус
кладненнями ГА зустрічається відносно рідко. 
Невисокою є значущість негативних показників 
практично всіх параметрів загального аналізу 
крові, що досліджувалися, тобто нормальні їх по-
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р: Особливе значення має аналіз змін у загаль
ному аналізі крові у 127 хворих з морфологічно 

^підтвердженим клінічним діагнозом 1А: у 109 
хворих гістологічно виявлено хронічні запальні
Ш Ш к  ' а  *зміни апендикса, рідше -  доброякісну гіпернла-

Е іімфоїдних фолікулів або іншу патологію чер- 
дібного відростка, субсерозні і підслизові кро
пиви стінки відростка. У цій групі хворих по- 

 ̂ршняноз контролем виявлено підвищення кількості 
: лейкоцитів в крові і зміни у всіх параметрах, які 
характеризують зрушення у лейкоцитарній фор
мулі Порівняно з пацієнтами з гістологічним

К* * v ’J

підтвердженням діагнозу ГА у хворих без гострих 
запальних змін у червоподібному відростку був 
нижчий лейкоци тоз і менші зміни у лейкоцитарній 
формулі (за винятком регенеративного зрушення 
форм нейтрофілів). Тобто формально аналіз крові 
упацієнтів з розходженням клінічного і патолого- 
аиатомічного діагнозів відрізнявся як від контро
лю, так і від хворих з І А. Проте найбільші склад
ності є у диференціальній діагностиці гострого 
простого апендициту та інших захворювань. Ре
зультати загального аналізу крові у хворих з про-
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казники не виключали захворювання. Найбільш 
діагностично важливим виявився лейкоцитарний 
індекс інтоксикації. Запропонований індекс зсу
ву нейтрофілів обчислювати значно простіше, ніж 
лейкоцитарний індекс інтоксикації, і у більшості 
спостережень він дорівнював відношенню суми 
паличкоядерних і сегментоядерних лейкоцитів до 
суми еозинофілів, лімфоцитів і моноцитів. Вияв
лено сильний прямий кореляційний зв’язок між 
лейкоцитарним індексом інтоксикації та індексом 
зсуву нейтрофілів (г=0,97, р<0,05), що дає мож
ливість застосовувати останній для оцінки інток
сикації у хворих з ГА.
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Проведено ан ал із  ви кори стан н я закри того  та  н ап івв ідкри того  блокую чого м еталополім срного 
інтрамедулярного остеосинтезу (БІМ ПО) великогомілкової кістки у 63 хворих з переломами та їх наслідками 
(переломи, що не зрослися, псевдоартрози), які були оперовані із застосуванням блокуючих інтрамедулярннх 
металополімерних ф іксатор ів  БІМ П Ф -ЗМ  та  БІМ П Ф -8 . К онсолідація перелому в оптим альн і терміни 
констатована у 94,64 % хворих. При закритому БІМПО не відмічено жодного інфекційного ускладнення.

The trea tm en t of tibial shaft frac tu res with the use of the offered in terlocking in tram edu lla ry  metallic 
polymeric nail for the s tab le  functional overbonc osteosynthesis and the a fte r-effec ts  of the tre a tm en t 
(pseudojoints, re tarded  consolidation) of the 63 patients are analyzed by the authors. 56 patients were followed 
up over a period from 10 months to 3 years. The clinical and radiological results were good in 94,64%.

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Підвищення ефектив
ності лікування хворих з діафізарними переломами 
великогомілкової кістки та їх наслідками (непра
вильно зрощеними, незрощеними переломами, 
псевдоартрозами, кістковими дефектами) є однією 
з актуальних проблем травматології, яка має не 
тільки медичне, але й важливе соціальне значення.

Хірургічне лікування осколкових, розтрощених, 
подвійних переломів потребує заміни традиційних 
методів відкритого остеосинтезу новими, які по
в'язані з максимально можливим збереженням 
м’яких тканин навколо перелому, виключення їх 
додаткового травмування під час операції, збере
ження кровопостачання відламків. До таких відно
сять малоінвазивний та мінімальноінвазивний ос
теосинтез [1,5,6,].

У зв'язку з цим на кафедрі травматології, ор
топедіїта нейрохірургії Буковинської державної ме
дичної академії (зав. -  проф. Рубленик І.М.) було 
розроблено нове покоління блокуючих інтрамеду- 
лярних металополімерних фіксаторів та інстру
ментів для малотравматичного лікування діафізар- 
них переломів д о б і  их кісток. Клініко-технічні мож

ливості даних конструкцій дозволяють здійснюва
ти закритий та напіввідкритий остеосинтез оскол
кових, подвійних, косих переломів стегнової та ве
ликогомілкової кісток, мінімально травмуючи м’які 
тканини, які оточують кістку. При цьому забезпе
чується стабільна фіксація відламків, функціональ
но- навантажувальний режим пацієнтів, що оптимі- 
зує процес консолідації відламків та відновлення 
опорності кінцівки [2,3].

Матеріали і методи. За період з 1997 по 2002 
роки в клініці травматології Буковинської державної 
медичної академії прооперовано 63 хворих з пере
ломами великогомілкової кістки та їх наслідками із 
застосуванням блокуючого інтрамедулярного мета- 
лополімерного остеосинтезу. З них жінок було 20 
(3 1,75%), чоловіків -  43 (68,25%), середній вік хво
рих склав 38,9 року (від 18 до 78 років, табл. 1).

З приводу дорожньо-транспортних травм опе
ровано 28 хворих, побутових -  26, виробничих -  4, 
кататравм -  4, спортивних -  1.

З приводу свіжих переломів оперовано 42 хво
рих (66,67%), незрощених та неправильно зро
щених -  15 (23,81%), несправжніх суглобів -  6
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(9,52%). Подвійних та осколкових переломів було 
20, косих та гвинтоподібних -2 1 ,  поперечних та 
косопоперечних -  2

Для проведення остеосинтезу застосовували 
компресійні метало - полімерні кострукціїтретьої 
(КМПФ-ЗМ) та восьмої моделей (БМПФ-8) [ 3,4].

БМПФ-8 (рис. 1) виконано у вигляді кругло
го м еталевого стерж ня (1), проксим альний 
кінець якого закінчується різьбовим каналом (2). 
Під різьбовим каналом знаходиться деротацій-

на лопасть у формі трапец ії 3 з основою на і 
стерж ні. З метою зм енш ення травматизації 
кістки при введенні і видаленні фіксатора вільні 
сторони лопасті загострені. На проксимально
му та дистальному кінцях стержня в одній пло
щині зі шліцом та перпендикулярно до деротаці- 
йної лопасті виконано поздовжні наскрізні отво
ри (4,6), заповнені поліамідом-12. Для під’єднай 
ня до направляючого дроту в торцовій частині 
фіксатора зроблено канал (5).

Рис. І Схема фіксатора ВІМП - 8 : А -  вигляд зверху Б -  вигляд збоку, В - вигляд спереді, Г -  вигляд ззаді 
( пояснення в тексті).
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Л Зменшення обсягу оперативних втручань забез- 
Ійечувалось впровадженням мінімальнотравматич- 
шспособів введення фіксатора.

Операцію починали з того, що після репозиції 
І відламків на ортопедичному столі під рентгеноте- 
ЬвЫйним контролем через розтин м’яких тканин 
«ділянці горбистості трепанували кістку, в кістко- 
шозкову порожнину центрального та периферій
ного фрагментів вводили канюльований провідник 
діаметром 4,5 мм. У тих випадках, коли репозиція
відламків і введення провідника вдається, осердя
з провідника виймають, замість нього вводять на
правляючий дріт і тільки тоді видаляють провідник. 
Відтак по дроту вводять металополімерний фікса- 
торз допомогою під’єднаного до нього забійника. 
Після чого здійснювали дистальне блокування од
ним або двома гвинтами. Рани в ділянці горбис
тості і в нижній третині гомілки зашивали. Оскіль
ки не проводився розтин м’яких тканин в ділянці 
перелому, такий спосіб проведення операції нази
вали “закритим остеосинтезом”. У тих випадках, 
коли зустрічались труднощі репозиції (як правило 
при несвіжих переломах), або фіксатор попадав в 
кістковомозкову порожнину дистального фрагмен
та, робили невеликий, на рівні перелому, розріз м’я
ких тканин довжиною 4-5 см і, не відшаровуючи 
окістя, усували інтерпозицію та проводили в дис
тальний відламок канюльований провідник. По
дальший хід операції, як при закритому остеосин- 
тезі. Така методика операції отримала назву “на- 
піввідкритого остеосинтезу”.

Закритий спосіб БІМПО великогомілкової кістки 
був використаний у 48 (76,19%) хворих, напіввідкри- 

ітий-у 15 (23,81%) пацієнтів.
Залежно від типу і рівня переломів у 59(93,65%) 

хворих застосували динамічний варіант остеосин
тезу, який дає можливість динамічної компресії ре
генерату в зоні перелому в процесі функціонально- 
навантажувального режиму лікування пацієнтів.

Статичний варіант виключає можливість осьо
вих динамічних навантажень на регенерат, однак 
забезпечує достатню жорсткість системи “кістка- 
фіксатор” в процесі лікування. Він був застосова
ний у 4 (6,35%) хворих .

У післяопераційний період застосовувався фун
кціонально-навантажувальний режим лікування. 
Починаючи з третього дня, приступали до рухів в 
суміжних суглобах, ходи на милицях без наванта
ження оперованої кінцівки, яке дозволялося, як пра
вило, після зняття швів на 12-14-й день після опе
рації. Ранньому навантаженню надавали особли

вого значення, вбачаючи в цьому потужний фак
тор оптимізації процесу репаративиої регенерації. 
Більшість хворих протягом перших 4-6 тижнів до
зовано навантажували кінцівку, а через 10-12тижнів 
могли приступити до роботи.

Результати досліджень та  їх обговорення.
Віддалені результати простежені у 56 (88,89%) хво
рих. Консолідація перелому в оптимальні терміни 
констатована у 53 (94,64%) хворих. Протягом 44- 
90 днів з моменту операції наступало відновлення 
опорності та функції кінцівки. Жодного випадку ос
теомієліту не спостерігалось. Такі результати оці
нені як добрі.

Збереження васкуляризації під час закритого 
остеосинтезу, відсутність абсолютної жорсткості в 
зоні перелому внаслідок використання фіксаторів 
невеликого діаметра мають вирішальне значення 
для швидкого та якісного зрощення перелому, особ
ливо для кісток гомілки.

Спостерігалось, що в умовах інтрамедулярно- 
го блокуючого остеосинтезу невправлені кісткові 
фрагменти дуже швидко ( від 6 до 8 тижнів) інтег
рували у великі кісткові мозолі і вбудовувалися в 
структуру кістки. Через кілька років після операції 
часто можна було спостерігати рентгенологічно не 
більше ніж веретеноподібне потовщення на місці 
перелому. Звідси зроблено висновок, що заради 
збереження кровопостачання фрагментів не слід 
займатися ідеальним вправленням, а краще вза
галі не чіпати осколки. Такий спосіб остеосинтезу 
більше відповідає біології лікування переломів 
кісток і спричиняє менше ускладнень, ніж нама
гання здійснити ідеальну репозицію всіх кісткових 
фрагментів, відшаровуючи їх від м’яких тканин.

Введення в практику лікування переломів кісток 
гомілки закритого остеосинтезу металополімерни- 
ми фіксаторами сприяє суттєвому зменшенню 
травматичності оперативного втручання, макси
мально можливому збереженню кровопостачання 
м’яких тканин та кісткових відламків. При цьому 
зменшується ризик інфекційних ускладнень, скоро
чується термін перебування хворих в стаціонарі.

Клінічні приклади. Хворий І., 22 років, отри
мав дорожньо-транспортну травму у грудні 2000 
року. Посгупив у клініку з діагнозом “закритий 
гвинтоподібно-осколковий перелом нижньої тре
тини кісток лівої гомілки” (рис.2а). У клініці ка
федри травматології, ортопедії та нейрохірургії 
БДМЛ на другий день після травми був здійсне
ний напіввідкритий остеосинтез фіксатором
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КМПФ-3 з видаленням інтерпонуючого осколка. 
У післяопераційний період хворий отримував 
аналгетики: в перші два дні -  омнопон, потім -  
кетанов; антибіотик “Цефатаксим’' протягом 5 
днів по 1,0 двічі на день внутрішньом'язово. Рана 
зажила первинним натягом. На дванадцятий день 
після операції знято шви. З 4-5-го дня хворий по-

Рис. 1. Рентгенограми хворого І. Діагноз: закритий поперечно- осколковий перелом кісток лівої гомілки.

Висновки. І .Застосування компресійних ме- 
талополімерних фіксаторів для малоінвазивного 
БІМПО переломів великогомілкової кістки забез
печило суттєве зменшення операційної травми .

2. Підвищена увага до мінімального додаткового 
травмування м’яких тканин, максимальне збереження 
кровопостачання ділянки перелому оптимізує про
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чав ходити на милицях. Починаючи з 6-7-гоійж4 
ня перейшов на ходьбу з ціпком. Через трифю- 
ловиною -чотири місяці ходить самостійного- 
вне відновлення функції, рентгенологічно наста
ла консолідація уламків та заміщення кісткового 
дефекту (рис.26). Через півтора року видалено 
конструкцію (26). -щт

цес анатомо-функціонального відновлення кінцівки.
3. Диференційоване застосування закритого та 

напіввідкритого варантів БІМПО як різновиду ма-| 
лоінвазивного остеосинтезу у 63 хворих з діафізар- 
ними переломами великогомілкової кістки привело 
до анатомо-функціонального відновлення кінцівки 
в оптимальні терміни у 94,64 % пацієнтів. ]
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Діагностика холедохолітіазу у виборі адекватної малоінвазивної 
методики лікування
вЩіІАПРИНСЬКИЙ, В.В. ТКАЧЕНКО, В.М. ТКАЧЕНКО

Vinnytsia State Medical University by M.l. Pyrohov Surgical Department of Vinnytsia Regional Specialized Dispensary of Radiation 
Protection of the Population

Проведено комплексне обстеження 46 пацієнтів з ж овчнокам’яною хворобою, ускладненою холедохолітіазом. 
Для діагностики холедохолітіазу та для вибору адекватної методики оперативного лікування застосовували 
оригінальний діагностичний алгоритм. Обгрунтовані показання до застосування різних методик лікування 
холедохолітіазу.

Complex exam ination of 46 patients with cholcdocholithiasis was perform ed.O riginal diagnostic algorithm  was 
used in the hospital fo r exam ination of the pa tien ts . Ind ications for the d iffe ren t operative  in terven tions on 
choledochus perform ance were proved.

Постановка проблеми та аналіз остінніх  
І досліджень і публікацій. При всьому різноманітті 
І підходів в лікуванні ЖКХ, ускладненої хол едохоліті- 

азом, кожний із них має свої переваги та недоліки, і в 
теперішній часта чи інша лапароскопічна методика 
лікування холедохолітіазу не має чіткого обґрунту
вання [4,5]. Незважаючи на великий досвід числен
них клінік, що займаються проблемою холедохоліт
іазу, дотепер не вироблено єдиних критеріїв при ви
борі оптимального втручання при холедохолітіазі 
[1,2,5,6]. Види малоінвазивних втручань підбирають
ся хірургами індивідуально^ результаті аналізу ста
ну хворого, супутніх захворювань, анатомічних особ
ливостей, розмірів каменів у загальній жовчній про
тоці та технічного оснащення операційної [5,6,7].

Диференційований підхід до передопераційної 
діагностики холедохол ітіазу допомагає вибрати оп
тимальну лікувальну тактику [2,3].

Матеріали і методи. Лапароскопічні втручан
ня при холедохолітіазі виконуються з 1999 року. При 
цьому використусться лапароскопічне обладнання 
фірми “Страйкер” (США). Виконано 720 лапарос- 
копічних холецистектомій при хронічному та гос

трому холециститі, з них холедохолітіаз спостерігав
ся у 46 (6,4%): жінок було 41, чоловіків -  5. Вік хво
рих -  від 23 до 73 років. Середній вік хворих -  42 
роки. Холедохолітіаз спостерігали при гострому 
калькульозному холециститі у 16 випадках, хроніч
ному -  у ЗО випадках. Первинні камені холедоха не 
виявлялися. Холедохолітіаз був виявлений до опе
рації у 41 хворого, встановлений під час операції у 5 
хворих. З метою встановлення патології жовчних про
ток, вибору методики лікування застосовували діаг
ностично-лікувальний алгоритм (табл. 1).

На першому етапі загальноклінічних і лабора
торних досліджень виявляли біохімічні зміни при 
холедохолітіазі (збільшення рівня білірубіну, АЛТ, 
ACT, лужної фосфатази). На другому етапі вико
нували ультразвукове дослідження жовчного міху
ра, позапечінкових жовчних шляхів для виявлення 
конкрементів, встановлення їх кількості, діамет
ра, запальних змін иеривезикальної ділянки, 
підшлункової залози. На третьому етапі викону
вали ендоскопічну ретроградну холангіопанкреа- 
тографію з можливим виконанням ендоскопічної 
сф і н ктеротом ії за п оказан і ія м.
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Результати досліджень та їх обговорення. 
Втручання на загальній жовчній протоці виконані 
46 хворим, які були розподілені на 3 групи.

До І групи віднесені 18 хворих, яким проводили 
одноетапне лікування холедохолітіазу під час ла- 
пароскопічноїхолецистектомії(ЛХ): ЛХ у поєднанні 
з папілодилатацією (ПД) сфінктера Одді і вими
ванням каменів струменем рідини (16 випадків) та 
видалення каменів холедоха під контролем холе- 
дохоскопа кошиком Дорміа (2 випадки).

До II групи віднесені 18 хворих, яким виконува
ли ЕПСТ у поєднанні з ЛХ.

До III групи віднесені 9 хворих з діагностова
ним холедохолітіазом, яким проводились традиційні 
лапаротомні втручання.

Хворим першої групи під час ЛХ виконували 
інтраопераційні холангіограми, холедохоскопічну 
діагностику у разі відсутності доопераційної РХПГ. 
При розмірах внутрішньопротокових конкрементів 
1см і менше перевагу в лікуванні холедохолітіазу 
віддавали папіл о дилатації. Але при наявності до
даткового вартісного обладнання (спеціальний ко
шик Дорміа, адаптований під холедохоскоп, з мож
ливістю контактної ударно-хвильової або лазер
ної літотрипсії) обмежень використання методи
ки ГІД залежно від розміру конкрементів можна 
було б уникнути. Для виконання І ІД використову

вали балонні катетери для ендоскопічних втручань J 
довжиною 170 мм, з діаметрами 5,5 і 6 Fr, з бало
нами підвищеного тиску діаметрами 8 і 12 мм та 
довжиною, відповідно, 3 і 4 см. Діаметр балона 
для папілодилатації підбирали залежно від діамет
ра холедоха: діаметр балона був завжди меншим 
за діаметр холедоха, однак балон завжди підби
рався діаметром на 1-2 мм більшим за діаметр 
внутрішньопротокових конкрементів. Балонну ПД 
під час ЛХ проводили за розробленою нами ориг
інальною методикою. Після чого через катетер, 
введений у загальну жовчну протоку через роз
тин ductus cysticus, виконували промивання стру
менем розчину новокаїну 0,5% 100,0 і гепарином 
15 тис. ОД протягом 20 хвилин. Дрібні конкремен
ти, як правило, повністю вимивались з проток в 
дванадцятипалу кишку, більш великі конкремен
ти, які застрявали у великому сосочку ДПК успі
шно прошовху вались наполовину здутим балонним 
зондом або зондом Фогарті в ДПК. Після проми
вання проток виконувались контрольні інтраопе
раційні холангіограми, холедохоскопія. Втручання 
на загальній жовчній протоці у 4 хворих І групи 
закінчили зовнішнім дренуванням загальної жов
чної протоки. Показаннями до зовнішнього дре
нування холедоха у хворих 1 групи були: холангіт, 
численні дрібні камені холедоха, невпевненість в

т
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До III групи віднесені 9 хворих, яким проводи
лись традиційні лапаротомні втручання. Показання
ми до лапаротомних операцій були: випадки холедо- 
холітіазу з каменями холедоха великого діаметра 
(1 см і більше, в яких малоінвазивні методики не 
мали успіху, відсутність додагкового обладнання для 
малоінвазивних втручань (кошик Дорміа, адаптова
ний під холедохоскоп, обладнання для контактної 
ударно-хвильової літотрипсії, відсутність лапароско- 
пічних голкотримачів та ін.). У всіх 9 випадках вяв- 
лені множинні або великі камені холедоха діаметром 
1 см і більше з клінікою механічної жовтяниці та хо
лангіту. Цим хворим виконувалась лапаротомія з хо- 
ледохотом ією, видаленням каменів холедоха, дре
нуванням холедоха за Керу в 5 випадках, за Виш- 
невським -  у 4 випадках; холедоходуоденостомії за 
Юрашем- Виноградовим виконано 4 пацієнтам. У 
З хворих лапаротомні втручання проводились після 
невдалих малоінвазивних операцій: ЕПСТу поєднанні 
з ЛХ -  в 2 випадках та ЕПД у поєднанні з ЛХ -  в
1. У 2 випадках після лапаротомних операцій при 
холедохолітіазі спостерігалось підтікання жовчі 
після видалення холедохостомічного дренажу. Ре
зультати лікування у всіх випадках лапаротом
них операцій задовільні. Середній ліжко-день у 
хворих, яким проводили лапаротомні операції ста
новив 15,3 доби.

Висновки. 1. Використання ФГДС, РХПГ у 
поєднанні із загальноклінічними дослідженнями 
в д о о п ер ац ій н и й  п ер іод  д о зво л яє  вибрати 
найбільш ефективну методику лікування холедо- 
холітіазу згідно з видом патології жовчних про
ток та відповідно до наявного адекватного су
часного обладнання.

2. Одноетапна лапароскопічна методика ліку
вання холедохолітіазу на сучасному рівні розвитку 
ендоскопічної хірургії має бути домінуючою.

3. Метод панілодилатаціїсфінктера Одді з низ
ведениям каменів холедоха в дванадцятипалу киш
ку під час ЛХ показав себе найбільш фізіологіч
ним, високоефективним та низьковартісним в ліку
ванні ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом.

4. Інтраопераційнахолангіографія, холедохоско- 
пія -  ефективні та необхідні діагностичні методики 
під час проведення одноетапних лапароскопічних 
операцій, таких, як: ЛХ у поєднанні з балонною ди
латацією великого сосочка дванадцятипалої киш
ки, видалення каменів холедоха під контролем хо- 
ледохоскопа кошиком Дорміа.
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повній санації жовчних шляхів через труднощі в 
діагностиці холедохолітіазу проксим альних 

ІІдзілівжовчних шляхів. Лише в одному випадку 
nig час лапароскопічної холецистектомії ГІД не 
мала успіху через наявність вклиненого конкре- 

Інша діаметром 1,5 см в термінальному відділі 
стальної жовчної протоки, який не був виявлений 
заданими лапароскопічної інтраопераційної холан- 
гюграфії. Через 5 діб після лапароскопічної опе
рації хворій виконано лапаротомію та загальну 
жовчну протоку успішно сановано традиційними 
відкритими методами. Середній ліжко-день у 
Хворих І групи становив 5,1 доби.

З післяопераційних ускладнень у хворих І групи 
І був лише І випадок гостроіо панкреатиту, який ус- 
f пішно проліковано цефтріосксоном, контрикалом, 
і спазмолітиками і на 8-му добу хворого виписано із 

стаціонару в цілком задовільному стані. Віддалені 
результати пролікованних хворих прослідковані від 
8міс. до 3 років і відмічені як задовільні.

До II групи віднесені 18 хворих, яким викону
валась ЛХ у поєднанні із сфінктеротомією. Хво
рим II групи виконували ФГДС, ЕРХПГ і при на
явності показань -  сфінктеротомію. Перевагу 
ЕПСТ віддавали при виявленні фіксованих конк
рементів термінального холедоха, папілостенозу. 

JlpnCT виконана 13 хворим за 1-3 доби до ЛХ, 5 
хворим -  через 2-3 доби після ЛХ. У 3 випадках 
ЕПСТ мала успіх в лікуванні резидуального холе
дохолітіазу. З вищеперерахованих 18 хворих у 2 
був діагностований холедохолітіаз у поєднанні із 
стенозуючим папілітом. 1 Іоказами до використан
ня ЕПСТ були: холедохол ітіаз дистального відділу 
холедоха -  у 16, ампулярний холедохолітіаз -  у 2, 
фіксований конкремент великого сосочка ДПК -  
у 2, стеноз великого сосочка ДПК -  у 4. Після 
ЕПСТ спостерігались ускладнення: у 1 -  прояви 
панкреатиту, у 3 -  кровотеча із розсіченого 
сфінктера Одді. Ускладнення були успіш но 
ліквідовані консерват ивними методами. У 2 хво
рих з холедохолітіазом і клінікою холангіту' ЕПСТ 
не мала успіху через невідповідність діаметра 
папілотомного розтину діаметру каменів холедо
ха. Хворим виконано лапаротомію з традиційни
ми відкритими методиками санації холедоха. 
Спостерігали в 1 випадку множинні камені холе
доха (d= 12-15 мм), в і нш ому-вклинений камінь 
у термінальному відділі загальної жовчної прото
ки (d-ІЗ мм). Всі хворі одужали і в задовільному 
стані виписані додому. Середній ліжкодень у хво
рих II групи становив 5.8 доби.
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THE CURIOSIN® AND KLION COMPLEX TREATMENT OF SUPURATING PROCESSES IN 
PAATIENTS WITH DIABETES MELITUS IN URGENT SURGERY

V. ZAREMBA, A.ZIMENKOVSKY, O.MATVIYCHUK, M.LYBA, A.MISKIV, R. FEDTHYHYN 

Lviv State by Medical University Danylo Halytsky

Проаналізовані результати застосування розчинів куріозину і кліону у 54 хворих на цукровий діабет І і II 
типів середньої та тяж к о ї форми, оперованих з приводу гострої х ірургічної патології і післяопераційних 
гнійно-септичних ускладнень. П ідтверджено високу еф ективн ість  препаратів  для локальн ого  л ікуван н я 
нагнійних процесів.

The results of application of curiozine and clion solutions in 54 patients with I and II types o f diabetes mellitus 
of medium and severe form s have been analyred . The patien ts were operated  by the reason of acute surgical 
pathology and postoperative  pyo-septic com plications. The high efficincy o f above-m entioned m edications for 
the local trea tm en t o f p u ru len t processes has been proved.

Постановка проблеми та аналіз останніх

( досліджень і публікацій. Цукровий діабет (ЦД) 
-одна з найпоширеніших патологій серед захво
рювань у цивілізованих країнах, посідає трете місце 

І після серцево-судинної та онкологічної патології. У 
промислово розвинених країнах хворіє на ЦД в се
редньому 3-5% від загальної кількості населення і 
цей показник постійно зростає [1,2, 3,6, 7].

В Україні налічується близько 1 млн хворих на 
ЦД, проте, за епідеміологічними дослідженнями, 
поряд з кожним зареєстрованим, виявляють 2-2,5 
випадку недіагностованого [6]. Хоча в Карпатсь
кому регіоні частота захворюваності на ЦД не пе
ревищує 2,3 на 100 тисяч населення, в середньому 
по Україні цей показник сягає 9,3 [7].

Поширеність цієї патології та необхідність ве
ликих витрат на вирішення проблеми ЦД перетво
рило її з медичної в медико-соціальну. Отож, сьогод
ні чільне місце серед фундаментальних досліджень 
займають праці, присвячені виявленню механізмів 
етіології і патогенезу ЦД, опрацюванню нових ме
тодів профілактики та лікування як самого захво
рювання, так і його ускладнень.

Лікувальна програма хворих на ЦД, ускладне
ний нагнійними процесами, складається з діагнос
тичного, передопераційного, операційного та після
операційного етапів. її реалізація можлива при ве- 
рифікованому діагнозі і комплексному лікуванні-  
поєднанні оперативного втручання з методами фар
макотерапії, спрямованої на нормалізацію обмінних 
процесів, компенсацію вуглеводного обміну, деток
сикацію, ліквідацію нагнійних вогнищ, боротьбу з 
інфекцією з урахуванням характеру її збудника, по
кращання регіонарноїмікроциркуляціїта гемодина- 
міки з використанням ангіотропних, антикоагулян
тных, дезагрегантних та підвищуючих імунологіч
ну реактивність організму засобів. Такий підхід доз
воляє одержати позитивні результати лікування на
гнійних процесів у хворих на ЦД.

Запропоновані методи хірургічного та медика
ментозного лікування гнійно-некротичнихуражень 
при ЦД ще недостатньо систематизовані [4, 5, 8], 
отож, потребують подальшого вивчення. При 
дослідженні мікрофлори нагнійних процесів у 
більшості хворих на ЦД з ран висівають змішану 
аеробно-анаеробну флору. Саме такий характер
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Лікування нагнійних процесів у хворих на цукровий діабет куріозином ® 
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збудника має вирішальний вилив на опрацювання 
методик лікування гнійно-некротичних уражень при 
цій патології.

М ета дослідження, пошук оптимальної ме
тодики локальної фармакотерапії нагнійних про
цесів в ургентних хірургічних хворих з цукровим 
діабетом шляхом вивчення впливу застосування 
розчину куріозину® в комплексі з розчином кліону 
на результати лікування.

М атеріали і методи. Метод дослідження -  
нерандомізований, проспективний, контрольова
ний, порівняльний аналіз лікування в хірургічному 
стаціонарі клініки хірургії ФПО Львівського дер
жавного медичного університету імені Данила Га
лицького 54 хворих на ЦД І і II типу середньої та 
тяжкої форм, оперованих з приводу гострої хірур
гічної патології та післяопераційних гнійно-септич
них ускладнень. Серед них 32 жінки та 22 чолові
ки віком від 31 до 72 років. Тривалість захворю
вання на ЦД 4-23 роки. Пацієнти були розподі
лені на дві групи (основна і контрольна) по 27 осіб 
у кожній. Хірургічне лікування основної патології 
проводили в день госпіталізації (не пізніше 6 го
дин після прийняття) з виконанням наступних опе
ративних втручань: розкриття абсцесів м ’яких 
тканин (12), флегмон гомілки (6), панариція (8), 
некректомії при довготривалих трофічних вираз
ках нижніх кінцівок (10), хірургічна санація нагноє
них післяопераційних ран при гострій хірургічній 
патології(14), втому числі після апендектомії(4), 
холецистектомії (2), операцій з приводу защем
лених гриж живота (4) та перфоративної виразки 
шлунка і дванадцятипалої кишки (4).

Локальна фармакотерапія гнійних ран в основній 
групі проводилась з комплексним використанням 
розчинів куріозину® і кліону (виробництва “Гедеон 
Ріхтер”)із врахуванням того, що одночасне засто
сування цих засобів дозволяє вплинути саме на 
спектр аеробно-анаеробної флори.

Куріозин® (оригінальний препарат виробника) 
-  цинк гіалуронід, має виражену дію проти штамів 
золотистого стафілокока, стрептокока, кишкової та 
синьогнійної паличок. К ліон- метронідазол, вияв
ляє антипротозойну та бактерицидну дію, актив
ний по відношенню до анаеробних грампозитивних 
і грамнегативних бацил та анаеробних грампози
тивних коків.

Локальну фармакотерапію ран у хворих конт
рольної групи проводили традиційним методом з 
використанням стандартних антисептичних роз
чинів та їх комбінацій (діоксидин, хлорі ексидин, ек-

'.Щ

терицид, димексид, гіпертонічний розчин, ЙОДНІ 

рин) чи мазей (левосин, левомеколь, мефенат). |  
Ефективність лікування оцінюваласЩ І 

кількістю виділень з ранової поверхні та зміною пж 
рани в процесі їїлікування, появою грануляцій таї 
телізації, терміном перебування хворих у стаціонарі 

Методика застосування препаратів у основнії 
(досліджуваній) групі в післяопераційний період! 
полягала в наступному: гнійна рана оброблялась] 
2 %  розчином перекису водню, по всій її площі на- \ 
носився краплями розчин куріозину®, а дно пухко 
викладалось, залежно від розмірів рани, марлевим \ 
випускником чи тампоном, змоченим розчином 
кліону. Перев’язки проводили щоденно, в окремих 
випадках (при значних виділеннях) -  двічі на день.

Крім локальної фармакотерапії, в обох групах 
проводилась антибіотикотерапія за стандартними 
схемами. Антибіотики вводили внутрішньовенної 
внутрішньом’язово, для місцевого лікування не ви
користовували.

Результати досліджень та їх обговорення.
При дослідженні чутливості мікрофлори ран до ан- 
тибіотиків найвищу виявлено до цефтріаксону 
(34,3% хворих), високу доципринолу (29,4%). Чут
ливість до цефазоліну відмічено у 20,1% пацієнтів, 
долінкоміцину-у 16,2%.

При застосуванні куріозину® в комплексі з кліо- 
ном на 2 -  3-й день після операції відмічалось істот
не збільшення кількості виділень з рани, що сприяло 
швидкому очищенню патологічного вог нища від 
гнійно-некротичних мас і відмежуванню здорових 
тканин від уражених. Очищення ран відбувалось в 
середньому на (8,2 ±  0,8) день (р < 0,05), з ’являлися 
грануляціїта крайова епітелізація. Середня тривалість 
ліку вання склала (18,4 ±  1,3) ліжко-дня (р < 0,05).

У конт рольній групі очищення нагнійного вогнища 
відмічалось в середньому на (12,5 ±  1,2) день (р < 0,05). 
Поодинокі грануляції з’являлися на (14,3 ±  1,4) день 
після оперативного втручання (р < 0,05). Середня гри- 
валість перебування в стаціонарі даної групи хворих 
склала (24,2 ±  2,3) л іжко-дня (р < 0,01).

Висновки. 1. Комплексне застосування роз
чинів куріозину® і кліону сприяє швидкому очищен
ню нагнійних ран і розвитку грануляцій у хворих на 
цукровий діабет, стимулює процеси епітелізації та 
скорочує час перебування пацієнтів у стаціонарі.

2. Результати призначення куріозину® в комп
лексі з кліоном для місцевого лікування нагнійних 
процесів у хворих на цукровий діабет свідчать про 
високу ефективність препаратів та доцільність їх 
широкого застосування в клінічній практиці.
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Дивертикул Меккеля та його ускладнення у дітей
Й.І. БИБЛЮК, Я.В. МАТІЯШ, О.Д. ФОФАНОВ, М.В. ГЛАГОВИЧ

Івано-Франківська державна медична академія

MECKEL DIVERTICUL AND ITS COMPLICATIONS IN CHILDREN

J. I. BYBLJUK, J.V. MATIJASH, O.D. FOFANOV, M.V. GLAGOVYCH 

Ivano-Frankivsk State Medical Academy

Проведено аналіз л ікування 122 дітей віком від 1 місяця до 14 років з патологією  дивертикула М еккеля. 
Серед них було 92 хлопці і ЗО д ів ч а т  (3:1). Н айчастіш им  ускладненням  д и верти кула  була киш кова 
непрохідність: інвагінація -  21, странгуляційна -  23 хворих. Дивертикуліт діагностовано у 37 хворих, у 2 із них 
був також  гострий апендицит. Кровотеча з виразки дивертикула виявлена у 9 дітей, в одного з них настала 
перфорація виразки. У одного пацієнта знайдено перфорацію незміненого дивертикула аскаридою. У 31 дитини 
виявлено незміненнй дивертикул М еккеля.

The analysis of treatm ent of 122 children in age 1 month -  14 years with Meckel diverticul was conducted. There 
were 92 boys and 30 girls among them (3 :1). The most frequent complication of diverticul was im passability of 
in testines: invag ination  -  in 21 p a tien ts , s tran g u la tio n  -  in 23 p a tien ts . D iverticu litis  was revealed in 37 
children , in 2 cases was also appendicitis flegmonosa. The bleeding from ulcer of diverticul had 9 patients, one 
of them had perforation of diverticul. In one child we found perforation of unchanged diverticul by Ascaris. In 31 
patien ts we revealed unchanged Meckel d iverticu l.

1

Постановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Дивертикул Меккеля 
є залишком проксимальної ділянки жовчної прото
ки і завжди локалізується в дистальних відділах 
здухвинної кишки на відстані 20-80 см від ілеоце- 
кального кута. Згідно з даними Ш. Дробні [ 1 ], ди
вертикул Меккеля (ДМ) під час автопсій вияв
ляється у 1-2 % померлих. За спостереженнями 
К.І. Ашкрафта і Т.М. Холдера [2], ДМ зустрічаєть
ся з частотою1:1250 чоловік. У представників чо
ловічої статі ДМ спостерігається в 4 рази часті
ше, ніжу жінок. Найчастіше дивертикул вільно роз
ташований в черевній порожнині, але іноді він фіксо
ваний верхівкою до пупка, парієтальноїочеревини 
або іншої петлі кишки. Нерідко в слизовій дивер
тикула виявляються ектоповані клітини шлунка, 
дванадцятипалої кишки, підшлункової залози, що є 
причиною виникнення пептичної виразки і навіть 
неопластичного процесу.

Неускладнений дивертикул клінічно не прояв
ляється і може бути виявлений під час лапаро
томії. Ускладнення дивертикула виникають пере
важно у дітей і, за різними даними, коливаються 
в межах 25-40 % носіїв цієї патології. Найчасті

шими ускладненнями ДМ є дивертикуліт, кишкова 
непрохідність (інвагінація, странгуляційна не
прохідність), кровотеча з виразки дивертикула, 
перфорація виразки. Рідше спостерігається перфо
рація сторонніми тілами, пухлинний процес. Ле
тальність при ускладненнях ДМ складає від 7,5 
до38 % [3,4, 2]. Gross (цит. за Ш. Дробні), проопе
рувавши 128 дітей з ускладненнями дивертикула, 
спостерігав летальність у 21 дитини (17 %).

Матеріали і методи. За період з 1963 по 2002 рр. 
в хірургічному відділенні Івано-Франківської обласної 
дитячоїлікарні на стаціонарному лікуванні було 122 
дітей віком від 1 місяця до 14 років з патологією ДМ. 
Серед них було 92 хлопців і 30 дівчат. У більшості 
дітей розміри дивертикула були в межах 3-7 см, у 
однієї дитини довжина дивертикула сягала 20 см.

У 44 дітей була виявлена гостра кишкова не
прохідність, зумовлена дивертикулом, 37 хворих опе
ровано з приводу запалення дивертикула, у 9 хворих 
спостерігали кровотечу з пептичної виразки дивер
тикула, у однієї дитини виявили перфорацію диверти
кула аскаридою і у З І хворого -  незмінений ДМ при 
операціях з приводу іншої патології.

щУ2
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Результати досліджень та їх обговорення* 
Шйчастішим ускладненням ДМ була гостра кишко- 
йнепрохідність, яку ми спостерігали у 44 хворих. У 
|ідитини виявлено інвагінацію (рис. 1-2). У 15 з них 
фв некроз інвагінату. Характерною особливістю є те, 
Й переважна більшість дітей з інвагінацією була у

віці від 4 місяців до 3 років. Странгуляційна кишкова 
непрохідність діагностована у 23 хворих, переважно 
у дітей старшого віку. Тільки одна дитина із странгу
ляційною непрохідністю була у віці одного місяця. У 6 
дітей із странгуляційною кишковою непрохідністю 
спостерігався некроз кишки.

Рис. 1. Інвагінація дивертикула М еккеля в просвіт 
тонкої кишки (вигляд з боку слизової).

Рис. 2. Інвагінація дивергикула Меккеля в просвіт тонкої 
кишки (вигляд з боку серозної оболонки).

Клінічна картина непрохіді юегі була характерною: 
іудітей спостерігались переймоподібні болі в животі, 

І блювання, кров’янисті випорожнення, пальпувався 
І інвагінат Всі діти оперовані після короткочасної пере- 
Ідопераційної підготовки. Операція проводилась під 

ендотрахеальним наркозом. У 21 хворого виконано 
резекцію некротично-зміненоїкишки з накладанням 
анастомозу “кінець в кінець” у 20 дітей та ілеоасцен- 
доанастомозу у 1 хворого. У 23 хворих проведена 
клиноподібна резекція дивертикула.

Померло 6 дітей з інвагінацією, ускладненою 
некрозом кишки. Діти були у віці 4-8 місяців. З 23 
хворих із странгуляційною кишковою непрохідністю 
померла 1 дитина віком 1 місяць, у якої через 5 
днів після резекції тонкої кишки розвинулись гнійний 
менінгоенцефал іт та ДВЗ-синдром.

Деструктивний дивертикуліт діагностовано у 37 
хворих. У 2 з них під час операції виявлено флегмоно- 
знозмінений червоподібний відросток. Клінічна карти
на дивертикуліту нагадувала апендицит. Проте при 
перфоративному дивертикулі'! і спостерігався інтен
сивний біль в животі, а па оглядовій рентгенограмі в 
черевній порожнині виявляли вільне повітря-симп
том “серпа”, що не характерно для перфоративного 
апендициту. Всі діти оперовані. Померла одна дитина 
від тотального фібринозно-гнійного перитоніту.

Кровотеча з виразки ДМ була у 9 дітей віком від 
6 місяців до 3 років (рис. 3). Клінічна картина крово
течі з виразки дивергикула характеризувалась погір
шенням загального стану, іноді больовим синдромом, 
ознаками анемії. Через 6-8 годин від початку захво
рювання з’являлись кров’янисті випорожнення: меле
на, а в випадках сильної артеріальної кровотечі - “с га- 
ра” кров із згустками. Діагноз кровотечі із ДМ стави
ли шляхом виключення. У одного хворого віком 6 
місяців через 48 годин від початку кровотечі настала 
перфорація виразки дивергикула. У післяопераційний 
період виникла рання спайкова кишкова непрохідність, 
що було причиною смерті. У всіх дітей з кровотечею 
проведена операція -  клиноподібна резекція кишки.

Ми спостерігали дитину трьохрічного віку, яка 
поступила у відділення із різкими переймоподібни
ми болями, ознаками перфорації кишки (рис. 4). Під 
час операції виявлено перфорацію незміненого ди
вергикула аскаридою. Перфоративний отвір був об- 
турований аскаридою. Проведена клиноподібна ре
зекція кишки. Дитина одужала.

У З І хворого під час операції з приводу гострого 
апендициту, мезаденіту виявлено незмінений дивер
тикул.У 21 із них дивертикул видалено.) 1 0 -в зв ’яз- 
ку з перитонітом останній не видаляли, але батьки 
дітей були інформовані про наявність цієї патології.
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Рис. 3. В иразка д и верти кула  М еккеля , в цен тр і- 
затромбована судина (вказана стрілкою).

Методом вибору мри наявності ДМ вважаємо 
клиноподібну резекцію  кишки. У 7 хворих 
дивертикулектомію проведено кисегним способом. 
У одного із них через 48 юдин виникли клінічні ознаки 
інвагінації, що послужило показанням до релапаротомії, 
дезінвагшації і клиноподібного висічення кукси.

Із 122 хворих з ДМ померло 9 дітей, 8 з них 
віком від 1 до 8 місяців.

Проведений аналіз свідчить, що дивертикул 
Меккеля є частою причиною тяжких ускладнень, 
які вимагають невідкладного оперативного втру
чання. Летальність при ускладненнях дивертикула 
залишається високою, особливо у дітей раннього 
віку. Згідно з нашими спостереженнями ускладнен
ня ДМ виникли у 75 % носіїв. Педіатри і хірурги 
загального профілю недостатньо інформовані про
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Рис. 4. Перфорація виразки дивертикула Меккеля.

Висновки. 1. Під час операції з приводу гос-? 
трого апендициту, мезаденіту необхідна ревізія тон- 
кої кишки на предмет виявлення дивертикула, оскі 
льки відомі випадки одночасного запалення чер
воподібного відростка і дивертикула.
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3. Методом вибору операції з приводу ДМ є кли
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цю патологію, про що свідчать пізні строки госпіта
лізації дітей з кишковою непрохідністю, обумовлю І 
мою ДМ, ускладненою некрозом кишки і перитоні-1 
том. Клінічні і рентгенологічні методи діагностики ! 
н е  ефективні. Слід згодитись з думкою, ЩО ДМ! 
знаходять ті, що старанно його шукають.



З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДЮ616-08+616.71 -  005 + 616.419

У роботі представлено лікування переломів зі застосуванням антологічного кісткового мозку. Трансплантація 
кісткового мозку в зону перелому може оптим ізувати кісткоутворення у всіх трьох елементах кісткової 
мозолі:ендостальнін, інтермедіарній, періостальиій. Розроблений спосіб лікування переломів з використанням 
аутологічного кісткового мозку, застосований у 25 пацієнтів з проблематичними для зрошення переломами 
кісток кінцівок. У всіх випадках досягнуто зрощення кісткових уламків.

F rac tu re  tre a tm en t with the application  of autological bone m arrow  is presented in this reseach w ork. Bone 
m arrow  tra n sp lan ta tio n  in the zone o f fra c tu re  may increase bone form ation  of bone callus. This m ethod of 
fracture  treatm ent with autological bone m arrow  employment wfas used in 25 patients with fracture complications 
of extrem ities bones. In all cases the kn itting  consolidation of bone pieces w'as observed.

П остановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Проблема зрощення 
переломів с актуальною. Так, за даними Connolly 
[12], з 2 мільйонів переломів довгих кісток, які 
мають місце щорічно в США, близько 100000 (5%) 
закінчується їх незрощенням. Встановлено, що при 
остеосинтезі термін консолідації переломів зале
жить не гільки від якості репозиції і фіксаціїуламків, 
але і від тяжкості пошкоджень м'яких тканин і, зок
рема, кісткового мозку [2]. Тому, починаючи з ета
пу надання першої медичної допомоги, відношен
ня до зламаної кістки повинно бути бережним 
[1].Встановлено, що в кісткоутворенні можуть 
приймати участь детерміновані остеогенні кліти- 
ни-попередники [3]. У клініці для посилення осте
огенного потенціалу може використовуватись ауто- 
логічний кістковий мозок [4,5,6].

М атеріали і м етоди . Наше дослідження 
полягало в обґрунтуванні способу і лікуванні пе
реломів з використанням аутологічного кістково
го мозку. Проведено трансплантацію аутологіч
ного кісткового мозку у 25 пацієнтів з проблема
тичними для зрощення, в основному діафізарни-

ми, переломами кісток верхньої (8 хворих) і ниж
ньої (17 хворих) кінцівок. Середній вік пацієнтів 
становив (44,9 ±  12,7) р.

Забір кісткового мозку проводився з крила клу
бової кістки за власним способом [7]. Аутологіч- 
ний кістковий мозок при переломах вводили в щілину 
між уломками і безпосередньо біля неї за власним 
способом [8]. Контролем ефективності запропоно
ваного нами способу лікування переломів служила 
наявність клінічних та рентгенологічних ознак зро
щення. Проводили клінічну пробу на відсутність 
рухів у місці перелому і рентгенологічно визначали 
наявність кісткової мозолі.

Результати дослідж ень та їх обговорення.
Лікування переломів розпочинали з репозиції кістко
вих уламків, яка містить ті позитивні передумови, 
що процес мозолеутворення розпочинається в стані 
адаптації і зближення кісткових уламків. Крім того, 
репозиція уламків дає можливість уникнути бага
тьох неблагоприємних наслідків, якими є лімфостаз, 
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лікування переломів. Враховуючи те, що в резуль
таті травми нерідко порушується кровообіг в зоні 
перелому, перевагу надавали щадним методам ре
позиції та остеосинтезу, що благоприємно впливає 
на заживления переломів [9].

М ’язово-рухову діяльність кінцівки розпочина
ли якнайраніше, оскільки вона відіграє важливу роль 
у відновленні кінцівки як органа. Відновлення 
співвідношення кісткових уламків і створення ме
ханічних умов для їх утримання у вправленому 
положенні, приводили до місцевої компенсації цир- 
куляторних порушень. Крім того, з метою місцевої 
компенсації циркуляторних порушень застосову
вались і терапевтичні середники: знеболюючі, ан- 
тигістамінні, дезагреганти, препарати, які покращу
ють мікроциркуляцію і т.п. При неможливості точної 
репозиції або необхідності вимушеного лікування 
переломів в умовах зміщення кісткових уламків для 
підсилення кісткоутворення введення аутологічно- 
го кісткового мозку створює умови для оптимізації 
зрощення уламків.

Наведене обґрунтування лікування переломів 
на основі розгляду зламаної кінцівки як системи 
створює умови переходу до лікування переломів 
зі застосуванням аутологічного кісткового мозку з 
метою підсилення утворення кісткової мозолі, де 
між уламками при проблематичних для зрощення 
переломах може знаходитись сполучна або фіброз
но-хрящова тканина [ 11 ], а трансплантація аутоло
гічного кісткового мозку створює можливості оп- 
тимізувати кісткоутворення у всіх трьох елемен
тах кісткової мозолі -  ендостальному, інтермеді- 
арному і періостальному.

Показаннями до введення кісткового мозку були 
переломи з малою площею контакту' уламків, ба- 
гатоосколкові переломи, особливо з наявністю 
інтерпонованих і зміщених уламків, переломи з 
розходженням кісткових уламків і переломи з ви
мушеною необхідністю їх лікування в умовах 
зміщення, а також переломи з сповільненою кон
солідацією. Аутологічний кістковий мозок вводили 
у разі свіжих сповільнено консолідуючих, незроще- 
них і повторних переломів, несправжніх суглобів. 
Спочатку показання до застосування пересадки 
аутологічного кісткового мозку обмежувались на
явністю переломів при сповільненій консолідації, 
незрощенні або несправжньому суглобі. Аутологі
чний кістковий мозок у даних пацієнтів вводили з 
лікувальною метою.

Приклад. Хворий К., 5 1 р., доставлений в клініку 
19.05.2000 р. з діагнозом: закритий косий осколко-
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вий повторний перелом середньої третини лівої ве
ликогомілкової кістки. Для скріплення уламків 24.05 
на гомілку накладено стержневий апарат зовніш
ньої фіксації. 2.06 проведена операція забору і пе
ресадки аутологічного кісткового мозку. У середній 
третині великогомілкової кістки було введено тов
сту голку з внутрішнім діаметром 2 мм , яка про
валилась в щілину між уламками. Проведено рент- 
геноконтроль розташування голки, кінець якої зна
ходився в щілині між уламками. |

Забір аутологічного кісткового мозку провели 
за запропонованим способом з крила клубової 
кістки, з ряду проколів кісткової пластинки, за
брали близько 7 мл аутологічного кісткового моз
ку, який ввели в щілину між уламками великогом
ілкової кістки. Після введення аутологічного 
кісткового мозку в зону перелому голку вийняли, 
а місце введення на декілька хвилин притиснули 
марлевою кулькою для запобігання можливого 
зворотного руху введеного кісткового мозку. На
клали асептичну пов’язку. Через 4 міс. з дня трав
ми клінічно і рентгенологічно діагностовано зро
щення і пацієнт приступив до роботи, оцінивши ре
зультат лікування як відмінний.

Але, оскільки у вказаного вище контингенту 
хворих зі свіжими переломами часто спостерігаєть
ся сповільнена консолідація, незрощення і, навіть, 
утворення несправжніх суглобів, показання до 
трансплантаціїаутологічного кісткового мозку роз
ширили. Тому аутологічний кістковий мозок у декі
лькох пацієнтів вводили при свіжих переломах з 
метою профілактики порушень консолідації. У однієї 
хворої з несправжнім суглобом внутрішньої щико
лотки висічено рубці і освіжено країзламаної кісгки, 
забрано з крила клубової кістки аутологічний кістко
вий мозок і дрібні частинки губчастої та пересад
жено в зону несправжнього суглоба.

Для фіксації переломі в застосовувались традиційні 
консервативні і оперативні способи лікування.

Вивчення віддалених результатів свідчить про 
те, що у всіх 25 хворих досягнуто зрощення пере
лому кісток, що підтверджує позитивний вплив пе
ресадки аутологічного кісткового мозку на консолі
дацію кісткових уламків. Утой же час, за даними 
літератури, 28-35% пацієнтів з переломами діафіза 
довгих кісток переводять на групу інвалідності [10]. 
Таким чином, застосування трансплантації аутоло
гічного кісткового мозку у хворих з проблематич
ними для зрощення переломами сприяє повноцін
ному мозолеутворенню і його можна рекоменду
вати для клінічного використання.
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І Висновки. 1. Проведене клінічне обґрунту
вання лікування переломів із застосуванням пе
ресадки аутологічного кісткового мозку дає мож
ливість розширити арсенал відомих методик ліку
вання переломів.

2. Застосування розробленого способу лікуван
ня переломів дає можливість оптимізувати зрощен

ня кісткових уламків у створених для цього більш 
сприятливих умовах.

3. Пересадка аутологічного кісткового мозку 
може бути застосована при свіжих , сповільнено 
консолідуючих переломах, незрощених перело
мах, несправжніх суглобах відповідно до вста
новлених показань.
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THE ANALYSIS OF THE EARLY SURGICAL TREATMENT OF THE PATIENTS WITH BURNS: THE 
RECONSTRUCTIVE ASPECT
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П роаналізовано результати пластичного закриття ранових поверхонь після ранніх некректомій. Клінічну 
апробацію методу проведено впродовж 2000 - 2002 років на 32 пацієнтах. Середин площа опіків у всіх хворих 
становила 20,06 % . Пластичне закриття ранових поверхонь після ранніх некректомій зі застосуванням ксено- 
та автодермопластики доцільно вважати методом вибору лікування глибоких опікових уражень.

The results of plastic closure of the burn wounds after early necrectomy (EN) were analysed. Clinical approbation 
of the method was perform ed during  2000 -  2002 on 32 patients. The mean burn  area of all patients was near 
20,06 % of body surface. The plastic closure of the burn  wounds a fte r EN with subsequent auto- or xenoskin 
grafts is the method of choice in the trea tm en t of deep burns.

Постановка проблеми та аналіз останніх 
досліджень і публікацій. Незважаючи на очевид
ний поступ сучасної медицини, опікові ураження 
посідають третє місце серед усіх травм -  їх пито
ма вага становить до Ю %, що формує вагому 
хірургічну проблему [1,2 ,4 ,9].

В Україні кількість опікових уражень з кожним 
роком знижується, проте важкість опікової травми 
зростає. Це, в свою чергу, супроводжується висо
кими рівнями летальності, ускладнень та інваліди- 
зації[3, 5, 6, 7].

При значних площах опіків першу пластич
ну операцію , зазвичай, виконують на 21 -25-ту 
добу, при цьому рани площею помад 15 % заго
юються на 5-6-й тиждень [2, 7]. Однак у по
терпілих з глибокими термічними ураженнями 
площею понад 5 % ця тактика зумовлює зако
номірне поглиблення ендотоксемії, виникнення 
опікової хвороби і численних гнійно-септичних 
ускладнень, високі (44-98 %) показники ле
тальності [2, 4, 10, 111. З огляду на це, нині у 
світі методом вибору лікування глибоких опі
кових уражень є раннє хірургічне втручання -  
некректомій (PH).

Матеріали і методи. Клінічний матеріал скла
ли 32 пацієнти, які перебували на лікуванні у 
Львівському дитячому обласному комбустіологіч- 
ному центрі впродовж 2000-2002 років віком від 11 
місяців (1; 3,1 % )до 19 років (2; 6,25 %). Серед них 
хлопчиків було 18 (56,25%), дівчаток -  14(43,75%). 
Більшу частину складали діти другого (8; 25 %) та 
першого років життя (5; 15,6 %). Загальна площа 
опіків становила 20,06 %, в тому числі у 14 (43,75 %) 
відзначено наявність глибоких опіків 5,25 % .

У  2 5  потерпілих констатовано термічний генез 
опіку (78,1 %), лише у 2 -  хімічний (6,25 %). У 6 
пацієнтів (18,75 %) спостерігалося ураження елек
тричним струмом.

У всіх пацієнтів встановлено 4 опікові чинни
ки: кип'яток -  у 17 осіб (53 %), полум’я -  у 7 
(21,9 %), електричний струм - у  6 (18,75 % )  та 
кислоту -  у 2 (6,25 %).

У віці 1 -4 років у 6 пацієнтів відзначено опікові ура
ження в ділянці обох кистей та лівої ступні (18,75 %). 
У 5-9-річних дітей наявні здебільшого ураження об
личчя і шиї, передііь о ї  поверхні тіла, лівої кисті, лівого 
стегна, обох гомілок та лівої ступні. Лише в одному 
випадку (вік до 1 року) виявлено ураження обличчя, 
шиї, правого плеча, передпліччя та кисті. У всіх віко-
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них групах стверджено ураження правої кисті, найча
стіше у діїей віком 1-4 роки (6; 18,75 %).

І ж У більшої частини опечених констатовано одно- 
моментне отримання поверхневих і глибоких опіків. 

■11 потерпілих виявлено 11-111 А, Б ст (54,4 %), у 8 -  
І Ш А, Б ст. (25 %) та в одного -  1-І V ст. (3,1 %).
Щ У значної кількості пацієнтів спостерігалися вик
лючно глибокі опікові ураження: у 6 осіб -  III B-IV 

І ст. (18,75 %)та у 4 —111 Бет. (12,5 %), які у 8 випадках 
супроводжувалися опіковим шоком І ст. -  1 (3,1 %), у 
І - I I  ст (12,5 %) та у 2 -  III ст (6,25 %).
І  У 7 опечених (22 %) відзначено наявність су
путньої патології. З них у 3 -  ентеробіоз (9,4 %), у 2 
-аскаридоз (6,25 %), в одного гострий назофариигіт 

|{3,1 %) та ще в одного -  ДЦП (3,1 %).
У 8 осіб (25 %) у центральних районних лікар

нях застосовували стартову терапію в середньому 
Цвпродовж 2,4 дня.

У 9 випадках (28 %) ініціальна терапія в РАВ 
містила синтетичні кровозамінники, плазму, білкові 
кровозамінники, кристалоїдні та безсольові розчи
ни, антибіотики, діуретики, знеболюючі, анти- 
гістамінні, серцеві, гормональні засоби, антикоагу
лянти та вітаміни.

Місцеве післяопераційне лікування містило ефек
тивні локальні засоби-мазі: бетадин, офлокаїн, дер- 
мазин.

PH почали виконувати у всіх пацієнтів в серед
ньому на 4,9 добу. У 3-х дітей (9,4 %) виконана 
одна PH, у 4-х (12,5 % ) - дві. Перерва між першою 
та другою PH становила 4 дні. У 4 випадках, крім 
PH, виконувались інші оперативні втручання. З них 
удвох із відсіченням ніжок, які харчують, водному 
-фасціотомія та ампутація пальця. Площа висічення 
у 25 осіб складала 356 см1 2 3 4 5 6.

У всіх хворих утворений дефект закривали шля
хом диференційованого використання ксенодермоп- 
ластики (КТІ) і вільної авто дермопластики (ВП).
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Результати досл ідж ен ь та їх  обговорен
ня. Одна PH із КП одномоментно виконувала
ся у 23 осіб (71,9 %), в тому числі супроводжу
валася у 16 дітей однією ВГ1, у 3 -  двома ВИ і в 
одного -  трьома ВГІ. Лише у двох випадках ВП 
поєднувалася з КП донорських ділянок. В одно
го пацієнта PH поснувалася з ВП, у 2 дітей ви
конувалася одномоментно. В окремих випадках 
відзначалося поєднання двох PH і двох КП од
номоментно, відтак -  З ВП або двох PH і трьох 
ВП. Дві PH супроводжувалися фасціотомією, 
двома ВП, двома операціями із відсіченням 
ніжок, які харчують, в тому числі одна PH вико
нувалася одномоментно з пластикою клаптем на 
ніжці, яка харчує.

ВП виконувалася у 26 пацієнтів (81,25 %). З 
них одна ВП -  у 18 осіб (69 %), дві ВП -  у 5 
(19 %) та три ВП -  у 3 (11,5 %). В середньому 
на 26 пацієнтів припадало 1,4 ВП (від 1 до 3 ). 
Перерва між першою ВП та останньою PH ста
новила -  5,9 дня. У 22 осіб площа закриття 
автодермотрансплантатами складала 376 см2. 
У 25 потерпілих виконувалася КП із закриттям ран 
ксенодермотрансплантатами площею 382 см 2. 
Приживлення автодермотрансплантатів відзна
чено у 94 - 97 %. Гнійно-септичних ускладнень 
не констатовано.

Висновок. Пластичне закриття ранових по
верхонь після PH шляхом диференційованого ви
користання КП та ВП дозволило скоротити три
валість лікування опечених, зменшити важкість 
опікової хвороби, ендотоксикозу та інфекційних 
ускладнень, поліпшити функціональні і косме-

KJ

тичні наслідки лікування. Його слід вважати до
цільним методом вибору лікування глибоких 
опікових уражень.
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PECULIARITIES OF CLINICAL CURRENT, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF ACUTE IN TESTINAL ILEUS

A.YA. KUZNETSOV, R.P.IVANOV

Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava

Спостереження за 112 хворими, оперованими з приводу гострої тонкокишкової непрохідності (ГТКН), свідчать 
про її причинний зв ’язок та обтяж ення супутніми захворю ваннями органів черевної порожнини (гнійно- 
запальним и, онколог ічними, судинними), що потребує використання розш иреної програми діагностики із 
застосуванням  клін іко-лабораторних, ультразвукових та рентгенологічних досліджень. Високий відсоток 
летальності при ГТКН визначається пізньою госпіталізацією в хірургічний стаціонар, похилим віком хворих, 
що обумовлює строки виконання оперативних втручань та тяж кість їх стану.

The observation  of 112 pa tien ts  who were operated  on acute sm all in testine ileus (ASH) show th a t its 
causeal tie and its com plications by the accom panied diseases of the abdom inal cavity  (pyo-inflam m atory , 
oncological, vascular), that need the using o f d ifferen t program m es of diagnosis with the application of clinico- 
lab o ra to ry , u ltrason ic  and X -ray  investiga tion . H igh percen tage of le th a lity  in ASH determ ines by the late 
hospitalization into the surgical in pa - tients departm ent, the old age, th a t stipu lates the term s of perform ing 
the operative in terventions and the gravity  o f the ir conditions.

П остановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. За останнє десятиріччя 
відмічається значний ріст кількості хворих з гос
трою тонкокишковою непрохідністю (ГТКН), пито
ма вага якої складає 62,7 % [3, 4].

Незважаючи на досягнення хірургічноїтехніки, 
знеболювання, використання сучасних методів де
токсикації та антибактеріальної терапії, леталь
ність при ГТКН залишається високою (7,1-34 %) і 
не має тенденції до зниження [5,6, 7].

Численні питання, пов'язані з особливостями 
клінічного перебігу, діагностикою, консервативним, 
оперативним лікуванням ГТКН та їх результатами 
до теперішнього часу остаточно не вивчені, що слу
гувало метою даного дослідження.

Матеріали і методи. Під нашим спостережен
ням знаходилось 112 хворих з ГТКН, оперованих в 
клініці факультетської хірургії У MCA на базі 2-їміської 
лікарні м. Полтави за період з 1995 по 2001 рр.

Вік хворих коливався від 17 до 96 років, із них 
чоловіків -  54 (48,2 %), жінок -  58 (51,8 %). Більше

третини хворих було у віці після 50 років, мала 
місце значна кількість супутніх захворювань (цук
ровий діабет, ішемічна хвороба серця, гостра та 
хронічна пневмонія, бронхіт, гіпертонічна хвороба, 
панкреатит), що впливають на перебіг ГТКН та 
безпосередні результати лікування.

Переважна більшість хворих (51, 8 %) були в 
працездатному віці (30 - 50 років).

Термін госпіталізації хворих з моменту захво
рювання в значній мірі визначає тяжкість стану 
хворих і прогноз захворювання. Так, до 6 годин з 
момент}  ̂ захворювання госпіталізовано 27 (24,1 %) 
хворих, від 6 до 12 годин -  23 (20,5%), від 12 до 
24 годин -  19 (16,9 %). Пізніше доби поступило 
43 (38,4%).

У 90 (80,3 %) хворих причиною розвитку ГТКН 
були спайки після гострих та хронічних захворю
вань органів черевної порожнини. Із них у 34 
(30,3%) -  після раніше перенесеної апендектомії, 
у 21 (18,7% )-п ісля гінекологічних операцій,у 12 
( 10,7%) хворих спостерігався заворот петель тон
кого кишечника, у 2 (1,79 %) -  інвагінація тонкої
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кишки, у 5 (4,46 %) -  защемлена грижа, у 2 (1,79 %) 
-обтурація просвіту тонкої кишки жовчним каме
нем і у 1 (0,89 %) -  метастазування злоякісної 
пухлини в брижу тонкої кишки з порушенням її про
хідності. У 4 (3,57 %) -  поряд зі спайками, вияв
лені міжпетельн і абсцеси, у 2 (1,79 % ) - аневризма 
черевного відділу аорти. У 17 (15, 1%) випадках 

І оперативних втручань на органах черевної порож
нини до цього не було. У 8 (7,1 % )-  в анамнезі мала 

І  місце травма живота.

і  Результати дослідж ень та їх обговорення.
І  Всім хворим з ГТКН, які поступали в клініку про- 
р  водилось всебічне кл і і ііко-л абораторне та інстру- 
I  ментальне обстеження.

П рограм а д іагн о сти ки  ГТКН вклю чала 
І клінічні, лабораторні, рентгенологічні та ультра

звукові дослідження.
Найбільш частими клінічними проявами за-

і*.

хворювання були інтенсивні, нападоподібні болі по 
всьому животі, здуття живота, затримка випорож
нення кишечника та газів. У хворих з тяжкими про
явами ГТКН, особливо високої, спостерігалася 
спрага, нудота, блювання.

Лабораторними дослідженнями крові виявле
но значний лейкоцитоз, еритроцитоз, підвищення 
вмісту гемоглобіну, збільшення ШОЕ, гематокри
ту; зниження кількості загального білка, вмісту 
натрію, калію, хлоридів в сироватці крові. Вирішаль
не значення в діагностиці ГТКН має рентгенологі
чне дослідження черевної порожнини (оглядова 
рентгеноскопія, рентгенографія), яке дозволяє вста
новити діагноз у 90 % хворих і проводиться навіть 
при підозрі на це захворювання [10].

Оглядова рентгенографія виконувалась у вер
тикальному, горизонтальному положеннях та в ла- 
теропозиції (за умов тяжкого стану хворих). При 
цьому у хворих з ГТКН виявляли здуті та розтяг
нуті кишечні петлі, що містили газ та рідину, які 
набували форму аркад або органних труб; горизон
тальні рівні рідини-чаш і Клойбера.

За умови негативних результатів рентгенологі
чних обстежень у 8 (7,1%) хворих (переважно з 
малими термінами захворювання і високим рівнем 
непрохідності) виконувалось рентгенологічне дос
лідження з контрастуванням, яке дозволило дослі
дити швидкість та характер пересування барієвої 
суміші по кишечнику.

Значно допомагає в ранній діагностиці ГТКН 
ультразвукове дослідження черевної порожнини, яке 
було виконане у 52 (46,4%) хворих. При цьому ос

новними критеріями ГТКН були ознаки збільшення 
діаметра тонкої кишки та візуалізація його перепадів 
в різних ділянках, потовщення стінки кишки, на
явність маятникоподібного руху її вмісту. Діагнос
тична цінність цього методу у хворих на ГТКН 
складає 98,8 % [2, 8].

Використання ультразвукового методу дозво
ляє визначити наявність рідини в черевній порож
нині та виявити супутню патологію, що важливо 
для діагностики ГТКН та планування оператив
ного втручання.

Динамічні спостереження за характером пери
стальтики, рентгенологічні та ультразвукові дослі
дження в кожному конкретному випадку дозволили 
нам створити прогностичну діагностичну карту 
черевної порожнини хворого з ГТКН. Це дає мож
ливість здійснювати динамічний контроль за пере
бігом ГТКН і при неефективності консервативної 
терапії-виконувати оперативні втручання за умо
ви менш виражених змін з боку стінки кишечника.

У 67 (59,8 %) випадках стан хворих був серед
ньої тяжкості, у 39 (34,8 %) -  тяжкий і у 6 (5,35 %) 
-  вкрай тяжкий. Перебіг захворювання у 81 (72 %) 
хворого супроводжувався ендотоксикозом різного 
ступеня тяжкості.

При цьому у 65 (58 %) хворих мали місце клініко- 
лабораторні ознаки синдрому системної відповіді 
на запалення (SlRS-синдрому), що свідчить про 
запуск цитокінових механізмів розвитку септично
го процесу і потребує відповідної корекції ліку валь
ної програми.

Консервативна терапія хворих з ГТКН розпо
чиналась відразу з моменту госпіталізації, із реа
лізацією діагностичної програми і, перш за все, 
мала диференційно-діагностичну спрямованість, 
використовувалось для усунення кишкової непро
хідності, а в разі неефективності слугувала пере
допераційною підготовкою, тривалість якої в се
редньому 2-3 години.

Проводились заходи, спрямовані на боротьбу з 
абдомінальним шоком, які включали введення спаз
молітиків, ненаркотичних аналгетиків, нейролепта- 
налгезію, паранефральну новокаїнову блокаду, пе
ри ду раль ну анестезію.

Хворим призначалась внутрішньовенна інфу- 
зійна дезінтоксикаційна терапія, корекція водно- 
електролітного, вуглеводного, білкового обмінів, 
мікроциркуляторних порушень шляхом введення 
сольових кровозамінників, 5-10 % розчину глю
кози, реополіглюкіну, неогемодезу, переливання 
плазми, альбуміну, протеїну.
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Обов'язковим компонентом доопераційного 
лікування хворих із ГТКІ1 є декомпресія шлунко
во-кишкового тракту назогастральним зондом, про
ведення очисних та сифонних клізм.

У тяжких хворих передопераційна підготовка 
здійснювалась в умовах реанімаційного відділення 
з обов'язковою катетеризацією центральної вени, 
контролем ЦВТ та погодинного діурезу. Проводи
лась оцінка тяжкості хворих з використанням про
гностичної шкали SAPS та визначення ступеня 
ризику оперативного втручання.

Всі операції виконані під ендотрахеальним нар
козом з використанням міорелаксантів.

Враховуючи виражену інтоксикацію, серцево- 
судинну та дихальну не достатність застосовували 
малотоксичні речовини (закис азоту) в комбінації з 
нейролептаналгезією.

Обов’язковою умовою успішного проведення 
оперативного втручання була серединна лапарото
мія, яка залежно від виявленої патології про
довжувалась вверх або вниз. За умови різко здуто
го кишечника алгоритм виконання оперативного 
втручання передбачав обов’язкову новокаїнову бло
каду брижі тонкої кишки та ревізію, під час якої вста
новлювалась причина непрохідності кишечника та 
визначалась його життєздатність. У 90 (80,3 %) хво
рих кишкова непрохідність усунена шляхом розти
ну спайок, у 5 (4,46 %) -  усуненням защемлення 
тонкої кишки в абдомінальній грижі, у 12 (10,7 %) -  
розправленням завороту петель тонкого кишечни
ка. У 2 (1,79 %) хворих проведено дезінвагінацію 
тонкої кишки, у 2 (1,79 %) -  видалення жовчного 
каменя, обтуруючого просвіттонкої кишки шляхом 
ентеротомії і у 1 (0.89 %) -  накладання обхідного 
міжкишкового анастомозу. У 4 (3,57 %) хворих при 
усуненні спайкової непрохідності виявлені міжпе- 
тельні абсцеси, після розтину та випорожнення яких 
бактеріологічним дослідженням виявлено золо
тистий стафілокок та кишкову паличку.

Резекція тонкої кишки у зв'язку з її некрозом 
була проведена у 22 (19,6 %) хворих. У 10 (8,9 %) 
хворих некроз кишки настав внаслідок снайкового 
процесу, у 8 (7,1%) -  завороту петель тонкого ки
шечника, у 4 (3,6 %) -  в защемленій грижі. У 12 
(10,7 %) хворих резекція тонкої кишки була прове
дена до 24 годин з часу прийняття хворих в стаці
онар і у 10 (8,9 %) -  після 24 годин. У 8 (7,1%) 
хворих накладений анастомоз кінець в кінець і у 14 
(12,5%) -  за умов різного діаметра привідного та 
відвідного відділів тонкого кишечника-бік у бік.

У 89(79,5%) випадках для видалення застійно

;(Ш

го вмісту і профілактикитоксико-нфекційного шоку 
проводилась субопераційна декомпресія кишечни
ка шляхом його інтубації назогастральним зондом, 
У хворих старше 60 років з урахуванням високого; 
ризику бронхолегеневих ускладнень тубаж ки
шечника виконувався через гастростому, цекосто- 
му. Після декомпресії і евакуації вмісту тонкої кишки 
всім хворим проводився лаваж черевної порожнини 
з використанням антисептиків (хлоргексидин, де-§ 
каметоксин). У хворих з тяжким і вкрай тяжким 
станом використовували антисептики та розчини, 
які не руйнують мембрану бактерій (0,2 % розчин 
фурациліну, 0,9% розчин хлориду натрію), що доз
воляє уникнути індукованої антисептиками ендоток- 
семії і розвитку токсико-інфекційного шоку [9].

В цілому ми дотримувалися принципу виконан
ня простого, короткочасного, малотравматичного 
оперативного втручання, обов’язковою умовою 
якого є ретельний гемостаз, перитонізація десеро- 
зованих ділянок та видалення усіх ішемізованих 
ділянок. При наявності перитоніту операція завер
шувалась дренуванням черевної порожнини труб
частими дренажами. У разі раннього виконання 
оперативного втручання при відсутніх або незнач
них змінах в кишечнику та невеликому його об’ємі 
в черевній порожнині залишали мікроіригатор для 
введення антибіотиків в післяопераційний період.

Лікування хворих у післяопераційний період 
було спрямоване на профілактику та виведення 
хворого з стану шоку, корекцію порушень водно- 
електролітною та білкового обмінів, попереджен
ня та лікування ускладнень. За хворими встанов
лювався постійний нагляд, визначались показни
ки гемодинаміки (пульс, артеріальний, венозний 
тиск), добові витрати рідини та її кількість, яка 
виділяється зі шлунка та кишечника через тубаж- 
ний зонд, з блювотою.

Обов’язковим було проведення внутрішньовен
ної антибактеріальної терапії шляхом призначення 
напівсні ггетичних пеніцилінів, цефалоспоринів, фтор- 
хінолонів, аміноглікозидів. У післяопераційний пері
од антибактеріальна терапія продовжувалась в 
найбільш вигідних комбінаціяхзурахуванням чут
ливості мікрофлори, доповнена збалансованою інфу-
з і йною терапією.

У хворих з тубажем кишечника проводилась 
череззондова терапія з використанням реополіг- 
люкін-гепарин-тренталової суміші, ентеросорбції 
(еитеросгель), мікробноїдеконтамінаціїкишечни
ка (мегронідазол, левоміцетин)[ 1 ].

З метою раннього відновлення функції кишсч-

92 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2003



З ДОСВІДУ РОБОТИ
щ.

ника проводили його стимуляцію шляхом викорис
тання гіпертонічною розчину натрію хлориду, ан- 
тихолінестеразних препаратів,зокрема прозерину.

У 12 (10,7 %) в післяопераційний період спос
терігалися ускладнення у вигляді нагноєння після
операційної рани, абсцесів черевної порожнини, 
шлункової кровотечі із гострих виразок, пневмонії, 
правобічного гідропневмотораксу, менінгоенцефа- 
літу, динамічної кишкової непрохідності.

Більш тяжкий перебіг' післяопераційного періоду 
спостерігався у хворих з резекцією некротизованої 
ділянки кишечника та накладанням анастомозу.

Після оперативних втручань з приводу ГТКН вза
галі померло 17 (15,2 %) хворих, що було обумовлено
перитонітом, тромбозом легеневої артерії, гострою 
серцево-судинною та легеневою недостатністю, пнев
монією. Серед померлих 11 (64,7 %) хворих були у 
віці після 60 років, а 10 (58,8 %) -  госпіталізовані в 
стаціонар та оперовані пізніше ніж через 24 години 
від початку захворювання. У 7 (41,2 %) хворих ви
конана резекція некротизованого кишечника, а у 
1 (5,9 %) -  мала місце неспроможність швів анасто
мозу з повторним оперативним втручанням.

Аналіз летальності при ГТКН свідчить про її 
залежність від строків надходження в стаціонар 
та віку хворих, що визначає термін виконання опе
ративних втручань та тяжкість загальносоматич- 
ного стану.

Більш високий відсоток летальності (18,9 %) 
спостерігався в період з 1995 по 1997 роки, що, перш 
за все, пояснюється похилим віком хворих та

пізніми термінами їх надходження в стаціонар. На 
наш погляд, зниження летальності (13,8%) з 1998 
по 2001 роки визначається використанням розши
реної програми діагностики ГТКН та більш ранні
ми строками оперативних втручань.

Висновки. Таким чином, ГТКН призводить до 
значної кількості ускладнень та високого відсотку 
летальності, основною причиною якої є пізня госпі
талізація хворих у хірургічний стаціонар та обтя- 
жений супутніми захворюваннями стан хворих по
хилого віку. Наведені результати лікування ГТКН 
дозволяють віднести хворих у віці після 60 років до 
групи ризику щодо ускладнень та летального ре
зультату захворювання.

Причинний зв’язок та обтяження ГТКН захво
рюваннями, які є проявом високовірулентної 
інфекції, злоякісними пухлинами, жовчнокам’яною 
хворобою, судинними ураженнями, травмою черев
ної порожнини визначають різноманітні варіанти 
клінічного перебігу захворювання і в значній мірі 
утруднюють його діагностику, що потребує засто
сування розширеної програми діагностики з вико
ристанням клініко-лабораторних, ультразвукового, 
рентгенологічного досліджень та динамічного мо
ніторингу' за перебіг ом захворювання.

Рання діагностика ГТКН, ретельна доопераці- 
йна підготовка, індивідуалізація вибору способів і 
методів консервативного, оперативного лікування, 
адекватна терапія в післяопераційний період з 
відновленням функції кишечника сприятливо впли
ває на результати лікування.
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За період з 1998 no 2002 pp. під спостереж енням  знаходилися 508 хворих з великим и та  гіган тськи м и  
вентральним и гриж ами. Середній вік  -  (47+3,2) років. У І групі (116 пац ієнтів) була виконана пластика 
вентральної грижі із застосуванням поліпропіленової сітки, без абдомінопластики. Хворим II групи (392 пацієнта) 
було виконано пластику  вен тр ал ьн о ї гриж і із застосуванням  поліпропіленової сітки  в поєднанні з 
абдомінопластикою. У хворих II групи у 2,5 раза меншою була к ількість таких ускладнень, як пневмонія, 
плеврит. У 2 пацієнтів І групи виникла тромбоемболія легеневої артерії з летальним результатом. У II г рупі 
був значно менш виражений больовий синдром. В 11 групі (з абдомінопластикою) частота ускладнень у ділянці 
рани виявилася значно меншою: частота сіром -  у 3 рази рідше. У віддалений термін рецидив вентральної 
грижі виявлявся в 5 (13% ) хворих II групи й у 13 (11,2%) І групи. У ряду хворих І групи відзначена поява нових 
гриж поза зоною пластики, шо вказує на те, що ці грижі не було діагностовано до і під час операції. Різниця в 
частоті рецидивів пов'язана з тим, що при пластиці гриж без абдомінопластики неможливо виконати адекватну 
ревізію черевної стінки з метою виявлення всіх грижових дефектів, що призводило до залиш ення частини 
деф ектів  в апоневрозі незакритим и. А бдоміїю пластику доцільно виконувати  у всіх хворих з великим и і 
гігантськими вентральними грижами, якш о в них немає протипоказань, тому що це дозволяє поліпшити як 
найближчі, так і віддалені результати пластики гриж.

For the period from 1998 to 2002, 508 patients with the big and huge ventral hernias were under observation. 
A verage age was 47±3,2 years. In the I ** group (116 patien ts) ven tra l hcrn iop lasty  with polypropylene mesh, 
w ithout abdom inoplasty was perform ed. In the patien t of the IInd group (392 patients) ventral hcrnioplasty with 
polypropylene mesh and abdom inoplasty was perform ed. In the patients of the IInd group such com plications as 
pneum onia and plcuritis  was 2,5 lesser. In 2 patien ts of the Г* group throm boem boly of the pulm onary a rte ry  
leaded m ortality. In the IInd group, pain was considerably less expressed. In the IInd group frequency of wound 
com plication was much less: frequency of scrom a - 3 times less. In long term  follow-up, recu rrence  of ventral 
hernia was in 5 (1,3 %) in IInd group and in 13 (11,2 %) in the Г* group. In some patient the formation of hernia was 
detected  away front the area  o f hcrn iop lasty  which m eans th a t these hern ia  were not diagnosed d u rin g  the 
op era tio n . D ifference in frequency of recu rren ce  is connected  with th a t d u rin g  hcrn iop lasty  w ithout 
abdom inoplasty there is no possibility of inspection of the an terio r abdom inal wall with the purpose of revealing 
all hern ial defects, tha t resulted leaving the defective parts  o f the abdom en open. A bdom inoplasty should be 
perform ed in all patien ts w ith big and huge ven tral hern ias, if th ere  are  no con tra ind ica tions as it allows to 
im prove both the short term  and the long-term  results of hernioplasty.

•6'

П остановка проблеми та аналіз останніх  
досліджень і публікацій. Проблема післяопераці
йних вентральних гриж є однією з актуальних у че
ревній хірургії. Кількість пацієнтів з даною патоло
гією збільшується прямо пропорційно числу вико
нуваних операцій на органах черевної порожнини. 
Рубцеві зміни в ділянці грижових воріт, порушення 
нормальних анатомічних зв’язків тканин обумовлю
ють особливості лікування зазначеної патології, ви
магають іноді нестандартних методів пластики.

Однак результати лікування післяопераційних гриж 
дотепер не можна вважати задовільними. Залеж
но від способу герніопластики, рецидив захворю
вання відзначається в 14,0-58,8 % хворих [І]. 
Більшість хірургів при пластиці гриж обмежують
ся тільки висіченням старого післяопераційного 
рубця. Наявність у пацієнтів великих і гігантських 
післяопераційних вентральних гриж поєднується з 
вираженими рубцевими деформаціями передньої 
черевної стінки, наявність шкірно-жирового “фар
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туха великих розмірів часто утруднює виконання 
операції з приводу грижі, збільшує число ранніх і 
пізніх післяопераційних ускладнень з боку рани (на-

y'/'.f'
гноєння операційної рані, виникнення сероми, крайо
вий некроз, рецидив грижі), призводить до незадо
вільних естетичних результатів.

Абдомінопластика в хворих, що перенесли опе
рації на черевній порожнині і/або які мають вент
ральні грижі, складає особливі труднощі, часто ви
магає нестандартних підходів до рішення постав- 
леного завдання, супроводжується більшою, ніж 
при простій абдомінопластиці, кількістю ускладнень 
(гематоми, сероми, крайовий некроз) [2,3]. Метою 
нашого дослідження було визначення доцільності 
виконання абдомінопластики при оперативному 
лікуванні великих і гігантських післяопераційних 
вентральних гриж.

Матеріали і методи. За період з 1998 по 2002 рр. 
у клініці було прооперовано 508 хворих з великими 
і гігантськими вентральними грижами. Більшість 
жінок -  401 (79%); чоловіків -  107 (21%). Вік 
пацієнтів від 32 до 68 років, середній вік (47+3,2) 
року. У 92 % пацієнтів спостерігалися одне або 
кілька супутніх захворювань (ожиріння, ішемічна 
хвороба серця, хронічні неспецифічні захворюван
ня легень). Ожиріння II-1V ступенів було у 81% 
пацієнтів, при цьому спостерігалися шкірно-жирові 
складки, що утворювали різного розміру “фартух”, 
і це призводило до незадовільного зовнішнього виг
ляду пацієнтів, труднощів при догляді за собою, 
порушення працездатності.

Усі хворі були розділені на дві групи таким чи
ном, щоб їхній склад був відповідним до віку, статі, 
розмірів грижового випинання, характеру супутньої 
патології. У 1 групі (116 пацієнтів) операційне втру
чання з приводу вентральної грижі виконувалося 
за стандартною методикою. Висікався тільки 
післяопераційний рубець, мобілізувався шкірно- 
жировий клапоть навколо грижових воріт в обсязі, 
необхідному для фіксації сітчастого протеза до 
незмінених ділянок апоневроза. Середній час опе
рації склав (103+21,2) хв.

ВII (392 пацієнти) групі спостережень, крім пла
стики грижового дефекту, вироблялася корекція 
форм живота -  виконувалася абдомінопластика. 
Оперативне втручання проводилося за наступною 
схемою. Попередньо виконували розмітку. Лінію 
нижнього розрізу проводили в положенні стоячи: 
спочатку горизонтально, по границі росту волосся 
над лоном, до перетинання з паховими складками,

потім косо і латерально, уздовж пахових складок, у 
напрямку до передньо-верхніх остей здухвинних 
кісток. Верхню границю проводили орієнтовно, дво
ма лініями з'єднуючи пупок з передньо-верхніми 
здухвинними остями. Операцію починали з вико
нання нижнього розрізу. Робили мобілізацію верх
нього шкірно-жирового клаптя до рівня реберних 
дуг, що давало можливість провести більш ретель
ну ревізію черевної стінки з метою виявлення всіх 
грижових дефектів, що можуть бути пропущені при 
герніопластиці без абдомінопластики.

З огляду на необхідність мобілізації шкірно-жи
рового клап тя, нами удосконалена методика операції: 
у 124 пацієнтів (ІІБ підгрупа) ми використовували 
лазерне гідропрепарування шкірно-жирового шмат
ка, з використанням високоенергетичного С 0 2 ла
зера (скальпель -  3, потужність -  40-60 Вт), що да
вало можливість виконати даний етап операції з 
мінімальною крововтратою. Дана методика поля
гала в наступному: попередньо, до виконання розрі
зу, вироблялася інфільтрація підшкірно-жирової клітко
вини в зоні запланованої мобілізації шкірного клаптя 
0,25% розчином лідокаїну (400-800 мл), з додаван
ням 1,0 мл адреналіну. Після розрізу шкіри виконуєть
ся мобілізація шкірни-жирового шматка за допомо
гою лазера: при наведенні на підшкірну клітковину 
сфокусованого променя лазера відбувається скипан
ня введеного в тканини розчину, при цьому відшаро
вується шкірно-жировий клапоть від апоневроза, що 
забезпечує практично безкровну дисекцію. Опік тка
нин при даній методиці значно менший, ніж при ви
користанні діатермокоагуляції.

Розкривали грижовий мішок, робили ревізію його 
вмісту. Важливим моментом ми вважали повне 
розсічення всіх спайок між петлями кишок, з їхнім 
розправленням, що забезпечувало відновлення нор
мального пасажу кишкового вмісту, тому що усі 
хворі з післяопераційними грижами в тій чи іншій 
мірі страждають на хронічну спайкову кишкову 
непрохідність. Потім виконували пластику пере
дньої черевної стінки за допомогою поліпропілено
вої сітки, яку фіксували за периметром грижового 
дефекту до здорових ділянок апоневроза. Тільки 
після мобілізації шкірного клаптя і закриття грижо
вого дефекту визначався рівень верхнього горизон
тального розрізу для висічення надлишку шкіри. 
Середній час операції склав (152+27,2) хв.

Усім пацієнтам проводилася профілактикатром- 
боемболічних ускладнень із застосуванням фрак- 
сипарину у дозі 0,6 мл/добу протягом 3 діб, а також 
інфекційних ускладнень із застосуванням зинаце-
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фу у дозі 1,5 г інтраопераційно і двічі по 0,75 г про
тягом першої доби післяопераційного періоду.

Операцію завершували дренуванням операційної 
рани трубчастим дренажем з наступною активною 
аспірацією ранового ексудату. Відразу після операції 
хворим одягали спеціальну компресійну білизну. Дре
наж з рани видаляли через 4-5 днів і/або при кількості 
ексудату менше ЗО мл за добу. З метою контролю 
процесів загоєння в післяопераційний період нами вив
чалася кількість ексудаїу з рани, проводи лося цито
логічне і бактеріологічне його дослідження.

Для виявлення сероми в післяопераційній рані 
нами застосовувалося УЗД з наступною пункцією, 
аспірацією вмісту і введенням у рану антибіотиків.

Віддалені результати були простежені нами від 
6 місяців до 5 років. Кожних 6 місяців пацієнти за
прошувалися в клініку, їм проводилося загальнокл- 
інічне обстеження, УЗД, а при підозрі на рецидив 
грижі -  комп’ютерна томографія.

Результати досліджень та їх  обговорення. 
У післяопераційний період в 42 пацієнтів (8,1 %) спо
стерігалися ускладнення (табл.1).

Незважаючи на більш тривале і травматичне 
оперативне втручання, у II групі приблизно в 2,5 
раза рідше спостерігалися такі ускладнення, як 
пневмонія і плеврит. Даний факт можна пояснити 
тим, що великий шкірно-жировий клапоть, що за
лишається на передній черевній стінці (маса його 
може досягати 6-7 кг), збільшує респіраторні по
рушення й утруднює рухову активність хворих у 
ранній післяопераційний період.

Незважаючи на проведену профілактику тром- 
боемболічних ускладнень, у 2 пацієнтів І групи ви
никла тромбоемболія легеневої артерії з леталь
ним результатом.

Больовий синдром у II групі був менш вираже
ний, що дозволяло нам уже з 2-ї доби післяоперацій
ного періоду відмовитися від застосування наркотич
них анал гетиків, у той час як у І групі пацієнтів нарко
тичні аналгетики застосовувалися до 3-4-їдоби.

Терміни відновлення нормальної перистальти
ки і випорожнення в обох групах не мали достовір
них відмінностей.

Дані про ускладнення у ділянці рани представ
лені в таблиці 2.

Як з’ясувалося, у II групі (з абдоміногіласти- 
кою) частота ускладнень з боку рани виявилася 
значно меншою: частота сером -  у 3 рази рідше.

Таблиця 2. Частота ускладнень у д ілянці рани.

Характер ускладнення І група 
(п=116)

НА група 
(п=268)

ІІБ група 
(п=124)

Число
хворих % Число хворих % Число

хворих %

Серома 46 39,7 38 17,8 ІЗ 7,3
Крайовий некроз 18 15,5 7 3,3 1 0,6
Гематома 9 7,8 14 5,2 6 4,8
Нагноєння 15 12,9 9 4,2 3 1,7

Для пояснення даного феномену нами вивче
ний обсяг і тривалість ранової ексудації по дрена
жах (у мл) у пацієнтів обох груп залежно від терм
іну післяопераційного періоду (рис. 1).

Слід зазначити, що в перші 2 доби кількість 
ексудації в II групі була достовірно більшою, ніж у 
І групі. Але при виконанні абдомінопластики простір 
під мобілізованим шкірно-жировим клаптем мав

вигляд щілини, що дозволяло за допомогою комп
ресійної білизни домогтися зменшення мертвого 
простору і значного зниження кількості ранового 
ексудату до мінімуму до 4-5-ї доби. У І групі 
пацієнтів при ушиванні шкірної рани над сітчастим 
протезом у підшкірній клітковині залишалася порож
нина трикутної форми, що сприяло тривалій ексу
дації до 7-8-їдоби.
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При бактеріологічному дослідженні ранового 
ексудату нами відмічене значне збільшення числа 
бактерій, починаючи з 5-6-ї доби, що вказувало на 
інфікування рани. У зв’язку з тим, що в І групі 
пацієнтів зберігалася досить велика кількість ек
судату, збільшувався ризик інфекційних ускладнень.

При вивченні середньодобової температури в 
післяопераційний період виявилося, що в пацієнтів І 
групи відзначалося збереження підвищеноїтемпе

ратури тіла до 8-10- 1 доби післяопераційного періо
ду (рис. 2), що було викликано наявністю сероми в 
післяопераційній рані.

Рис. 2. Динаміка температурної реакції в пацієнтів у 
післяопераційний період.

В II групі підвищена температура нормалізува
лася вже після 4-5-ї доби, що пов’язано з наявністю 
порожнини щілиноподібної форми, у якій не накопи
чувалася велика кількість ранового ексудату.

Віддалені результати простежені нами в термі
ни від 6 місяців до 5 років. Частота рецидивів у 
різних групах пацієнтів представлена в таблиці 3.

У віддалений термін рецидив вентральної 
грижі виявлявся в 5 (1,3%) хворих II групи й у 13 
(11,2%)- І  групи. У ряду хворих І групи відзначе
на поява нових гриж поза зоною пластики, що вка
зує на те, що ці грижі не було діагностовано до і 
під час операції. Різниця в частоті рецидивів по
в’язана з тим, що при пластиці гриж без абдомі- 
нопластики неможливо виконати адекватну реві
зію черевної стінки з метою виявлення всіх гри
жових дефектів, що призводить до залишення ча
стини дефектів в апоневрозі незакритими.

192 пацієнти другої групи (49,9%) оцінили ре
зультат свого лікування як гарний, 167 (42,6%) -  
задовільно, 33 (8,4%) залишилися незадоволені кос
метичним результатом (основною причиною невдо
волення стала наявність великого післяопераційно
го рубця). У той же час у першій групі (без абдом- 
інопластики) гарний результат відзначений у 
39 хворих (33,6%), задовільний -  у 36 (3 1,0%), не
задовільний - у  41 (35,4%). Основна причина вели
кого числа випадків незадовільної оцінки пацієнта
ми І групи результатів лікування пов’язана зі збе
реженням у них косметичних дефектів: відвислого

живота, множинних рубців після перенесених рані
ше операцій, більш частих ускладнень операційної 
рани, виникнення рецидиву грижі.

Лікування післяопераційних вентральних гриж 
залишається досить значною проблемою в хірургії, 
незважаючи на впровадження останнім часом но
вих методів пластики з використанням синтетич
ної сітки. Хворі з післяопераційними, особливо ре
цидивними вентральними грижами, часто страж
дають від супутнього ожиріння. Черевна стінка у 
таких хворих -  це шкірно-жировий фартух, іноді 
дуже великих розмірів, що має на собі один або 
кілька післяопераційних рубців, що створюють до
даткові незручності пацієнтові, не говорячи проте, 
що це є і косметичним дефектом. Наявність су
путнього локального ожиріння в ділянці передньої 
черевної стінки створює додаткові труднощі при 
виконанні операції з приводу грижі, збільшує 
імовірність нагноєння операційної рани, утруднює 
адекватне виконання алопластики, тому що немож
ливо виконати повноцінну ревізію черевної стінки з 
метою виявлення всіх грижових дефектів, яких при 
післяопераційних грижах може бути кілька.
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З ДОСВІДУ РОБОТИ

Абдомінопластика є одним з важливих напрямків 
у косметичній хірургії. Використання абдоміноплас- 
тики при операціях, виконуваних із приводу гриж, у 
загальнохірургічних клініках є відносно новим на
прямком. Більшість авторів [4,5] вважає, що нема 
рації обтяжувати операцію абдомінопластикою, тому 
що це невиправдано збільшує тривалість операції, 
підвищує ризик як загальних ускладнень (тромбо- 
ембол ії), так і ускладнень у ділянці рани. Дійсно, сама 
по собі абдомінопластика як косметична операція 
часто супроводжується такими ускладненнями, як 
сероми (10-30%), крайовий некроз (5-15%), інфіку
вання рани (7-10%) [4,5,6].

Є публікації [2,3], де вказується на виконання 
абдомінопластики разом з пластикою грижових 
дефектів. Однак таке поєднання скоріше є винят
ком із правил, аніж правилом.

Проведене нами дослідження показало, що 
абдомінопластика при лікуванні гриж є не тільки
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косметичним усуненням дефекту, але й адекват
ним виконанням пластики гриж: широка м об і дії 
зація дозволяє провести ретельну ревізію пере
дньої черевної стінки з метою виявлення дефектів 
в апоневрозі, які були пропущені при дооперацій- 
ному обстеженні. Також важливим моментом ми 
вважаємо те, що шкірна рана розташовується 
поза зоною фіксованого до апоневроза синтетич
ного протеза, що знижує імовірність утворення 
лігатурних свищів і ризик інфекційних ускладнень. 
Наші дослідження показали, що поєднання герні- 
опластики з абдомінопластикою навіть зменшує! 
кількість ускладнень. |

Висновок. Абдомінопластику доцільно вико
нувати в усіх хворих з великими і гігантськими вен
тральними грижами, якщо в них немає протипока
зань, тому що це дозволяє поліпшити як найближчі, 
так і віддалені результати пластики гриж.
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Plast Surg. -  2001. -  Vol. 25. -  № 5 -  P. 357-364.
5. Chaouat M., Levan Ph., Lalanne B., Buisson Th., Nicolau R, 
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reconstruc. surg. -  2000. -  Vol. 106. -  № 7. -  P. 1614-1618.
6. Pollock H., Pollock T. Progressive Tension Sutures: A Technique 
to Reduce Local Complications in Abdominoplasty // Plast. and 
reconstruc. surg. -  2000. -  Vol. 105. -  № 7. -  P. 2583-2586.
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Синдром венозного переповнення малого таза є одним із найпрнхованіш их, найнебезпечнішнх та, водночас, 
дуже поширених захворю вань, яким страж дає до 15 % ж інок дітородного віку. Численні скарги хворих та 
різнобарвність клінічної картини маскують його під різні патології, а тромбоз варикозно розширених оваріальних 
вен є потужним потенційним джерелом для виникнення тромбоем болії легеневої артерії. Це підкреслює 
важливість вивчення даного синдрому.

Pelvic congestion syndrom e is one of the most la ten t, dangerous and w idespread diseases which is met at nearly 
15 %  of women of genital age. The set of complaints of patients and a variety of a clinical picture mask it under 
various patho log ies, and th rom bosis varices of ovarian  veins a re  a pow erful po ten tia l source of pu lm onary  
throm boem bolism  occurrence. It em phasizes the im portance o f studying o f the given syndrom e.

Синдром венозного переповнення малого таза 
(Pelvic Congestion Syndrome) є одним із найприхо- 
ваніших, найнебезпечніших та, водночас, дуже 
поширених захворювань.

Даний синдром спостерігається у 15 % жінок у 
віці від 20 до 50 років [40] та виявляється у 4-5,4 
% жінок при скринінговому ультрасонографічному 
обстеженні [22], причому у 76 % випадків він є са
мостійним захворюванням [1].

Звивисті та розширені гонадні вени, що завж
ди спостерігаються при синдромі венозного пе
реп овн енн я м алого  таза , вперш е описали  
P.Guilhem та R.Baux у 1954 році, коли розробляли 
методику тазової флебографії [22]. Але тільки у 
1975 році O.Craid та J.Hobbs вперше поєднали 
венозну трансформацію гонадних вен з симпто
мами поруш ення відтоку крові із венозних 
сплетінь малого таза [16].

І це не дивно. Адже різнобарвність клінічних про
явів синдрому венозного переповнення малого таза 
маскує його під різні форми гінекологічної патології 
(запалення матки та її придатків, ендометріоз, без
пліддя), урологічної (цистит, сечокам’яна хвороба), 
хірургічної (хвороба Крона, коліт), ортопедичної (за
хворювання кульшового суглоба, міжхребцева гри
жа диска) та деяких інших патологій [6,41 ].

З різною ступінню вираження у хворих спосте
рігаються дисмінорея, порушення циклу, маточні 
кровотечі, збільшення кількості виділень із піхви 
через гіперсекрецію переповненої кров’ю шийки 
матки [8,9,38]. Часто бувають збільшені яєчники 
з кістозними змінами та спайками з сусідніми орга
нами. При прогресуванні хвороби виникають гор
мональні порушення у вигляді підвищення рівня фо
лі кулостимулюючого талютеїнозуючого гормонів, 
прогестерону, естрадіолу, що нерідко призводить 
до виникнення безпліддя [5,18].

Особливо треба відмітити при даному синд
ромі тупі виснажуючі болі в малому тазу, що по
силюються після фізичного навантаження, леред- 
менструальні і післякоїтальні болі. Це різко зни
жує якість життя пацієнток і у 10-20 %  випадків є 
головною причиною звернення жінок до гінеко
лога. При цьому правильний діагноз ставиться 
лише у 2 % випадків [14,30].

За даними професора A.Lechter, хронічна пел- 
валгія, що пов’язана з недіагностованим тазовим 
варикозом, служить причиною виконання 12-16 % 
невиправданих гістеректомій. Автор підкреслює, 
що навіть таке радикальне та, можна сказати, те, 
що призводить до каліцтва, втручання без корекції 
основної причини захворювання -  рефлюксу крові
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по гонадних венах -  у 14 % випадків має неза
довільні результати 1281.

Тому надзвичайно актуальним є твердження
J.Hobbs, який вважає, що синдром венозного пе
реповнення малого таза є флебологічною пробле
мою і лікування його з інших позицій приречено 
на невдачу [25].

Більше того, тромбоз варикозно розширених 
оваріальних вен є потужним потенційним джере
лом для виникнення тромбоемболії легеневої ар
терії (ТЕЛА) [2] -  найбільш поширеного та грізно
го ускладнення багатьох хвороб післяопераційно
го періоду, що несприятливо впливає на їх перебіг 
та кінцевий результат.

Практична значимість проблеми ТЕЛА на сьо
годнішній день визначається значним збільшен
ням частоти легеневих емболій при найрізномані
тніших захворюваннях, збільшенням післяопера
ційних та післятравматичних емболій, а також тим, 
що ТЕЛА стає третьою за частотою причиною 
смертності у високорозвинутих країнах, поступа- 
ючись тільки серцево-судинним захворюванням 
та злоякісним новоутворенням [9].

Смертність при легеневій емболії в структурі 
материнської смертності складає 2,8-9,2 % [3], 
сягає 5 % після загальнохірургічнихта 23,7 % після 
травматологічних операцій [36]. Діагностується ж 
ТЕЛА після абдомінальних операціях у ЗО %, після 
операцій на органах малого таза -  у 40 %, а при 
травматологічних -  у 50 % хворих. Серед помер
лих від ТЕЛА лише у 30-44 % випадків ставиться 
прижиттєво правильний діагноз, а венозний тром
боз у тих же хворих прижиттєво діагностується ще 
рідше -  у 15-26 %  випадків [4,9].

Заданими ангіографії, в більшості випадків (80- 
90 %) причиною ТЕЛА є тромбоз глибоких вен в 
системі нижньої порожнистої вени, причому при 
тромбозі вен гомілки ризик виникнення ТЕЛА скла
дає 1-5 %, а при тромбозі клубово-стегнового сег
мента -  40-50 % [7,9J.

Але тромбоз оваріальних вен ангіографічно 
виявити надзвичайно складно. Тому і не дивно, 
що у 10-13 %  хворих з ТЕЛА рентгеноконтраст
ною флебографією не вдається виявити локаліза
цію ембологенного тромбозу [8], хоча патолого
анатоми відзначають тромбоз вен малого таза як 
часту причину джерела ТЕЛА [4], особливо при 
оперативних втручаннях на органах черевної по
рожнини та малого таза.

Тому надзвичайно важливим є виявлення тако
го потужного потенційного джерела емболії та ве

: т

нозного тромбозу, якими є патологічно змінені ова
ріальні вени та інші вени таза, адже візуальній оцінціII
дані вени не піддаються.

Причини виникнення варикозної трансформації 
оваріальних вен до кінця не вияснені і продовжу-Я 
ють вивчатися [27]. Відомо, що під час вагітності! 
і родів діаметр гонадних вен збільшується у декі-Ц 
лька разів. Деякі автори вважають, що саме ця 
причина є провідною в патогенезі розвитку синд
рому венозного переповнення малого таза [21,30]. 
Але інші автори відмічають, іцо 12-20 % жінок з 
даним синдромом ніколи не вагітніли, а у 24-30 % | 
була лише одна вагітність [6,15]. Також розширен- | 
ню оваріальних вен можуть сприяти важка фізич
на робота, стеноз лівої ниркової вени, гормональні 
порушення [1,5,10,45].

Зарубіжні літературні джерела, що присвячені 
синдрому венозного переповнення малого таза, 
описують, як правило, окремі випадки захворюван
ня, базуються на невеликому матеріалі [6,30] та 
ставлять більше запитань, чим відповідей [7].

Найчастіше синдром венозного переповнення 
малого таза розглядають з агіографічних позицій 
[17,19,26,39]. Тому навіть анатомічні особливості 
будови оваріальних вен описані на основі рентгено
грам [5], і такі дані, як кількість венозних стовбурів, 
особливість їх поділу та впадання, наявність в них 
венозних клапанів (від відсутності їх у 6-15 % до 
повної відсутності) дуже суперечливі [6] .

Рентгеноконтрастну флебографію при синдромі 
венозного переповнення малого таза використо
вують як для діагностики, так і для ендоваску- 
лярного лікування, яке полягає у черезкатетерній 
емболізації гонадних вен спіралями Gianturko або 
іншими засобами, і прихильники цього методу 
відмічають його малоінвазивністьта непогані ре
зультати [ 1,6,14,15,45]. Проте зараз з’являється все 
більше публікацій, в яких автори вказують на збе
реження рефлексу по гонадних венах у 15-40 % 
випадків у терміни до 5 років після їх емболізації, 
на можливість ускладнень під час самої емболі
зації, зокрема емболії легеневої артерії спіралями 
Gianturko та частинками цианоакрилатного клею, 
що використовувались під час емболізації [16,30]. 
Більше того, емболізація тільки тих оваріальних 
вен, що візуалізувались при флебографії, залишає 
у деяких випадках (при подвоєнні вен) дану хво
робу практично не лікованою [33,44]. Та й сама 
процедура флебографії та ендоваскулярної через- 
катетерної емболізації пов’язана із спеціальною 
агіографічною апаратурою, досить великими зат-
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ратами, технічними труднощами при катетеризації 
оваріальних вен, що не враховують анатомічну 
варіабельність вен, і це не дозволяє застосовува- 

І ти її в широких межах [ 13,21 ].
Ш  Ультрасонографічне дослідження є найбільш до

ступним для діагностики варикозно розширених ова- 
! ріальних вен [ 1,2,12,17,22], але виявляють їх, як пра- 
I  вило, випадково, досліджуючи інше захворювання. 

Причому у значній більшості випадків розцінюють це 
як полікістоз яєчника або як супутні зміни при пато- 

Ілогії жіночої статевої сфери. Це пов’язано із загапь-
И№ •

ною невизначеністюякультрасонографічних критеріїв 
недостатності гонадних вен, так і показань до прове
дення дослідження даного синдрому.

При використанні томографії варикозно змінені 
гонадні вени виявляють як супутню патологію при 
діагностиці інших захворювань, зокрема патології 

І органів малого таза [37,45]. Але дане обстеження 
не враховує функціонального стану вен, зокрема не

визначає рефлюкс крові по змінених венах [ІЗ]. 
Опріч того, томографія є дорогою процедурою.

Варикозно розширені оваріальні вени також ви
являються лагіароскопічно [28,31,47], але це прак
тично завжди є операційна знахідка під час прове
дення лапароскопічного оперативного втручання з 
приводу іншого захворювання [16,42]. Показання 
та критерії до даного виду діагностики при синд
ромі венозного переповнення малого таза на сьо
годнішній день не визначені [23,35], хоча деякі ав
тори вказують на неї як на необхідний компонент 
діагностики даного захворювання [12].

Підсумовуючи вищенаведене, необхідно зазна
чити, що відсутність чіткої діагностичної такти
ки, лікувальних та профілактичних заходів при 
синдромі венозного переповнення малого таза 
роблять можливим високий ризик виникнення 
трмбоемболічних ускладнень у хворих з різними 
видами патології.
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Ад’ювантна терапія операбельних форм раку 
молочної залози
В.І. ДРИЖАК

Тернопільська держ авна медична академія ім. І.Я. Горбачевського

ADJUVANT THERAPY OF OPERABLE BREAST CANCER (REVIEW)

V.I. DRYZHAK

Temopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

У аналітичному огляді на підставі даних літератури і власного досвіду обговорені дискусійні проблеми 
ад'ювантної терапії операбельних форм раку молочної залози. Підкреслена роль низки прогностичних факторів 
при визначенні лікувальної тактики раннього раку молочної залози.

In the analytic review of scientific and own clinical experience discuss the vital problems o f the adjuvant 
therapy of operable breast cancers. It is em phasize the role o f prognostic factors in determ ination of treatm ent 
of early b reast cancer.

З метою визначення певних тимчасових (на 
З роки) “стандартів” у лікуванні раку молочної 
залози (РМЗ) значну роль відіграють консенсу
си провідних спеціалістів та сукупний аналіз 
великих масивів клінічних даних, отриманих під 
час численних рандомізованих досліджень у 
різних клініках світу. Це так званий метод мета- 
аналізу, для проведення якого створені автори
тетні, постійно діючі, міжнародні групи експер
тів. Рекомендації консенсусів приймаються під 
час конференції з лікування РМЗ у швейцарсь
кому місті Сент-Гален (один раз натри роки), а 
також під егідою Національного інституту раку 
США в Бетезді.

У вересні 2001 року стали відомі офіційні реко
мендації останньої 7-ї Міжнародної конференції з 
ад’ювантної терапії РМЗ, яка відбулась у лютому 
2001 року вСент-Галені [1]. На цій конференції були 
розглянуті найважливіші аспекти лікування опера
бельних форм РМЗ, які стали основою для вироб
лення рекомендацій з проведення ад'ювантної те
рапії. Причому аналізуються результати наукових 
клінічних досліджень за останні 4-5 років, на яких 
слід зупинитись детальніше.

На сьогоднішній день у клінічній онкології скла

лась парадоксальна ситуація, суть якої полягає у 
тому, що прихильники “локального” лікування РМЗ 
висловлюють сумніви в доцільності застосування 
ад’ювантної системної терапії у хворих на ранні 
стадії РМЗ. Хіміотерапевти, навпаки, посилаючись 
на концепцію В. Fisher, згідно з якою інвазивний 
РМЗ будь-якого розміру має системний характер, 
вважають, що обсяг хірургічного втручання та 
інтенсивність місцевого лікування не мають сут
тєвого значення і не впливають на кінцевий резуль
тат лікування. На їхню думку, лише додаткові сис
темні лікувальні заходи у вигляді хіміотерапії і/або 
гормонотерапії здатні вплинути на перебіг хворо
би. Такі діаметрально протилежні погляди на біо
логічну суть ракового процесу і, відповідно, ліку
вальні підходи до нього входять у протиріччя з інте
ресами хворих на РМЗ, доля яких залежить від 
оптимального вибору тактики лікування, адекват
ного конкретній клінічній ситуації [2].

Перш за все, необхідно визначитись, чи завжди 
інвазивний РМЗ є системним захворюванням. Якщо 
пухлини молочних залоз вже на початкових фазах 
інвазії є системними, то будь-яка дискусія щодо ха
рактеру, обсягу та інтенсивності місцевого лікуван
ня втрачає сенс. Визнання системного характеру
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РМЗ означає, ідо хірургічний метод, по суті, пови
нен зводитись до здійснення лише біопсії первинно
го вогнища і сигнальних лімфатичних вузлів для от
римання інформації про основні біологічні характе
ристики пухлини (гістологічний тип, ступінь злоякіс
ності, рецепторний стату с, стан лімфатичних вузлів 
тощо), які необхідні для індивідуального вибору мак
симально ефективного системного лікування [2].

Хірургічне лікування виправдане в тому разі, якщо 
існують не лише системи і, але й локальні форми РМЗ. 
В таких випадках видалення пухлини до моменту 
дисемінації означає видужання хворої. Підтверджен
ням сказаного можуть бути результат багаторічних 
клінічних досліджень у рамках NS АВР, очолюваних 
В. Fisher [3,4], згідно з якими показники 10- і 15-річного 
виживання в контрольних групах хворих, які лікува
лись лише хірургічним методом, сягають 70-80 %. 
Більша частина цих хворих вмирає у подальшому не 
від РМЗ, а від інших причин [5].

Одним з основних доказів існування локальних 
форм РМЗ є вплив мамографічного скринінгу на 
зменшення смертності населення від РМЗ. Завдя
ки мамографічному скринінгу і ранньому розпізна
ванню пухлин у країнах, де він широко практикуєть
ся, рівень смертності від РМЗ вдалось знизити на 
30-50 %, причому в більшості цих хворих був зас
тосований лише хірургічний метод.

Однак недавно проведений мета-аналіз резуль
татів лікування 20 000 хворих на РМЗ з 20-річним 
спостереженням переконливо показав, що неадекват
не місцеве лікування (без післяопераційної промене
воїтерапії) призводит ь не лише до збільшення ризику 
виникнення місцево-регіонарного рецидиву на 60 %, 
але й до достовірного зменшення виживання на 
3-6 %  [6-7]. І ця статистика ст осуєт ься  хворих на 
РМ ЗІІЧІР стадій (T2_3N ] Д  тобто тих хворих, у яких 
(за Фішером) був системний РМЗ. Якщо ж окремо 
аналізувати хворих на РМЗ у клінічно ранніх стадіях 
(1-11% Т, 2N0,), яким проведені органозберігаючі опе
рації (понад 4 000 хворих), то і тут післяопераційна 
променева терапія скорочує ризик рецидивів хвороби 
на 60 % і покращує 20-річне загальне виживання на 
3-6 %  [7-8]. Отже, променева терапія є обов’язковим 
додатковим компонентом лікування РМЗ після вико
нання економної операції на молочній залозі. Прове
дений аналіз свідчить також про доцільність здійснен
ня післяопераційної променевої терапії і у разі вико
нання радикальної мастектомії [9]. Однак додат кова 
променева терапія збільшує ризик смерті з інших при
чин, зокрема від серцево-судинних захворювань, що 
зводить нанівець виграш від проведеної променевої

•v / Ш

' І Ш
«Уд»

1

терапії[10]. Тому призначення до- і післяопераційної 
променевої терапі і показано лише хворим з пухлина
ми величиною понад 5 см (Т ..) і/або наявністю 4 і 
оільше метастазів в аксилярні лімфагичні вузли. Щ

До цього часу у багатьох країнах світу, включа
ючи й Україну, виконуються як операції ХолстедаІ 
Пейті, так і органозберігаючі операції, тобто весь 
діапазон хірургічних втручань. У країнах Західної 
Європи і Північної Америки з багаторічною практи
кою скринінгу і високою частотою виявлення ранніх 
(І-ІІа) стадій РМЗ, яка сягає 70-80 %, питома вага 
органозберігаючих операцій відносно невелика 
(близько 40 %). У той же час в країнах, де мамоло- 
гічний скринінг відсутній, і, відповідно, низька час
тота виявлення ранніх стадій РМЗ (близько 20 %), 
питома вага щадних операцій, як справедливо заз
начає Семиглазов В.Ф. [2], невиправдано велика. Ці 
операції нерідко виконуються без урахування обтя
жуючих прогностичних факторів (мультицентричний 
ріст, низький ступінь диференціації, гігіерекспресія 
ЕФР, HER-2/new, Р53, відсутність РЕ і РП тощо). 
Звідси випливає, що неадекватне локальне лікуван
ня РМЗ фактично може спричинити перехід первин
но місцевого процесу в системний зі всіма наслідка
ми системного рецидиву хвороби.

В розвинутих країнах з високим рівнем ранньої 
діагностики РМЗ біопсія сигнальних (sentinel) лімфа
тичних вузлів поступово витісняє аксилярну лімфо- 
дисекцію як стандартну процедуру стадіювання РМЗ 
[11-14]. Біопсія сторожового вузла дозволяє в значній 
мірі (понад 90 %) визначити стан аксилярних лімфа
тичних вузлів і уникнути необхідності виконання лімфа- 
денектоміїу разі відсутності метастатичного уражен
ня аксилярних лімфатичних вузлів. Однак залишається 
низка нез’ясованих питань: невідомі віддалені наслідки 
обмеженоїбіопсії, обмежені можливості і недостатній 
досвід хірургів прицільно виконати біопсію тощо. У 
деяких останніх дослідженнях показано, що неадек
ватна аксилярна лімфаденектомія погіршила показ
ники виживання хворих [7,8].

Загальновідомо, що хворі з клінічно ранніми 
пухлинами після, здавалося б, радикальних опе
рацій нерідко гинуть від віддалених метастазів. 
Навіть у хворих на РМЗ у початковій, доклінічній 
стадії (пухлина < 1 см) при 10-річному спостере
женні після закінчення лікування в 10 % випадків 
настає рецидив хвороби [2]. Невизначеність кри
теріїв відсутності прихованих мікрометаетазів 
спонукає до проведення системного ад’ювантно- 
го лікування (хіміо- і/або гормонотерапії) практич
но у всіх хворих на опсрабсльний РМЗ, хоча у ЗО
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% пролікованих хворих вона не ефективна, а у 60 
уо- нє потрібна взагалі (мова йде лише про ранні 
стадії РМЗ). Не варто забувати також, що існу
ють пухлини з періодом подвоєння понад 900 днів 
Іпухлини з періодом подвоєння менше ЗО днів [5, 
ІІ]. Перші можуть існувати роками, не загрожу
ючи життю хворих, другі -  стрімко прогресують, 
рано метастазують. Це стосується також рецеп
торного статусу РМЗ. Естрогенрецепторпозитивні 
пухлини (ЕР‘ПР') з відносно сприятливим прогнозом 
реагують на гормональну терапію і, навпаки, естро- 

1 генрецеиторнегативні пухлини (ЕР~ПР~)- прогнос- 
І  тично несприятливі, нечутливі до гормонотерапії. 

І !  Останні, як правило, містят ь у собі рецептори ЕФР, 
характеризуються підвищеною експресією гена 
HER-2/neu, Р53. Зазначені особливості РМЗ зу- 

§! мовлюють необхідність проведення ад’ювантної 
поліхіміотерапії.

Великі міжнародні кооперативні дослідження 
показали, що проведення ад’ювантної хіміо- і гор
монотерапії призводить до скорочення рецидиву 
хвороби на 25 % і зменшення смертності від РМЗ 
на 18-20% [12].

Прийому відзначена перевага режимів хіміо
терапії з використанням антрациклінів порівняно 
з CMF [13]. Класична схема CMF з призначен
ням перорального застосування циклофосфану 
протягом двох тижнів значно ефективніша, ніж 
схема CMF з внутрішньовенним введенням цик
лофосфану [13-15]. Ранній початок ад’ювантної 
поліхіміотерапії і збільшення їїтривалості (з 3 до 
6 курсів) покращують віддалені результати ліку
вання РМЗ [16-18].

Одним з найважливіших прогностичних фак
торів залишається наявність і кількість метаста
тичних аксилярних лімфатичних вузлів.

Для хворих з РМЗ для метастазів (N 0) про
гноз визначається величиною пухлини, ступенем 
її диференціації та віком хворої. Вибір методу 
ад ’ювантної терапії залежить від групи ризику. 
Для хворих менопаузального віку з високим сту
пенем диференціації пухлини, наявністю рецеп
торів естрогенів (ЕР'ПРЦ, розмірами пухлини 
< 2 см (група низького ризику) препаратом ви
бору для проведення ад 'ю вантної терапії є та- 
моксифен [19]. Прийом тамоксифену в дозі 20 
мг/д протягом 5 років приводить до достовір
ного поліпшення віддалених результатів лікуван
ня. Експерти вважають за необхідне підкресли
ти , що використання ін гіб ітор ів  ароматази 
замість тамоксифену доцільне при неефектив

ності останнього, а також можуть призначатись 
у комбінації з ним.

У хворих у період передменопаузи з рецепторно- 
зшивними пухлинами доцільним є виключення функції 
яєчників шляхом призначення люгеїнізуючого рилі- 
зинг-гормону (гозерелін) протягом 2 років і тамокси
фену. За даними декількох рандомізованих клінічних 
досліджень, комбінація голозерин-тамоксифен має 
таку ж ефективність, як і ад’ювантна хіміотерапія 
[20-23]. За відсутності рецепторів естрогенів в пух
лині показана ад’ювантна поліхіміотерапія.

За наявності метастазів в аксилярних лімфа
тичних вузлах (N J) і відсутності рецепторів естро
генів у пухлині (ЕР ГІР ) показано проведення 
ад’ювантної хіміотерапії незалежно від стану мен
струальної функції. У хворих з позитивними гормо
нальними рецепторами визнано доцільним одночас
не застосування хіміотерапії і тамоксифену.

Призначення тамоксифену не показане хворим 
на РМЗ з відсутніми рецепторами естрогенів у пух
лині. Поєднане призначення хіміотерапії і тамокси
фену у цій групі хворих призводить до погіршання 
віддалених результатів лікування [24-25].

Виключення функції яєчників різними методами 
у хворих на операбиіьний РМЗ із збереженою мен
струальною функцією переконливо продемонструва
ло поліпшення віддалених результатів лікування по
рівняно з контролем [26]. На сучасному етапі оваріо- 
ектомія через побічні негативні ефекти замінюється 
хімічною кастрацією за допомогою гозереліну.

Результати останніх чотирьох рандомізованих 
досліджень переконливо довели, що високодозна 
ад’ювантна хіміотерапія РМЗ не має переваг над 
стандартною, тобто не збільшує ефективність ліку
вання порівняно із загальноприйнятими дозами ци
тостатиків [27-30].

Перспективним є використання герцептину в 
поєднанні з хіміотерапією у хворих на РМЗ з гіпе- 
рекспресією HER-2/neu, що є предметом вивчення 
декількох досліджень [ЗІ, 32].

Таким чином, лікування операбельних форм 
РМЗ на сьогоднішній день-складне завдання. Воно 
повинно раціонально поєднувати як адекватні “ло
кальні” методи впливу на пухлину, так і системні. 
Стратегія проведення ад’ювантної терапії раннього 
РМЗ постійно переглядається, вдосконалюється. 
Важливе значення має при цьому у рахування низки 
прогностичних факторів (стадія, морфологія, рецеп
торний статус, стан лімфатичних вузлів, вік хворих, 
менструальна функція тощо), які й визначають ліку
вальну тактику РМЗ у кожній конкретній ситуації.
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Наслідком клінічних досліджень останніх років ста
ли рекомендації щодо проведення ад’ювантної систем
ноїтерапії ранніх форм РМЗ у всіх хворих, незалежно 
від менструального і рецепторного статусу, а також
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Б азую чись на результатах  власних теоретичних і клін ічних дослідж ень, а також  даних, отрим аних із 
перш оджерел, пропонується концептуальна модель патогенезу структурно-функціональних порушень при 
контрактурах після термічних уражень кінцівок. У процесі рспаративної регенерації простежується єдність 
запалення, регенерації, фіброзу, а також  імунологічних процесів, іцо є реакцією на термічне ушкодження. 
Рубцева трансформація покривних тканин, глибше розіишованнх утворень і суглобових структур ведуть до 
контрактур суглобів кінцівок. Визначення механізмів формування деформацій дозволить поліпшити діагностику 
і вибір оптимальної хірургічної тактики  при даній патології.

Being based on resu lts  of own th eo re tica l and clinical researches, and  also the d a ta  received from  p rim ary  
sources, the concep tual model of a pathogenesis o f s tru c tu ra l and functional in fringem en ts is offered at 
contractures after thermal defeats of extremities. In process of reparative regenerations the unity of inflammation, 
neoregenerations, fibrosis, and also immunological processes which are reaction  to therm al dam age is traced . 
C icatrical transform ation of tissues and articu late  frames conduct to contractures jo in ts of extremities. Definition 
o f m echanism s o f deform ations form ation will allow to im prove diagnostics and a choice of optim um  surgical 
tactics at the given pathology.

Термін “ контрактура7’ означає обмеження 
рухів у суглобі внаслідок патологічної зміни функ
ціонально зв’язаних з ним оточуючих тканин. Се
ред наслідків термічних ушкоджень одне з пер
ших м ісць займ аю ть контрактури  суглобів 
кінцівок [1,5].

Багато фахівців хірургічних спеціальностей, 
вивчаючи контрактури, виходять з того, що 
патологічний процес існує, як завершений факт. 
Однак є визначений взаємозв’язок між трав
мою, їїобширністю і тими патологічними проце
сами в тканинах і цілісному організмі, що вини
кають як у гострий період травматичного ушкод
ження, так і в період реконвалесценції. Вивчен
ня таких взаємозв'язків і порушень є актуаль
ною проблемою як у плані профілактики, так і в 
плані подальшого ліку вання такого контингенту 
потерпілих.

Ґруїпуючись на результатах досліджень вітчиз

няних комбустіологів (Н.Є.Повстяний, Т.Г.Григор’є- 
ва, К.В.Гусак та ін.), а також з урахуванням влас
них досліджень і відомостей, отриманих із літерату
ри, ми пропонуємо концептуальну модель патогене
зу структурно-функціональних порушень при кон
трактурах після термічних уражень кінцівок (рис. 1).

Пусковим фактором патологічного процесу є 
термічна травма і формування контрактур тісно по- 
зв’язано з розвитком опікової рани, змінами в ниж- 
чележачих тканинах, загальними порушеннями в 
організм і потерпілого. Співвіднош ення між 
кількістю змертвілих і ушкоджених клітин шкіри 
відбивається на її функціональних властивостях. 
Т о м у  глибина опіку відіграє важливу роль.

Залежно від глибини термічного ушкодження 
виникає деструкція покривних тканин як зі збере
женням дериватів дерми (опіки IIIА ступеня), так і 
з їхньою загибеллю (опіки IIIБ ступеня), а також 
деструкція дерми з ураженням в тій чи іншій мірі
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глибших структур -  підшкірної клітковини, фасцій, 
сухожиль, м'язів, кісток та інших анатомічних ут
ворень. Інфекційні ускладнення в опіковій рані є од- 

: нією з головних причин підтримуючих загальний 
запальний та інтоксикаційний процеси. Вплив мікро
організмів на опікові рани залежить головним чи
ном від їхньої глибини і довжини. Під впливом 
місцевої інфекції поверхневі опіки можуть перетво
рюватися в тотальні дефекти шкіри.

Опіки суміжних чи інших ділянок поверхні тіла, 
виражений больовий синдром визначають вимуше
не положення ушкодженої кінцівки або її сегмента, 
що є важливим патогенетичним фактором у роз
витку контрактур. Це зв'язано з наявністю пропріо- 

I цептивної імпульсаціїз місця пошкодження в цент
ральну нервову систему, де формується вогнище 
стійкого і сильного збудження, що веде до патоло
гічних установок у суглобах кінцівок.

Термічна травма призводить до запуску сис
темної запальної реакції організму на ушкодження 
тканин з усіма характерними для неї проявами [3].

У розвитку інтоксикації визначальну роль ма
ють з’єднання різної природи:

• Специфічні токсини, що надходять з вогни
ща термічного ураження при альтерації тканин і 
зони запалення.

• Неспецифічні токсини -  пептиди середньої 
молекулярної маси, що утворюються при розпаді 
плазмових білків, біогенні зміни, компоненти хініно
вої системи та ін.

• Токсини мікробного походження, медіатори 
імунних реакцій.

В останні роки ендогенну інтоксикацію-скла
дову частину критичних станів при опіковій хворобі 
-  відносять до концепції синдрому системної 
відповіді на запалення (SIRS). Виникнення ендоген
ної інтоксикації-це ланка патохімічних, патофізіо
логічних, біохімічних і патоморфологічних реакцій, 
що втратили природний контроль і включилися в 
патологічне коло взаємного потенціювання [8].

Запально-репаративна реакція тісно пов’язана з 
імунітетом і спочатку локалізується в межах тканин, 
що оточують пошкоджену ділянку. У ранніх фазах 
запалення найважливішу роль відіграють гладкі кліти
ни, нейтрофіли і макрофаги, що взаємодіють між со
бою через клітинні медіатори і за допомогою прямих 
міжклітинних контактів. Клітинні взаємодії впливають 
на хемотаксис, розмноження і функцію клітин 
інфільтрату. Ці клітини в поєднанні з клітинним і гумо
ральним імунітетом, здійснюють бактерицидну іде- 
токсикаційну фуг і кції, очні і дають тканин и від і іродукті в

розпаду клітин і міжклітинного матриксу шляхом фа
гоцитозу і позаклітинного ферментативного лізису [4].

Сенсибілізація організму продуктами тканинно
го і бактеріального розпаду, порушення місцевої 
тканинної реакції і загального гомеостазу організ
му призводять до хронізації запалення (ХЗ) і ви
никнення гнійно-некротичного запалення тканин.

У ранній період після травми спостерігаються 
явища клітинного і гуморального імунодефіциту. Це 
пов'язано з максимальним впливом процесів альте
рації і ексудації в цей період. Вплив продуктів тканин
ної деструкції і запалення, обумовлені розвитком інфек
ційного процесу, здійснюють подразнення імунноїспе
цифічної реактивності, що виявляється і на пізніших 
стадіях опіковоїхвороби. Виниклі порушення імуно
логічної реактивності, пов’язані з ушкодженнями си
стеми контролю і регуляції імунологічної відповіді, 
призводять до розвитку автоімунних реакцій [2,10].

Порушення усіх видів обміну, процеси перекисно- 
го окислювання ліпідів (МОЛ) і тканинного протеолі
зу, зниження антитоксичної резистентності плазмо
вих факторів адаптації, що виявляється підвищенням 
цитолітичної активності автологічної плазми, зниження 
токсинозв’язуючоїздатності альбуміну, нагромаджен
ня в плазмі крові токсинів середніх і малих розмірів, 
ушкодження функціональної активності нейтрофіль- 
них гранулоцитів є основними факторами виникнення 
ендогенної інтоксикації організму.

В імунопатологічному процесі при опіковій хво
робі беруть участь як гуморальні, так і клітинні фак
тори. Однак одним з важливих факторів у механізмі 
розвитку автоімунних реакцій у хворих з важкими 
термічними ураженнями є утворення асоціацій тка
нинного і мікробного антигенів. Нагромадження ав- 
тоантитіл в організмі потерпілого призводить до по
рушення рівноваги між синтезом і розпадом кола
гену, появі його патологічних форм [6].

Інтоксикація не тільки підвищує фу нкціональне 
навантаження на імунну систему, але токсини й уш
коджують її. У цих умовах грануляційна тканина 
набуває автоантигенних властивостей і стає пості
йним стимулом гіперфункції імунної системи, три
вале перевантаження якої через визначений час при
зводить до зриву її функції.

Таким чином, збережена інтоксикація, нарос
таюча ішемія зони хронічного запалення, сенсибілі
зація організму, порушення міжклітинних взаємодій, 
а також центральної і місцевої нервової регуляції, 
дисфункція імунної системи з вираженим вторин
ним імунодефіцитом, обумовлюють хронічний пе
ребіг запалення. Виникає “хибне коло”. І Іри збере-
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женні причин і умов переоігу хронічного запалення 
не виникає повноцінної регенерації запального вог
нища і відновлення гомеостазу.

При всьому різноманітті процесів регенерації 
ключове значення відіграють основні клітини спо
лучної тканини -  фібробласти, у функцію яких вхо
дить продукція всіх компонентів міжклітинної ре
човини (колагену, еластину; протеогліканів, гліко- 
гіротеїнів, фібронектину), регуляція обміну, струк
турної стабільності й архітектоніки тканини, а та
кож егіітеліо-мезенхімальних взаємодій [9].

Більшість видів сполучної тканини складається 
в основному з колагену І і III типів у різному співвідно
шенні з домішкою колагенів V і VI типів. При хроніч
них запальних процесах, загоєнні ран визначається 
зміна співвідношення колагенів І і III типів у ткани
нах: спочатку; при активації фібробластів, -  на користь 
І типу, а при рубцюванні -  на користь III типу [7].

У сполучній тканині, іцо розвивається, виділя
ють два основних види активно секрезуючих 
фібробластів -  колагенобластів, що інтенсивно про
дукують колаген.

Фібрилогенез у тканинах здійснюється як на 
зовн іш ніх  м ем бранах ф ібробластів , так і в 
міжклітинному просторі на «матриці» протеоглі
канів, структурних пйкопротеїнів і фібронектину. 
Концентрація і якісний склад цих вуглеводно-білко
вих сполук, попередньо секретованих фіброблас
тами, визначає структуру колагенових фібрил.

Особливе значення в розвитку рубцювання 
мають глікозаміноглікани (ГАГ), що формують се
редовище для синтезу колагену і виконують важ
ливу роль у процесі переходу від грануляційноїтка
нини до розвитку рубця [7,9].

Співвідношення між компонентами міняється при 
дозріванні. У початкові періоди росту відбувається 
нагромадження 1 АГ між фібробластами, мікрофіб- 
рилами і тонкими колагеновими фібрилами. В міру 
дозрівання колагену і більш компактного розташуван
ня волокон відбувається зв’язування вуглеводних ком
понентів протеогліканів. Значне посилення колаген- 
протеогліканової взаємодії розглядається як фактор, 
що впливає на розвиток гіпертрофічних рубців [11].

Усі види сполучної тканини в організмі мають 
строго спеціалізовану складну архітектоніку колаге
нових волокон і пучків, що відповідає функціям цих 
тканин. Рубцева тканина, що виникає в цих органах у 
результаті склеротичних процесів, подібною архітек
тонікою не володіє. Фібробласте не тільки "будівель
ником’', але і "архітектором” сполучноїтканини. Реа
лізація закладеної в ньому генетичної програми

ш

здійснюється з використанням мікрорельєфу клітин
ної поверхні при фібрилогенезі, орієнтації відростків і 
траєкторії руху клітини. Таким чином, фібробласт 
визначає мікроархітектоніку свого мікрооточення, а 
популяції клітин у цілому -архітектоніку всієїтканини.

Спеціалізовані тканини будуються тільки спеці
алізованими клітинами. В умовах регенерації і скле
розу неспеціалізовані "ремонтні” фібробласти, що 
мігрують з крові чи інших тканин (підшкірної клітко
вини) не можуть забезпечити специфічну будову 
тканини і формують рубець [7].

Крім проліферації фібробластів, істотне значен- ! 
ня у процесах рубцеутворення грає індукція кола- 
ієногенезу в попередньоіснуючих клітинах під впли
вом гіпоксії, венозного повнокрів’я, токсичних ре
човин, продуктів порушеного обміну та ін.

Механізм авторегуляції росту сполучної ткани
ни має двоетапний характер. На першому етапі 
вплив термічного ушкодження і запалення призво
дить до руйнування клітин сполучної тканини, що 
фагоцитуються макрофагами. Це викликає продук
цію фактора росту фібробластів, що підсилює про
ліферацію фібробластів і синтез колагену. На дру
гому етапі надлишково сформовані колагенові во
локна, взаємодіючи з фібробластами, призводять 
до руйнування останніх, а в тих, що залишилися, 
пригнічують біосинтез колагену або підсилюють 
фагоцитоз фібрил. У такий спосіб гальмується над
лишковий ріст сполучної тканини, відбу вається її пе
ребудова, повна чи часткова інволюція.

Порушення гомеостатичних механізмів авторе
гуляції після термічного ушкодження зв’язані з вира
женою ендогенною інтоксикацією і супроводжують
ся роз’єднанням запалення і регенерації, уповільнен
ням і формуванням неповноцінної грануляційної та 
фіброзноїтканини, тобто дизрегенераторними проце
сами в ділянці ран. До причин переходу адаптивної 
регенерації в дизрегенерацію можна віднести пору
шення нейроендокринної регуляції, неповноцінність 
хемотаксису, фагоцитозу і секреції нейтрофілів, мак
рофагів, пошкодження складних систем гіаракринно- 
го контролю за проліферацією фібробластів, їх біосин- 
тетичними і секреторними процесами, фібрилогене- 
зом і лізисом колагену. Порушення авторегуляції рос
ту сполучної тканини, індукція проліферації клітин і ко- 
лагенезу починає переважати над інгібіцією, а синтез 
колагену над його катаболізмом, що призводить до 
прогресування рубцеутворення.

Розвиток склерозу сполучної тканини виникає у 
ііевних умовах, якими є тривала, постійна або віднов
лююча дія зовнішніх чи ендогенних факторів (пер
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актуючоїбактеріальної інфекції, токсинів та ін.), що 
призводить до дистрофічних процесів, розладу кро- 

' вообігу, хронічного запалення, порушення загальних 
і локальних регуляторних систем. У такий спосіб 
відбувається порушення структуро- (формо-) утво
рення, тобто патологічна регенерація.

Післяопікові рубцеві деформації можуть розви
ватися не тільки при самостійному загоєнні ран, але 
і після відновлення шкірних покривів хірургічним 
шляхом. Таким проявом рубцевих змін є ретракція 
шкірних трансплантатів, що призводить до змен
шення їхніх розмірів.

Фіброзна тканина піддається дистрофічним 
змінам у зв'язку4* порушеннями в ній обмінних про
цесів, причиною яких є гіпоксія в результаті част
кового спорожніння капілярної мережі, лімфостаз, 
різке зменшення кількості фібробластів і пригноб
лення синтетичних і біоенергетичних процесів у тих, 
що залишилися. Внаслідок цього знижується обмін 
колагену і підсилюється «зношуваність» колагено
вих волокон, які втрачаю ть структурну 
стабільність, що призводить до дезорганізації руб
цевої тканини. Одночасно відбувається просочу
вання тканини плазмовими білками, у тому числі 
фібрином, внаслідок порушення мікроциркуляції і 
посилення проникності. Зазначені процеси ведуть 
до того, що колагенові пучки втрачають фібри- 
лярність і зливаються в однорідну щільну масу, а 
клітинні елементи атрофуються.

Іншим проявом дистрофічних процесів у фіброз
но-рубцевій тканині с кальциноз, що проявляється 
в склерозованих рубцях, спайках, капсулах та інших 
утвореннях. Особливо часто виявляється відкла
дення солей кальцію там, де залишаються фокуси 
некрозу. Однак зневапнення відбувається й у руб
цевій тканині при відсутності некрозів, що зв'язано 
з попередніми дистрофічними змінами в ній, зокре
ма гіалінозом. Відповідно до концепції M.Urist (1964) 
(цит. за Сєровим В.В.,1990), відкладення вапна і

наступна осифікація відбувається в результаті так 
званої еластоїдної дегенерації тканини, при якій де
зорганізовані колагенові волокна набувають деяких 
тинкторіальних властивостей еластичних волокон. 
При цьому утворюється комплекс колагену з плаз
мовими білками (глікогіротеїнами і ліпопротеїнами), 
що і є матрицею позаклітинного зневапнення [7].

Серед факторів, що впливають на розви ток після- 
опікових деформацій, важливе значення мають зміни 
м’язів, сухожиль, судин но-нервов их пучків, навколо- 
суглобових тканин і суглобових утворень. Застійний 
набряк, порушення крово- і лімфообігу, інфільтрація 
параартикулярних тканин набряковою серозно-фібри
нозною рідиною, з якої формуються міжм'язові, 
міжсухожильні і внутрішньосуглобні спайки, призво
дять до зміни м’язів, біля- і внутрішньосуглобовнх 
утворень. Формуються міогенні йартрогенні контрак
тури, вивихи, підвивихи й анкілози суглобів.

Рубцева трансформація шкірних покривів, 
підшкірної клітковини, фасцій, дегенеративно-дис
трофічне переродження м’язів, суглобної сумки, 
хрящової частини суглобних поверхонь ведуть до 
розвитку контрактур змішаного типу з виражени
ми руховими розладами і утратою функції кінцівки.

Таким чином, термічне ушкодження —  це пато
логічний процес, для якого характерно множинне 
ураження органів і систем, розвиток ендотоксикозу 
з порушенням гомеостазу, поява імунологічної не
достатності. Така реакція завершується руйнуван
ням сенсибілізованих клітин-ефекторів і клітин-міше- 
ней із вивільненням ферментів і клітинних медіаторів. 
Це обумовлює своєрідність морфологічних змін тка
нин в ділянці запалення і перебіг процесу за принци
пом ‘'хибного кола”, що надзвичайно утруднює ре
парацію ушкоджених тканин і відновлення гомеос
тазу. Патологічне рубцеутворення веде до розвит
ку деформацій і контракіур, які починаються в ранні 
терміни після травми і призводять до анатомо-фун- 
кціональних порушень кінцівок.
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Первинно-відновлювальні резекції ободової кишки в екстреній 
хірургічній практиці
В.О. МАТВЄЄВ, О.М. ЧЕРІПКО, О.С. МАТЄХА, А.Л. ШУМАКОВА,

Ю.Є. СУПІНІЧЕНКО, Д.В. ЗИМА, М.М. ПОГРЄБНОВ, О.В. ЗЛОЧЕВСЬКИЙ

Хірургічне відділення Красно гвардійської центральної районної лікарні, АРК Крим

PRIMARY-RECONSTRUCT IVE RESECTIONS OF COLONIC INTESTINE IN EMERGENCY SURGICAL PRACT ICE

V.O. MATVEYEV, O.N. CHERIPKO, A.S. MATIEHA, A.L. SHUMAKOVA.YU.E. SUPINICHENKO, D.V. ZYMA,
M.M. POGRIEBNOV, O.V. ZLOCHEVSKY

Surgical Department of Krasnohvardiysk Central District Hospital

З листопада 2000 но жовтень 2002 року у 7 хворих з приводу раку різних відділів ободової кишки, що ускладнився 
гострою киш ковою  непрохідністю, кровотечою, перфорацією; а також  при тупій травм і живота з розривом 
брижі сигмоподібної киш ки виконані первинно-відновлю вальн і резекції з накладенням  дублікатурного 
(інвагінаційного) анастомозу. В жодного з прооперованих хворих не відмічено неспроможності швів анастомозу, 
а також  інших гнійно-септичних ускладнень у ділянці черевної порожнини і післяопераційної рани. Висока 
надійність даного анастомозу дозволяє розширити показання до виконання первинію-відновлювальних операцій 
при захворюваннях і травмах ободової киш ки, що вимагають її резекції.

Since November 2000 till O ctober 2002 in 7 patients concerning a cancer of different departm en ts of a colonic 
intestine, com plicated by an acute intestinal obstruction, bleeding, perforation; and also at a blunt traum a of an 
abdom en with a ru p tu re  of m esentery of sigmoid intestine the p rim ary -reconstructive  resections with overlay 
of dublicatura! (invaginational anastomosis) a re  made. For one of operated patients is not m arked failure o f an 
anastom osis su tu res , and also o th er p u ru len t- sep tic  com plications from  the side o f abdom inal cavity  and 
postoperative wound. The high reliability of the given anastomosis allows to expand the observations to execution 
of p rim ary -reconstructive  operations at diseases and traum as of a colonic intestine dem anding of its resection.

Високий ризик неспроможності швів анасто
мозу при одном ом ентних резекціях різних 
відділів ободової кишки, виконаних за екстрени
ми показаннями, спонукає більшість хірургів 
відмовитися від первинно-відновлю вальних 
операцій і виконувати багатоетапні оперативні 
втручання (операція Гартмана, Мікуліча, різні ва
ріанти колостомій) [1]. Притаманні вищевказа
ним операціям недоліки (необхідність виконання 
повторних втручань, пов’язаних з високим ри
зиком у хворих похилого віку і тяжкою супут
ньою патологією, а також спайковим процесом; 
тривала соціально-трудова реабілітація) призво
дять до необхідності пошуку нових високонадій- 
них способів формування первинного тонко-тов
сто і товсто-товстокишкового анастомозу, які 
значно знижують ризик розвитку неспромож
ності. Цим вимогам, на нашу думку, відповідає

дублікатурний (інвагінаційний) анастомоз” кінець в 
кінець”, розроблений і широко застосовуваний в До
нецькому протипухлинному центрі (Г.В. Бондарь и 
еоавт., 2000) [2], який ми стали виконувати за екст
реними показаннями при різній патології ободової 
кишки, що вимагає її резекції. Частота неспромож
ності швів анастомозу при застосуванні даного спо
собу у хворих на рак ободової кишки, ускладнений 
гострою кишковою непрохідністю, за даними 
Г.В. Бондаря та снівавт., 2000 [2], не перевищує 
2,5%. Даний спосіб не вимагає додаткової гермети- 
зації лінії швів анастомозу різними пластичними мате
ріалами, що використовуються в хірургії(сальник, оче
ревина, брижа, тверда мозкова оболонка), а також 
декомпресії товстого кишечника, в зв’язку з тим, 
що підвищення тиску в просвіті кишки зумовлює 
збільшення щільності поверхонь, що зростаються, і 
відрізняється високим ступенем надійності [3].
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т

ж 3 листопада 2000 по жовтень 2002 р. в хірур
гічному відділенні Красногвардійської централь
ної районної лікарні первинно-відновлювальна 
резекція різних відділів ободової кишки з накла
денням дублікатурного (інвагінаційного) анасто- 
мозу за методикою Донецького протипухлинно
го центру виконана 7 хворим. Вік хворих варію
вав від 20 до 88 років. Жінок було 5, чоловіків -  
2/За нозологічними групами хворі розподілені 
наступним чином: 3 хворих прооперовані з при
воду раку сигмоподібної кишки, що ускладнив
ся гострою обтураційною кишковою непрохідні
стю; 2 хворих -  з приводу раку висхідної ободо
вої кишки, також з гострою обтураційною киш
ковою непрохідністю і перфорацією кишки в об
ласті пухлини; 1 хворий -  з політравмою, розри
вом брижі сигмоподібної кишки, внутрішньоче
ревною кровотечею; 1 хвора -  з приводу раку 
сигмоподібної кишки T4N0M1 з метастазами в 
печінці і профузною кишковою кровотечею. У 
всіх хворих діагноз верифікований гістологічно.

Методами досліджень були: загальноприйняті 
лабораторні аналізи; рентгенологічні методи (огля
дова рентгенографія органів черевної порожнини з 
пасажем барієвої суміші по шлунково-кишковому 
тракту, іригоскопія); фіброколоноскопія.

Всім оперованим хворим була виконана пер
винна резекція різних відділів ободової кишки з нак
ладенням одномоментного, дублікатурного (інвагі-

•н

надійного) тонко-товсто- і товсто-товстокишкового 
анастомозу за вищевказаною методикою, незважа
ючи на наявність ускладнень (непрохідність, пер
форація, перитоніт). Із них 2 хворим виконана 
правостороння геміколектомія; 5 -  резекція сигмо
подібної кишки. Під час операції і в післяоперацій
ний період хворим проводилась комплексна консер
вативна терапія, яка включала: інтраопераційне і 
післяопераційне введення антибіотиків (цифрам -  по 
200 мг 2 рази на добу і метронідазол -  по 500 мг 2 
рази на добу внутрішньовенно, метронідазол по 50 
мл 2 рази на добу в черевну порожнину); корекція 
порушень водно-електролітного і білкового обміну.

В жодного з прооперованих хворих не відміче
но неспроможності швів анастомозу, атакож інших 
гнійно-септичних ускладнень у ділянці черевної 
порожнини і післяопераційної рани. Померла одна 
хвора, якій була виконана паліативна резекція сиг
моподібної кишки з приводу раку з метастазами в 
печінці на 12-ту добу після операції. Причина смерті 
-печінково-ниркова недостатність, анастомоз спро
можний. Тривалість перебування хворих у хірургіч
ному відділенні варіювала від 11 до 13 діб.

Висока надійність дублікатурного (інвагінацій
ного) анастомозу дозволяє розширити показання до 
виконання первинно- відновлювальних операцій, які 
виконуються в екстреному порядку при захво
рюваннях і травмах ободової кишки, що вимагає 
її резекції.
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Є.М. БОРОВИЙ, Ю.С. СЕМЕНЮК, В.Ф. ДЕНИЩУК, Р.Л. МАРТИНЮК.В.М. КУЗЬМИЧ
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INTERNAL BILIARY FISTULAS AND ACUTE SMALL INTESTINAL OBSTRUCTION

Y.M. BOROVYI, Y.S. SEMENIUK, V. F. DENYSHCHUK, R.L. MARTYNICK, V.M. KUZMYCH 

Rivne Regional Clinical Hospital

Одним з рідкісних ускладнень гострого каль
кульозного холециститу є утворення між жовчним 
міхуром та шлунково-кишковим каналом внутрішніх 
жовчних нориць [ 2 ].

В обласній клінічній лікарні за останні 50 років 
виконано понад Ю 000 тисяч операцій з приводу 
захворювань жовчного міхура та магістральних 
жовчних проток [ 1 ].

Внутрішні жовчні нориці спостерігали у 15 хво
рих, які страждали нападами жовчнокам’яноїхво
роби протягом 10-і 5 років. Діагноз внутрішньожов- 
чної нориці був встановлений під час операції на 
жовчних шляхах у 11 хворих, з них у 9 -  холецис- 
тодуоденальні та у 2 -  холецисто-товстокишкові 
нориці. Операції при вказаних норицях полягали в 
роз’єднанні останніх, проведенні холецистектомії, 
ушиванні просвіту дванадцятипалої та ободової 
кишок. В ургентному порядку оперували 4 хворих 
з приводу гострої тонкокишкової непрохідності, ви
кликаної великим жовчним каменем.

Приводимо одне з наших спостережень: Хвора 
III.,79 років, поступила в обласну клінічну лікарню 
зі скаргами на блювання тонкокишковим вмістом, 
здуття живота, затримку випорожнень. Хворіє про
тягом 5-6 днів. В анамнезі страждає жовчно- 
кам’яною хворобою впродовж 15 років, лікувалась 
консервативно.Загальний стан хворої тяжкий. 
Підвищеного харчування, обезводнена, живіт 
збільшений в розмірах, болючий, позитивний симп
том Вааля. На оглядовій рентгенографії черевної 
порожнини виявлені множинні чаші Клойбера.

Встановлений діагноз : гостра обтураційна кишко
ва непрохідність.Після передопераційної підготов
ки під ендотрахеальним наркозом з керованим ди
ханням проведена невідкладна операція -  сере
динна лапаротомія. У черевній порожнині -  вільна 
рідина до 1,5 літра, петлі тонкого кишечника розтяг
нуті, наповнені рідиною, товстий кишечник слався. 
За 20 см від ілеоцекального кута просвіт тонкої 
кишки перекритий камінцем, розмірами 6x3,5x2,5см, 
який вклинений в просвіт тонкої кишки. Нижче -  
петля здухвинної кишки не змінена. Проведена 
ентеротомія, видалення жовчного камінця, сціжуван- 
ня вмісту тонкого кишечника з ушиванням ентеро- 
стоми та дренуванням черевної порожнини хлор
вініловими трубками. Рана пошарово зашита. Після
операційний період проходив важко, проводилась 
інтенсивна інфузійната антибактеріальна терапія.

УЗД після операції -  жовчний міхур розміще
ний внутрішньопечінково, стінки чітко не візуалізу- 
ються, дно жовчного міхура не визначається. Після
операційний діагноз: гостра обтураційна низька тон
кокишкова непрохідність жовчним каменем, холе- 
цистодуоденальна нориця. ІХС, артеріальна гіпер
тензія. Виписана додому в задовільному стані. При 
контрольному огляді практично здорова.

Як показали наші спостереження при тривало
му перебігу жовчнокам’яної хвороби з частими на
падами її загострення можуть утворюватися хо- 
лецисто-дуоденальні тонко- або товстокишкові 
нориці з виходом жовчних каменів в травний канал 
та розвитком гост рої тонкокишкової непрохідності.
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Виразкова хвороба шлунка і дванадцятипалої кишки: особливості 
лікування хворих, що перебувають в закладах пенітенціарної системи
А.М. ЛАВРИК , Н.В. КИСЕЛЬЧУК . В.С. ІВАНОЧКО

Міжобласна лікарня для засуджених Управління Держдепартаменту України з питань виконання покарань у Львівській області 
(МОЛ УДДУ ПВП)

ULCEROUS STOMACH ILLNESS AND DUODENUM: PATIENTS CURE PECULIARITIES ABIDING IN 
ESTABLISHMENTS OF PENETENTIAR SYSTEM

A. LAVRYK, N. KYSELCHUK, V. IVANOCHKO

Inter-Regional Hospital for Condemned Management of Administration of the Ukraine Department

При аналізі карт 241 стаціонарного хворого виразковою хворобою шлунка і дванадцятипалої киш ки чоловічої 
і ж іночої статі віком  від 21 до 57 років досліджено особливості перебігу і еф ективність к о н с е р в а т и в н о ї  
лікування осіб, що утримуються в пенітенціарних закладах та перебували на лікуванні в Міжобласній лікарні 
для засуджених (МОЛ) Управління Держдепартаменту України з питань виконання покарань у Л ьвівській  
області в період 1999-2001 рр. Рецидив захворю вання за цей час становить 18%. Після проведеного аналізу 
внести коректи ви  в л ік у в ан н я : розш ирити показання для проведення серед ц ієї к атего р ії хворих 
органозберігаю чих операцій як  альтернативного методу три вал ій , часто м алоеф ективній консервативній  
терапії виразкової хвороби.

At the analysis cards of 241 patient a stomach and duodenal gut ulcer, m an’s and a female, aged from 21 to 57, 
a re  investigated  fea tu res  of course and effectiveness o f conservative tre a tm en t of the pa tien ts  con tained  in 
p en e ten tia r  es tab lish m en ts , and were on tre a tm e n t in in te rreg io n a l hosp ita l for condem ned (Н ІС ) of 
A dm in istra tion  o f the U kraine  S tate  d ep artm en t on questions of execution punishm ents in Lviv a rea  fo r the 
period  1999-2001. R elapse o f disease d u rin g  the given period  m akes 18% . The analysis enables to b ring  in 
correctives am endm ents to expand indications for carrying out among this category of patients organonprotecting 
operations as an a lternative  way long, frequently  ineffective conservative therapy of a stom ach ulcer..

Виразкова хвороба шлунка і дванадцятипалої 
кишки -  поширені захворювання шлунково-киш
кового тракту. За даними світової статистики [ 1 ], 
їх поширеність серед дорослого населення до
сягає 6-10% . У з в ’язку з використанням  в 
клінічній практиці нових схем противиразкових 
препаратів, ефективність консервативного ліку
вання виразкової хвороби в останні роки значно 
зросла. Але, незважаючи на сучасні тенденції 
консервативного лікування, у хворих з важким

лікування може мати суттєвий вплив на перебіг 
патологічного процесу. Крім того, на вибір так
тики лікування при виразковій хворобі впливає 
конкретна соціально-економічна ситуація, коли 
адекватна медикаментозна терапія є занадто 
дорогою та значно перевищує витрати на хірургі
чне лікування [2].

П роведене ретроспективне дослідж ення 
включало аналіз карт стаціонарного хворого. За 
період з 1999 по 2001 рік на лікуванні в МОЛ з 
приводу виразкової хвороби (ВХ) шлунка і два
надцятипалої кишки (ДПК) знаходився 241 хво
рий віком від 21 до 57 років, чоловічої і жіночої 
статі. Переважали чоловіки (81,2%). В 1999 році 
на лікуванні перебувало 68 хворих (ВХ шлунка
-  49, ДПК -  19), 2000р. -  79 хворих (ВХ шлунка
-  56, ДПК -  23), 2001 рік -  94 хворих (ВХ шлун
ка - 6 1 ,  Д П К - 3 3 ) .

Отримували консервативне лікування в серед
ньому протягом 21 дня. Антисекреторна терапія 
проводилась 68% хворих -  Н^-гістаміноблокато- 
рами (ціметидин, ранітидин), 32% хворих -  омеп- 
разолом. Антихелікобактерна терапія здійснюва
лась 75% хворих, в основному комбінацією амок- 
сациліну та метронідазолу.

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, З, 2003 115



ПОВІДОМЛЕННЯ

Звертає на себе увагу повторне поступлення хво
рих в терапевтичне відділення МОЛ через 3-4 місяці 
після проведеної консервативної терапії. В 1999 році 
таких хворих нараховувалось 11, в 2000 році -  14, в 
2001 році -  13. На сьогодні це близько 18% з числа 
тих, хто лікувався попередньо. За період з 1999- 
2001 рр. в хірургічному відділенні МОЛ прооперовані 
19 хворих з ускладненими формами ВХ: 12 хворих 
прооперовані з приводу перфорації виразки (4 — пер
форація виразки шлунка, 8 -  перфорація виразки 
ДПК), яким проведено зашивання виразки; 7 хво
рих оперовані в плановому порядку -  резекція шлунка 
за Більрот - II в модифікації Гофмейстера-Фінсте- 
рера з приводу декомпенсованих форм виразкового 
пілородуоденапьного стенозу. Всі оперовані хворі по
передньо отримували противиразкову консерватив
ну терапію в медико-санітарних частинах виправ
них закладів чи в терапевтичному відділенні МОЛ. 
Після ургентних операцій помер один хворий, без
посередньо причиною смерті була серцево-легене
ва недостатність. З числа оперованих в плановому 
порядку -  в одного хворого розвинулась неспро
можність швів кукси ДПК з формуванням нориці. 
Проводилась консервативна терапія, що привело до 
облітерації норицевого ходу. На лікуванні в хірургіч
ному відділенні МОЛ з шлунково-кишковими крово
течами виразкового генезу знаходився 21 хворий. 
Всі хворі отримували консервативне лікування з ко
рекцією розладів системи гемостазу.

Вище вказане засвідчує, що повне заперечення 
планового хірургічного оздоровлення хворих з тяж
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ким перебігом ВХ призводить до зростання відсот
ку ускладнених її форм [2]. Хворі ВХ шлунка і два
надцятипалої кишки, перебуваючи в закладах пені* 
тенціарної системи, частіше піддаються стресовим 
ситуаціям. Особливості харчування, шкідливі звич
ки, фізичне навантаження в цього контингенту хво
рих також є причинами 'загострення виразкового про
цесу. Слід зазначити, що проведення превентивної 
прогивиразковоїтерапії таким хворим є досить склад
ним завданням, враховуючи їх соціальний статус. 
Оскільки у значної частини хворих, що отримували 
лікування, в короткий термін спостерігалось загост
рення виразкової хвороби, малоефективність консер
вативного лікування вимагає проведення органозбе- 
рігаючих оперативних втручань.

Віддалений результат радикального лікування 
ускладненої гастродуоденальної виразки після 
здійснення органозберігаючих операцій, заданими 
окремих авторів, вигідно відрізняється від резуль
татів після виконання паліативного і резекційного 
втручання з малою травматичністю, відсутністю 
істотних післяопераційних порушень [3-4].

Консервативне лікування хворих виразковою 
хворобою шлунка і дванадцятипалої кишки, що пе
ребувають в установах пенітенціарної системи є не
достатньо ефективним. Це призводить до повтор
ної госпіталізації хворих із залученням додаткових 
витрат на проведення противиразкового лікування. 
Тому слід впровадити ширше застосування орга
нозберігаючих операцій.

3. Фомін П.Д., Шепетько С.М., Леськів Б.Б. Порівняльна оцінка відда
лених результатів хірургічного лікування ускладненої гастродуоде- 
нальної виразки // Клінічна хірургія. -  2002р. -  № 9. -  С. 15-16
4. Шевчук М.Г. Стандартизація підходів до хірургічного лікуван
ня пілородуоденальних виразок. -  Галицький лікарський вісник. -  
2001.- №4.
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Евентрація в дренажний отвір передньої черевної стінки купола сліпої 
кишки з червоподібним відростком
І.г. БОБЯК, В.Д. КОРДЯК, А І. БОБЯК, М.А. ПШЕНИЧНИЙ

Рівненська обласна клінічна лікарня

EVENTRATION IN ТО DRAINAGE FORUMEN OF ANTERIOR ABDOMINAL WALL OF APPENDIX

I.H. BOBIAK, V.D. KORDIAK, A.I. BOBIAK, M.A. PSHENYCHNY 

Rivne Regional Clinical Hospital

Тяжким ускладненням після оперативних 
втручань на органах черевної порожнини є евентра
ція внутрішніх органів через лапаротомну рану, що 
зустрічається у 0,1 -9 % оперованих хворих з висо
кою летальністю 20-63% [1]. Особливу увагу при
вертає евентрація внутрішніх органів в контрапер- 
турний отвір, який залишився після дренування че
ревної порожнини. У літературі описані декілька спо
стережень^]. Пропонуємо наше спостереження.

Пацієнт О., 1925 року народження, поступив 
ургентно в Рівненську обласну клінічну лікарню 
22.11.01 року в 23.10 з гострим болем в правому 
підребер’ї, нудоту, здуття кишечника, різку загаль
ну слабість. Захворів гостро чотири години тому, 
коли відчув різкий біль в епігастрії, що супровод
жувався короткочасною втратою свідомості.

При об’єкт ивному обстеженні: пониженого жив
лення, тургор шкіри знижений. Дихання везикуляр
не, ослаблене в нижніх відділах. Тони серця пони
женої звучності, аритмічні. Пульс 76 ударів на хви
лину. AT 16,0/10,7 кПа (120/80 мм рт.ст). Язик 
обкладений білим нальотом, підсихаючий. Живіт 
правильної форми, помірно напружений на всьому 
протязі, відстає в акті дихання. Симптоми подраз
нення очеревини слабопозитивні. Перистальтика 
ослаблена, гази не відходять. Діурез достатній. При 
лабораторному обстеженні -виражений лейкоцитоз 
із зсувом формули вліво. Фіброгастродуоденоско-

пія: в шлунку до 200,0 мл застійного зеленувато- 
мутного рідинного вмісту. По передній стінці піло- 
робульбарного каналу хронічна кальозна виразка 
до 2,5 см в діаметрі з перфоративним отвором в 
центрі до 6 мм.

І Іісля відповідної медикаментозної передопера
ційної підготовки проведена ургентна операція -  ла
паротомія, висічення виразки пілоробульбарного ка
налу, передня мостоподібна пілородуоденопластика, 
дренування черевної порожнини в 4 класичних точ
ках. На сьому добу в правій здухвинній ділянці, де 
був дренаж, з ’явилась петля кишки, яка самостійно 
не вправляється в черевну порожнину. Запідозрена 
евентрація петлі кишечника. У терміновому поряд
ку під ендотрахеальним наркозом розширена рана в 
здухвинній ділянці. Виведено купол сліпої кишки та 
червоподібний відросток, який візуально був зміне
ний: напружений, збільшений в розмірах, помірно 
гіперемійований. Проведена типова апендектомія та 
дренування черевної порожнини. Рана зашита поша
рово. Післяопераційний період-без ускладнень. Ви
писаний в задовільному стані на шосту добу після 
повторної операції. Рани черевної стінки загоїлись 
первинним натягом. Гістологічне заключения : гос
трий катаральний апендицит.

І Іри огляді через три місяці -  скарг немає. На 
фіброгастроскопії: незначний запальний процес в 
місці висічення виразки.
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Вимушена гастростомія при перфорації пухлини шлунка, ускладненої 
загальним перитонітом
Ю.В. УГЛЯР, В.І. ДРИЖАК, М.І. ДОМБРОВИЧ, Р.М. УГЛЯР 
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FORCED GASTROSTOMY IN CASE OF STOMACH CANCER PERFORATION

Y.V. UGLIAR, V.l. DRYZHAK, M l DOMBROVYCH, R.M. UGLIAR 

Temopil State Medical Academy by. I. Ya. Horbachevsky

Наведено випадок виконання вимушеної гастростомії у хворої з перфорацією пухлин»! ш лунка, ускладненої 
загальним  перитонітом.

The au thors describe the case of forced gastrostom y in patient with stom ach cancer com plicated by perforation 
and generalized  p erito n itis .

На кінець XX століття в багатьох країнах світу 
простежується тенденція до зниження захворюва
ності на рак шлунка. Однак ця хвороба є причиною 
смерті майже півмільйона людей у всьому світі 
(Н.Б. Щепотин, Р.Т. Эванс, 2000).

Ускладнення раку шлунка умовно можна розді
лити на дві групи:

1) ускладнення, які виникають внаслідок місце
вого поширення пухлини (стеноз, кровотеча, пер
форація);

2) ускладнення, пов’язані з метастазуванням.
Основною причиною перфорації ракової пухлини

є її некроз. Розрізняють три різновиди клінічної сим
птоматики гострого перфоративного перитоніту при 
злоякісних пухлинах органів черевної порожнини:

1) ареактивну -  характеризується малою 
кількістю стертих симптомів;

2 )  токсичну-характеризується проявами важ
кого ендотоксичного шоку;

3) класичну -  характеризується звичайними 
симптомами перфоративного перитоніту (Д.П. Чух- 
риенко, В.А. Бондаренко, 1968).

Наводимо власне спостереження. Хвора К., 
74 роки, поступила в клініку онкології 14.10.2002 
року зі скаргами на загальну слабість, незнач
ний біль в животі, нудоту. Блювання не було. За
хворювання розпочалось поступово, три дні тому.

З анамнезу вияснено, що за медичною допомо
гою хвора не зверталась.

Об’єктивно: хвора зниженого живлення, риси 
обличчя загострені. Шкірні покриви, видимі сли
зові бліді. Язик сухий, вкритий білими нашаруван
нями, живіт помірно здутий, бере участь в акті ди
хання, при пальпації болючість у всіх відділах. Сим
птоми подразнення очеревини сумнівні. Перисталь
тика кишечника не вислуховується. Сечоспуск 
вільний. Діурез до 800 мл за добу. Загальний аналіз 
крові: Ер -  2,94x10 ,2/л; НЬ -  90 г/л, КП -  0,8; L -  
8,1х109/л; е- 1, п-9, с-61-л-21 м-8; Ш О Е -20 мм/год. 
Загальний аналіз сечі: колір-с/ж ., ПВ-1018, білок
-  немає, цукор -  немає, L - 7-10 в полі зору. Біохім
ічний аналіз крові: глюкоза-4 ,8  мкмоль/л; білірубін
-  19,05 мкмоль/л; сечовина -  6,8 ммоль/л; загаль
ний білок -  61,7 г/л. На оглядовій рентгенограмі 
(рис. 1) виражене здуття петель тонкої і товстої 
кишки, множинні чаші Клойбера.

Після інтенсивної передопераційної підготовки 
(5% р-н глюкози, фізіологічний розчин, цефалоспо- 
рини, інфезол, вітамін С) 14.10.02 року виконано 
операцію -  верхиьосерединна лапаротомія з обхо
дом пупка зліва. При ревізії органів черевної по
рожнини виявлено: петлі тонкої кишки роздуті, 
стінки їх гіперемовані; серозно-гнійний вміст, який 
розповсюджений по всіх відділах живота, таза, ліво-
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Рис. 1. Оглядова рентгенограма органів черевної 
порожнини.

му підребер’ї, підпечінковому просторі. На передній 
стінці антрального відділу шлунка -  перфоратив- 
ний отвір на ґрунті розпаду пухлини діаметром до 
6 см з некротичними краями. Великий чепець 
інфільтрований, фіксований до стінки шлунка по 
великій кривизні. При відділенні сальника від шлун
ка розкрито препілоричний абсцес розмірами 8x4 см. 
У зв’язку із значним поширенням пухлини, загаль-
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ним серозно-гнійним перитонітом, зміненим чепцем 
виконано накладання гастростоми через перфора- 
тивний отвір шлунка. На незмінену стінку шлунка 
навколо перфоративного отвору накладено кисет- 
ний шов, до якого фіксовано дренажну трубку і че
пець. Дистальний кінець трубки виведено через 
контрапертуру в правій підреберній ділянці. Прове
дено назогастроінтестинальну інтубацію тонкої киш
ки. Черевну порожнину промито розчинами анти
септиків, дреновано в обох підребер’ях і здухвин
них ділянках трубчастими дренажами, зашито ок
ремими вузловими швами. Післяопераційний діаг
ноз: С-г антрального відділу шлунка IV ст., II 
клінічна група, T4NxM0. У післяопераційний період 
проводилась інтенсивна терапія, спрямована на 
корекцію водно-сольового, білкового обмінів. Ви
користовувались антибіотики широкого спектра дії 
(фторхінолони), метрогіл. На 5-ту добу після опе
рації видалено назоінтестинальний зонд, на 12-ту 
добу -  гастростомічну трубку. З місця гастростоми 
виділень немає. 29.10.02 року виписана за місцем 
проживання для продовження симптоматичного 
лікування в умовах ЦРЛ.

Описана вище методика відома в літературі як 
операція Неймана, однак на практиці вона засто
совується рідко.

Таким чином, операцію Неймана, або вимуше
ну гастростомію, можна використовувати у хворих 
з перфорацією пухлин шлунка та виразок, усклад
нених перитонітом.

2. Чухриенко Д.П., Решстов Л.Д., Белый И.С., Бондаренко В.А. 
Хирургия прободных гастродуоденальных язв. -  К.: Киевская 
книжная фабрика, 1968. -  290с.
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Два випадки первинного контактного перитоніту
В.В. ГАП О Н Ю К

Бережанська ЦРЛ Тернопільської області

Перитоніт, загалом, -  широковідома патологія 
в практиці хірурга. Винятком є лише гострий пер
винний перитоніт, частога якого не перевищує 1%. 
Особливістю останнього є нестандартний ме
ханізм розвитку патологічного процесу. Саме це ми 
спостерігали в нижченазваних дослідженнях. Хво
рий Б., історія хвороби №650, 25 років, наркоман, 
на ношах доставлений в реанімаційне відділення 
11.02.2000р. у вкрай тяжкому сіані, вторпідній фазі 
шоку (за Пироговим М.І.) зі скаргами на переймо
подібний біль в животі, різку загальну слабість, 
відсутність апетит)/, набряки кінцівок. Погіршення 
стану здоров’я відзначає протягом останнього міся
ця: перестав ходити, не встає з ліжка. Стаж нарко
мана -  3 роки. Останніх два тижні наркотиків не 
вживав. При огляді: риси обличчя загострені, шкірні 
покриви блідо-сіруваті, помірний ціаноз губ. Поло
ження -  вимушене, з напівзігнутими кінцівками в 
кульшових і колінних суглобах. Виражена гіпотро
фія м’язів, підшкірно-жирова клітковина відсутня. 
Свідомість збережена, частота дихання 42 за хв, 
частота серцевих скорочень 148 уд. в хв, тони сер
ця ослаблені. Артеріальний тиск 50 х 20 мм рт.ст. 
Пульс на перифиричних судинах не визначається, 
на стегнових артеріях різко ослаблений. Над леге
нями жорстке дихання, язик сухий, без нальоту'. 
Живіт: рівномірно здутий, перистальтика кишок-  
окремими хвилями, помірна болючість при паль
пації в мезогастральній ділянці, позитивні симпто
ми подразнення очеревини (дефанс, симптом Щот- 
кіна-Блюмберга), більше виражені зліва, в мезога
стральній ділянці, і менш е-справа. При ректаль
ному дослідженні -  нависання передньої стінки пря
мої кишки, ампула не розширена, в кишці -  оформ
лений кал коричневого кольору. Відзначаються зги

• ч*.»’. *5:

нальні контрактури кульшових суглобів та сліди від 
ін’єкцій в пахвинних ділянках. Зі слів хворого діу
рез на добу близько 500 мл. Аналізи при поступленні: 
еритроцити 4,05 х10,2в 1л, гемоглобін -  92 r/л лейко
цити -  22 х 109 в Іл, ШОЕ -  10 мм/год; лейкоцитна 
формула: Е -  1 %, П -  58%, С -  22%. Л -  8%, М -  
1%, гематокрит -  44 г/л, зсідання крові від 3’15” 
до З ’ЗО” , тривалість кровотечі З ’30” , глюкоза крові 
5 ммоль/л, сечовина 11,99 ммоль/л, креатинін -  144 
мКмоль/л, діастаза сечі -  320 г/л.

Аналіз сечі: білок -  1,83 г/л, лейкоцити-30-40 
в полі зору, еритроцити -  4-6 в полі зору, циліндри 
гіалінові в полі зору, слизь. Налагоджено монітор- 
не спостереження за діяльністю серця. Встанов
лено попередній діагноз: опійна наркоманія, гос
трий тромбофлебіт здухвинних вен, тромбоз бри- 
жових судин, гіповолемічний шок НІ ст., ст. полі- 
органної недостатності -  і розпочато передопера
ційну підг отовку, що включала внутрішньовенно 
5% р-н глюкози з інсуліном та аскорбіновою кис
лотою, р-н NaCI 0,9% з гепарином, преднізоло
ном, реополіглюкін, гемодез-600 мл, вітаміни В^ 
В6, одногрупна плазма -  150,0 мл. Після прове
деної терапії вдалося стабілізувати артеріальний 
тиск -  110/70 мм рт.ст., пульс -  128 уд. в хв, сла
бого наповнення. Відзначено наростання симп
томатики з боку живота: більш.виражена розли
та болючість, незначний дефанс та позитивний 
симптом ІДоткіна-Блюмберга. Інтубаційний нар
коз. Серединно-серединна лапаротомія до 20 см. 
При вскритті очеревини через отвір 2 мм з чере
вної порожнини під тиском виділилося до З л 
сморідного сметаноподібного гною, який евакуй
овано електровідсмоктувачем. При р ев із ії-  гній 
від діафрагми до малого таза, очеревину нроми-
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ТО й осушено. Петлі ТОНКИХ І ТОВСТОЇ КИШОК у пух
ких зрощеннях між собою, чепцем та черевною 
стінкою, покриті фібрином. При роз’єднанні петель 
тонкої кишки розкрито множинні абсцеси в мало
му тазі, між петлями кишок, під печінкою та в ліво
му підребер’ї. Роз’єднано зрощення шлунка з че
ревною стінкою. Органічної патології шлунка, два
надцятипалої кишки та жовчного міхура не вияв
лено. В малому чепці збільш ені лімфовузли 
1,5x1,0 см. При огляді петель тонкої кишки від 
зв’язки Трайця до ілео це кального кута органічних 
змін не виявлено; петлі розширені, гіперемовані, 
покриті щільним фібрином і в пухких зрощеннях 
між собою. Пульсація судин брижі тонкої кишки 
збережена. Червоподібний відросток без змін. У 
брижі тонкої кишки збільшені лімфовузли. У бри
жу тонкого кишечника введено 100 мл 0,5% р-ну 
новокаїну, осушено випіт в черевній порожнині, ви
конано назогастральну інтубацію тонкої кишки до 
ілеоцекального кута. Дренування черевної порож
нини в поперекових і здухвинних ділянках за Пет
ровим за допомогою ГІХВ-трубок. Післяопераці
йний діагноз: опійна наркоманія, сепсис, септико- 
піємія, первинний гематогенний загальний гнійно- 
фібринозний злилчатий, у фазі поліорганної недо
статності, перитоніт, множинні абсцеси черевної 
порожнини, вторинний після ін’єкційний двобічний 
ілеофеморальний флеботромбоз, кахексія III ст., 
згинальні контрактури кульшових суглобів. В 
післяопераційний період ми проводили відповідну 
терапію: 5% р-н глюкози з вітамінами, гемодез, 
реополіглюкін, одногрупна плазма, альбумін, р-н 
NaCI 0,9%, преднізолон, знеболюючі, антибіоти
ки -  мефоксин 0,5 г 2 рази в день, метрогіл 100 мл, 
цефазол ін 1,0г 3 рази в день, гентаміцин 0,8г 2 рази, 
сечогінні, розчин КСІ 4,5%, серцеві, гепарин. Із 
гною з черевної порожнини висіяно зеленящий 
стрептокок. При перев’язках через дренажі про
водили фракційний лаваж черевної порожнини, 
евакуацію кишкового вмісту електровідсмоктува- 
чем через назогастроінтестинальний інтубаційний 
зонд -  з тенденцією до зменшення. Відновлено 
діурез, гемодинамічні показники. Однак через 
п’ять днів на тлі недостатнього медикаментозно
го забезпечення відмічено прогресування поліор
ганної недостатності. 17. 02.2000р. хворий помер.

Заключний діагноз: опійна наркоманія, стрепто
коковий сепсис, септикопіємія, первинний гемато
генний загальний гнійно-фібринозний злипчатий,у 
фазі поліорганної недостатності, перитоніт, мно
жинні абсцеси черевної порожнини, аліментарна

кахексія, вторинний післяін’єкційний двобічний іле
офеморальний флеботромбоз, згинальні контракту
ри колінних суглобів. Патологоанатомічне дослід
ження не виявило розходження клінічного і патоло
гоанатом і чного діагнозів.

Можливий механізм розвитку перитоніту: 
ін’єкційне введення наркотиків у стегнову вену 
спричинило розвиток гнійного тромбофлебіту і вис
хідним шляхом із здухвинної вени розвинулася зао- 
черевинна флегмона і контактний перитоніт.

Хворий М., історія хвороби № 279,38 років, по
ступив у хірургічний відділ 21.01.2000р. у тяжкому 
стані зі скаргами на гострий біль у животі, затрим
ку випорожнень і газів, кашель з кровохарканням, 
різку заг альну слабість. 20.01. відзначив болі вепі- 
гастрії, які через 10 год стали різкими, гострими, з 
приводу чого викликав швидку допомогу. Протя
гом останніх двох тижнів відзначав погіршення са
мопочуття, чотири місяці лікувався в тубдиспан
сері з приводу інфільтративного туберкульозу вер
хньої долі лівої легені в фазі розпаду БК (-). З 22-х 
років хворіє бронхоектатичною хворобою, з приво
ду чого в 1991р. переніс нижньодольову лівобічну 
лобектомію. При поступленні -  виражена різка 
блідість і липкий піт шкірних покривів, ядуха, пері
одичний кашель з кровохарканням. Пониженого 
живлення, язик сухий, обкладений. Пульс 118 уд. 
в хв, слабого наповнення і напруження. Артеріаль
ний тиск 90/60 мм рт.ст. Живіт не приймає участі в 
акті дихання, різко болючий при пальпації, позитивні 
симптоми подразнення очеревини /симптом ІДот- 
кіна-Блюмберга, Менделя, напруження м’язів пе
редньої черевної стінки. Перистальтика кишок не 
вислуховується.

Аналіз крові: еритроцити -  3,12 х 1012 в л, Нв -  
54 г/л, кол.пок. -  0,5, лейкоцити -14,4 х 109 в л, ІІЮЕ
-  28 мм/год.

Лейкоцитна формула: Ю -  1%, П -  50%, С -  
36%, Л -  12%, М -  1%, зсідання крові від 4 ’50” до 
5’30” , тривалість кровотечі 5’50” , глюкоза крові -  
5,7 ммоль/л, сечовина -  18,99 ммоль/л, білірубін -  
13,4 мКмоль/д, креатинін -  235 мКмоль/л.

Аналіз сечі: питома густина -  1025, білок -  
0,37 г/л, перехідний епітелій -3 -4  в полі зору, лей
коцити -  10-15 в полі зору, еритроцити вилужені 5-6 
у полі зору, гіалінові циліндри -2 -3  у полі зору. ЕКГ
-  синусова тахікардія до 120 уд. в хв. Оглядова 
рентгеноскопія органів грудноїта черевної порож
нини. Заключения: стан після лівобічної нижньодо- 
льової лобектомії. Хворий консультований терапев
том та фтизіатром. Попередній діагноз: проривна
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виразка шлунка, розлитий перитоніт, фаза поліор- 
ганної недостатності. Бронхоектатична хвороба. 
Дихальна недостатність II ст. Стан після лівобіч
ної нижньодольової лобектомії. Після короткочас
ної передопераційної підготовки під інтубаційним 
наркозом виконана верхньосерединна лапаротомія, 
ревізія, санація та дренування черевної порожнини: 
в черевній порожнині близько 200 мл каламутного 
липкого серозно-фібринозного випоту (висівання на 
живильне середовище росту не дало). Джерела 
перитоніту не виявлено. Випадок розцінено як ту
беркульозний чи пневмококовий перитоніт. Осуше
но випіт, дренування черевної порожнини за Пет
ровим. Післяопераційний діагноз: інфільтративний 
туберкульоз лівої легені у фазі розпаду БК (-). За
гальний серозно-ф ібринозний  перитоніт 
туберкульозної етіології, фаза поліорганної недостат
ності, септична селезінка, токсичний гепатит. Стан 
після перенесеної лівобічної нижньодольової лобек
томії, анемія Нет., кахексія. У післяопераційний 
період проводили медикаментозну терапію, що 
включала внутрішньовенне введення сольових роз
чинів, гормони, серцеві препарати, гемодез, вітамін 
С; знеболюючі, антибіотики -  ампіцилін, гентамі-
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цин, цефазолін. Однак бажаного результату тера
пія не дала і через 28 год від поступлення і через 
добу після операції хворий помер.

Паталогоанатомічний діагноз: бронхоектатич
на хвороба з множинними бронхоектазами, септи- 
копіємія. Загальний серозно-фібринозний перитоніт. 
Піддіафрагмальні надпечінковий і надселезінковий 
абсцеси. Гостра серцево-легенева недостатність, 
набряк легень. Паренхіматозна дистрофія печінки, 
нирок. Анемія внутрішніх органів. Кахексія.

Таким чином, після нижньодольової лобектомії 
середня доля зайняла місце видаленої нижньої долі 
легені і сприяла розвиткові бронхоектазіє, з часом 
-  гнійних. Знову ж таки контактним шляхом сфор
мувались піддіафрагмальні надпечінковий та над
селезінковий абсцеси з проривом та поширенням у 
вільну черевну порожнину.

Вважаємо спостереження актуальними як для 
практичних лікарів, так і для науковців.

Від редакції доцільне зауваження щодо недо
тримання автором сучасної класифікації сепсису. 
Слід вважати, що в обох випадках спостерігався 
великий сепсис, ускладнений поліорганною недо
статністю та септичним шоком.

3. Руководство по неотложной хирургии органов брюшной поло
сти / Под ред. В.С.Савельева. -  М.:Медицина, 1986 -  607с.
4. Шалимов А.А., Шапошников В.И., Пинчук М П. Острый перито
нит. -  К.: Наукова думка, 1981. -  264с.
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Мукоцеле червоподібного відростка (огляд літератури і клінічні 
спостереження)
Б.С. КОРНЯК, Р.Б. АЛІХАНОВ, В.І. ШАРОБАРО, В.П. СТРЕКАЛОВСЬКИЙ

Інститут хірургії ім. А. В. Вишневського, м. Москва

APPENDICEAL MUCOCELE (A LITERATYRE REVIEW AND A CASE REPO R T )

B.S.KORNIAK, R.B.ALIKHANOV, V.I.SHAROBARO, V.P.STHREKALOVSKY 

A.V. Vishnevsky Institute of Surgery, Moscow

4 пацієнтів h  мукоцеле червоподібного відростка пройшли курс лікування у нашому інституті протягом 
останніх 8 років. У статті описано найцікавіший випадок захворювання 73-річного пацієнта, в якого спостерігався 
цілий ряд діагностичних труднощ ів цієї рідкісної доброякісної кістоподібної пухлини. Хворому проведено 
апендектомію із резекцією зміненого купола сліпої кишки. Автори описують сучасні підходи до діагностики та 
лікування цього захворювання та  наводять огляд літератури.

Four patients with appendiceal mucocele were treated  in ou r Institute during  last 8 years. We report the 
most in te resting  case of the 73-year old man with difficult p reopera tive  diagnostics o f this ra re  benign cystic 
tum or. He underw ent appendectom y with the resection o f cecal wall. The lite ra tu re  review of modern views on 
diagnostics and trea tm en t of th is disease is given in the paper.

Вважають, що вперше опис кістозно зміне
ного ч ер во п о д іб н о го  в ід р о стк а  зроб лен о
К.Rokitansky в 1842 р. (цит. за Калітієвським Л.Ф., 
1970) [ 1 ]. Тільки через 35 р., у 1877 р., Fere ці зміни 
червоподібного відростка були названі ’’мукоце
ле” . У просвіті кістозно зміненого червоподібно
го відростка автор виявив прозору драглисту масу. 
Незважаючи на те, що це захворювання відоме 
хірургам більше ніж 150 років, повідомлення про 
нього як у вітчизняній, так і у зарубіжній літера
турі носять поодинокий і в більшості випадків опи
совий характер [2, 3]. На думку багатьох дослід
ників, мукоцеле червоподібного відростка діагно
стується в 0,2-0,5 % випадків всіх апендектомій, 
що виконуються як в екстреному, так і в терміно
вому порядку [7, 17, 18].

Найбільш поширена класифікація кістозних пух
лин червоподібного відростка грунтується на гісто
логічній будові операційного препарату, що вида
ляється [15, 17]. За морфологічною структурою 
більшість дослідників ділять кістозні новоутворен
ня на доброякісні і злоякісні.

До І групи відносять муцинозну гіперплазію без 
атипії клітин і муцинозну цистаденолу. До II -  му

цинозну цистаденокарциному з інвазією в строму, 
а також псевдоміоксому черевної порожнини.

Маючи досвід лікування 73 пацієнтів із кістоз
ними пухлинами червоподібного відростка, Higa Е., 
Rosai J., Pizzimbono С.А. [7] відмічали наступну 
пропорцію в співвідношенні доброякісних і злоякіс
них утворів: муцинозна гіперплазія -  у 24,7 %  хво
рих, муцинозна цистадекома-у 63 % і муцинозна 
цистаденокардинома-у 12,3 % пацієнтів.

Практично аналогічні результати розподілу 
доброякісних і злоякісних утворів червоподібного 
відростка наводять Kim S.H. і співавт.[11]: 23,5 % 
-  гіперплазія, 64,7 -  цистаденома і 11,8 % -  цис- 
таденокарцинома.

Аналізуючи вітчизняні та зарубіжні публікації 
про кістозні утвори червоподібного відростка, ми 
не виявили якоїсь закономірності міжстаттю і віком 
цих пацієнтів. Однак Aho A.J., Heinonen R., Zanren Р. 
[4] вважають, що співвідношення між чоловіками і 
жінками складає 1:4, а середній вік захворюва
ності -  55 років.

Клінічні прояви кістозних уражень червоподіб
ного відростка не відзначаються харакгериим сим- 
іггомокомплексом. За даними Isaacs K .L.,
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Warchanek D.M. [9], у 25 % спостережень хвороба 
має безсимптомиий перебіг.

Kim S.H. і співавт з 1991 по 1996 рр. спостері
гали 17 пацієнтів з мукоцеле червоподібного відро
стка. Чоловіків було 10, а ж інок- 7 ,  віком від 25 до 
72 років (середній вік склав 53,7 р.). Під час гісто
логічного дослідження операційного препарату 
встановлено, що цистаденома відростка діагнос
тована в 11 випадках, цистаденокардинома -  у 2 
хворих, а муцинозна гіперплазія -  у 4. Аналізуючи 
дані повідомлення корейських хірургів з Сеульсь
кого католицького медичного центру, можна ска
зати, що лише у 2 хворих були відсутні клінічні про
яви хвороби. У 8 із 17 хворих пальпаторно виявле
но болючу пухлину в правій здухвинній ділянці і 
напруженість м’язів передньої черевної стінки, дис
комфорт у цій же ділянці відмічено у 5 пацієнтів, а 
неболючий утвір, що пальпується, -  у 2.

Разом з тим, Aho A.J., Heinonen R., Zanren P., 
маючи досвід лікування 60 хворих з кістозними 
пухлинами червоподібного відростка, прийшли до 
висновку, що постійний біль у правій здухвинній 
ділянці відмічають 64 % пацієнтів, а переймоподібні 
напади в правій половині живота зустрічаються у 
36 % хворих. Такий характер Сольових відчутів, на 
думку авторів, пов’язаний з інвагінацією мукоцеле 
відростка у сліпу кишку.

Про незвичайний клінічний перебіг хвороби го
ворить також випадок, що описаний хірургами з 
Іллінойса [14] -  пацієнтка із симптомами гематурії.

Найбільш частими ускладненнями мукоцеле 
червоподібного відростка є: тонкокишкова не
прохідність, інвагінація кістозної пухлини червопо
дібного відростка у просвіт сліпої кишки, спонтан
ний розрив і дисемінація черевної порожнини.

У літературі за останній рік ми зустріли два 
повідомлення про таке ускладнення мукоцеле чер
воподібного відростка, як тонкокишкова не
прохідність. Треба відмітити, що обидві публікації 
належали японським гастроентерологам і викли
кають значний інтерес.

Так, Kawashima К. і співавт. [10] з універси
тетської клініки м. Ізумо описали пацієнта у віці 
51 року, госпіталізованого у стаціонар у терміно
вому порядку з клінічною картиною тонкокишко- 
вої непрохідності. При обстеженні (пасаж контра
стної речовини по петлях тонкої кишки, іригоско- 
пія) діагностовано неповний поворот товстої киш
ки і пухлину в ілеоцекальній ділянці. При колоно- 
скопії відмічено здавлювання сліпої кишки ззовні, 
а також відсутність устя червоподібного відрост

ка. При КТ органів черевної порожнини в лівій 
здухвинній ділянці виявлено кістозну пухлину діа
метром до 6 см. Діагноз мукоцеле встановлено 
до операції. Пацієнту виконано резекцію ілеоци- 
кального кута. При терміновому гістологічному 
дослідженні -  муцинозна пухлина червоподібного 
відростка з крайовою малігнізацією. Під час опе
рації пройшов розрив кістозної пухлини і дисемі
нація по черевній порожнині. Не дивлячись на ре
тельну санацію розчинами антисептиків, надалі у 
цього хворого діагностовано псевдоміксому че
ревної порожнини. Саме псевдоміксоми черевної 
порожнини є найбільш загрозливим ускладненням 
мукоцеле червоподібного відростка. На думку 
Dachman A., Zichtenstein J., Friedman А. [6], п’я
тирічне виживання при розривах цистаденокарце- 
номи і утворенні псевдоміксоми черевної порож
нини не перевищує 20 %. У більшості спостере
жень хворі гинуть протягом 1-2 років.

Інше повідомлення про мукоцеле червоподіб
ного відростка, ускладнене тонкокишковою непро
хідністю, належить також японським хірургам із 
клініки м. Тояма Kitura Y., Yabushita К. і співавт. 
[2], які описати спостереження за 40-літньої паціє
нткою, госпіталізованою в екстреному порядку з 
клінікою тонкокишкової непрохідності. При ультра
звуковому і комп'ютерно-томографічному обсте
женні органів черевної порожнини діагностовано 
кістозний утвір у правій здухвинній ділянці, який, 
власне, і виявився причиною непрохідності. Хвора 
прооперована в екстреному порядку після ендо
скопічної декомпресії тонкої кишки. Під час ревізії 
органів черевної порожнини виявлено інвагінацію 
мукоцеле червоподібного відростка у просвіт сліпої 
кишки. Виконана апендектомія. При терміновому 
гістологічному дослідженні виявлено муцинозну 
гіперплазію з муцинсекретуючими відділами сли
зової та ендометріоз червоподібного відростка. 
Автори розділяють точку зору Collins D.C. [5], який 
проаналізував результати 71 тис. апендекгомій і
прийшов до висновку, що інвагінація апендикса у 
сліпу кишку при мукоцеле зустрічається в 0,01 %  

спостережень і в більшості випадків поєднується з 
ендометріозом. У зарубіжній літературі досить 
часто з ’являються публікації про поєднане уражен
ня (кістозні новоутворення) апендикса і яєчників. 
На думку Seidman J.D. [15], цю обставину слід 
трактувати як мультифокальну неоплазію яєчника, 
червоподібного відростка, а часто і очеревини.

Zissin R., Yaycr Y., Fishman А. і співавт. [17] 
описали три випадки поєднаного кістозного уражен-
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ня яєчників і червоподібного відростка. У однієї 
пацієнтки діагностовано муцинозну цистаденому 
правого яєчника і муцинозну цистаденому черво
подібного відростка, у другому спостереженні -  
муцинозну цистадснокарциному червоподібного 

І відростка і яєчника, а у третьої хворої -  білате
ральне метастатичне ураження яєчників із муци- 

I нозною цистаденокарциномою червоподібного 
відростка. У всіх трьох випадках діагностовано 
псевдоміксоми черевної порожнини. На основі про
веденого аналізу літератури автори вважають, що 
псевдоміксоми черевної порожнини діагностують
ся в двох випадках на 10 тис. лапаратомій. Для 
мукоцеле червоподібного відростка характерна 
типова комп’ютерно-томографічна картина: кістоз
ний, інкапсульований утвір (іноді з кальцифікацією 
стінок в ділянці, де, як припускають, розміщений 
червоподібний відросток), який викликає зовнішнє 
здавлювання стінки сліпої кишки без усякої навко
лишньоїзапальної реакції. Більшість дослідників [13, 
18] вважає, що мукоцеле можна розцінити як муци
нозну неоплазму, доброякісну або злоякісну.

Крім найбільш поширеного поєднаного кістоз
ного ураження червоподібного відростка і яєчників, 
а також ендометріозу, в літературі зустрічаються 
поодинокі повідомлення про поєднання мукоцеле та 
інших новоутворень товстої кишки. Так, Wolff М., 
Ahmed N. [16] відмічають, що мукоцеле апендик
са в 21,4 %  спостережень асоціюється з аденокар
циномою товстої кишки, a lonescu Y., Cardan Е., 
Moraru F. [8] описали пацієнта з ліпомою шлунка і 
цистаденомою червоподібного відростка.

В Інституті хірургії ім. А.В. Вишневського ліку
валося 4 пацієнтів з мукоцеле червоподібного відро
стка. Потрібно відмітити, що лише в 2000 р. нами 
прооперовано двоє хворих з таким діагнозом. Паці
єнти були госпіталізовані у стаціонар з клінікою го
строго апендициту, і всі хірургічні втручання були 
виконані терміново. Причому в одному випадку 
висічення червоподібного відростка виконано із 
застосуванням малої равматичних технологій 
(лапароскопічно), а в другому -  традиційним ме
тодом. В обох випадках діагноз мукоцеле черво
подібного відростка встановлено під час інтрао- 
пераційної ревізії (кістозні утвори не перевищу
вали 1-2 см у діаметрі). Діагноз підтверджено пла
новим гістологічним дослідженням.

Незважаючи на те, що у 1996 р. провідними 
хірургами нашої клініки описано спостереження за 
пацієнтом з мукоцеле червоподібного відростка [3], 
ми вважаємо за потрібне зробити нове повідомлен

ня. На наш погляд, значний інтерес викликає наве
дене нижче клінічне спостереження, так як у цьо
му випадку ми зіткнулися з цілим рядом діагнос
тичних труднощів.

Хворий С., 73 років, госпіталізований в плано
вому порядку у відділення абдомінальної хірургії 
Інституту хірургії ім. А.В. Вишневського 24 квітня 
2001 р. для обстеження і вирішення питання про 
оперативне лікування. Хворий скаржився на перей
моподібний біль у правій половині живота і здух
винній ділянці, який посилювався після прийняття 
їжі і фізичного навантаження.

Із анамнезу захворювання відомо, що близько 
3-4 років тому на фоні повного благополуччя хво
рий став відмічати помірну болючість у правій здух
винній і мезогастральній ділянці. Протягом всього 
часу не обстежувався, до лікарів не звертався. 
Скарги з ’явились в січні 2001 р., коли біль став по
стійним. Із супутніх захворювань -  страждає на 
гіпертонічну хворобу з підвищенням АТ до 180-200/ 
90-100 мм рт. ст.

При прийнятті у стаціонар стан хворого задові
льний, хворий підвищеного живлення (при зрості 164 
см -  вага 83 кг). У легенях везикулярне дихання, 
діяльність серця ритмічна, AT 180/90мм рт.ст.

Язик вологий, живіт помірно збільшений за ра
хунок підшкірної жирової клітковини. Живіт при 
пальпації м’який, трохи болючий у правій ділянці, 
де пальпаторно визначається утвір м’якої еластич
ної консистенції, дещо болючий, що змішується при 
зміні положення тіла. Інших об’ємних утворів у 
черевній порожнині немає. При пальцевому дослід
женні прямої кишки паталогічних змін не виявлено.

При дослідженні -  на рентгенограмах органів 
грудної клітки вогнищевих та інфільтративних змін 
немає. Езофагогастроскопія -  хронічний гастрит. 
При ендоскопічному дослідженні товстої кишки -  
нижче баугінієвої заслінки визначається випинання 
у просвіт сліпої кишки, що має круглу форму, діа
метром 8x7x6 см, яке займає практично весь 
просвіт купола сліпої кишки, деформуючи і зміщу
ючи її вверх, до баугінієвої заслінки. Слизова над 
цим утвором помірно гіперемована, набрякла. Зроб
лено біопсію. Інші відділи товстої кишки без пато
логічних змін. При дослідженні біоптату даних про 
наявність пухлинних клітин не одержано, слизова 
оболонка товстої кишки з ознаками хронічного за
палення. Заключения: позаорганна (позаочеревинна) 
пухлина червоподібного відростка.

При ультразвуковому дослідженні черевної по
рожнини і дуплексному скануванні встановлено, що
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у правій половині черевної порожнини з переходом 
на заочеревинний простір візуапізується утвір полі- 
циклінічноїформи (S-подібної), по передньому, ме
діальному і боковому контурах до нього приляга
ють петлі тонкої кишки. Утвір дещо зміщується при 
зміні положення тіла, розміри його 112,6x49,7x5 1,2 
мм, має чіткі, рівні контури, за структурою неодно
рідний. При ЦДК -  всередині утвору і в капсулі 
кровотоку не виявлено. Заключения: кістозний 
утвір, неорганний,заочеревинний, можливо -  вихо
дить із брижі товстої кишки.

Пацієнту також виконано комп’ютерно-томог- 
рафічне дослідження органів черевної порожнини 
(рис. 1). У правій здухвинній ямці визначається утвір 
поліциклічноїформи з рівними, чіткими контурами, 
розміри його 9,7x4,6 см і щільність ІЗ од. Н. Пара- 
аортальні лімфовузли не збільшені. Заключения: КТ 
-  картина свідчить про кісту брижі товстої кишки.

Рис. 1. Хворий С., 73р.. КТ органів черевної порожнини 
з контрастним підсиленням.

В аналізах крові і сечі відхилень від норми не
має. На основі клініко-інструментальних досліджень 
встановлено діагноз: неорганна заочеревинна пух
лина (?), пухлина червоподібного відростка (?).

Пацієнта прооперовано: 7.05.01. під ендотрахе- 
альним наркозом виконана серединна лапаротомія. 
Під час ревізіїорганів черевної порожнини патоло
гічних змін у шлунку, дванадцятипал ій кишці, пет- 
лях тонкого кишечника не виявлено. Печінка, се
лезінка, підшлункова залоза і обидві нирки звичай
них розмірів. Надалі встановлено, що червоподіб

ний відросток кістозно змінений, розміри його 18x5 см, 
з тонкостінною капсулою, м’якоїта еластичної кон- 
синстенції, ознаки запалення відсутні (рис.2). Прий
маючи до уваги виявлені інтраопераційні знахідки, 
вирішено виконати апендектомію з резекцією зміне
ного купола сліпої кишки. Після лікування і пере
січення апендикулярної артерії на купол сліпої киш
ки наложено апарат СЛГ, стінка кишки висічена 
(рис. 3). Видалений препарат направлений на тер
мінове гістологічне дослідження. Заключения: 
мукоцеле червоподібного відростка, пухлинних 
клітин не виявлено Л ін ія  механічного шва закрита 
серозно-м'язовими вузловими швами, в порожнині 
малого таза встановлено дренаж, проведено уши
вання лапаротомної рани.

Рис. 2. Кістозно змінений червоподібний відросток.

Рис. 3. Вигляд висіченого операційного препарату

Післяопераційний період перебігав без усклад
нень, лапаротомна рана загоїлась первинним натя
гом. Дренаж порожнини малого таза видалено на 
4-й день після операції. У задовільному стані паці
єнта виписано для амбулаторного лікування.
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щ  Таким чином, наведене спостереження є підтвер
дженням тих труднощів доопераційної діагностики, з 

! якими стикаються хірурги під час лікування пацієнтів 
з кістозними угворами червоподібного відростка. З 
чотирьох хворих, що знаходилися на лікуванні у на
шому Інститугі, лише у двох випадках на основі усьо-

ш
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Розглядаються історії хвороби шести пацієнтів з однієї галицької родини, які страждають нейрофіброматозом 
2-го тину (НФ2) протягом трьох поколінь. Виявлено особливості змін зі сторони мозку, внутрішніх органів, 
очей, ш кіри та к істок. П роаналізовано клінічні прояви та вираж ений внутріш ньосім ейний поліморфізм  
ф енотипічннх озн ак  з вар іабельн істю  перебігу. В иявлено не т іл ь к и  поліморфізм  кл ін ічни х  озн ак , але 
продемонстровано і певну однотипність цих змін, навіть  в деталях , що св ідчить про єдність механізм ів 
запуск)' цих страждань.

Six cases of neurofibrom atosis type 2 in one family of 3 generations are considered. We analyzed clinical signs 
w ith its polym orphism  and variab ility . F eatu res o f b ra in , in te rn a l o rgans, eyes, skin and bone lesions were 
revealed. Despite on polymorphism  of clinical signs a significant repeatability  is shown, th a t confirm  uniform ity 
o f causes and m echanism  of the diseases.

Нейрофіброматоз 2-го типу (НФ2) -  рідкісне 
генетичне захворювання, що характеризується роз
витком двобічних вестибулярних шваном, інших 
краніальних та спінальних неврином, а також мені- 
нгіом. Розвивається нейрофіброматоз 2-го типу 
через механізм мутацій в НФ2-гені -  супресорі 
пухлин на 22-й хромосомі. Фактична діагностична 
розповсюдженість НФ2 тільки 1/200000 [2]. Це за
хворювання часто носить руйнівний характер та 
рідко диференціюється від нейрофіброматозу 1-го 
типу (НФ1), переважно розглядається як єдине за
хворювання -  нейрофіброматоз. Eldridge R. (1981) 
[6] вперше запропонував вважати двобічну неври
ному слухових нервів самостійною формою нейро
фіброматозу. Остаточний розподіл нейрофіброма
тозу на НФ1 і НФ2 проведений тільки у 1987 році 
після локалізації НФ1 -гена в 17-й хромосомі [7,81 і 
НФ2-гена в 22-й хромосомі [3,4]. Інактивація по
хідних білків НФ2-гена - мерліну (шваноміну) веде 
до розвитку спорадичних та сімейних форм пух
линної хвороби [5]. Приблизно половина всіх 
пацієнтів з НФ2 має успадковану хворобу від 
батьків, інша половина -  страждає цим захворю

ванням, як результатом нових спорадичних мутацій 
в НФ2-гені [1 ]. Нейрофіброматоз 2-го типу успад
ковується за автосомно-домінантним типом [9,10]. 
Youmans [11] стверджує, що НФ2, в порівнянні із 
НФ1, менш гетерогенний клінічно та характери
зується двобічними вестибулярними невриномами. 
У зв'язку з цим, у таких хворих акцентується ува
га на двобічних невриномах слухових нервів та 
інших пухлинах нервової системи -  черепних та 
спінальних невриномах, менінгіомах, астроцитомах. 
Разом з тим, часто не враховуються захворюван
ня інших органів та систем, а також клінічне та ге
нетичне розмаїття цього захворювання. В якійсь 
мірі на виправлення цього недоліку спрямована 
дана робота, що ґрунтується на матеріалах історій 
хвороб однієї родини, яка проживає в Галичині. 
Розглянута сімейна форма нейрофіброматозу 2-го 
типу дасть можливість аналізу генетичних та 
клінічних проявів, особливостей перебігу та мож
ливої тактики лікування на прикладі однієї родини. 
Окрім зазначеного, сімейна форма НФ2 є найбільш 
зручною моделлю для вирішення питання про при
роду фенотипічного поліморфізму та його зв’язку
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І із генотипом, оскільки ймовірність різних мутацій 
тут стає мінімальною.

Розглядаються історії хвороб шести пацієнтів 
з однієї родини, що страждають НФ2 протягом 
трьох поколінь. Причому у третьому поколінні цієї 
родини хворіють всі четверо дітей з однієї сім’ї.

Клініко-діагностичні обстеження поєднували 
огляд нейрохірурга, офтальмолога, отоневролога, 
ортопеда, педіатра, психоневролога. Серед інстру
ментальних методів діагностики пухлинного ура
ження головного мозку використовувались дані ком
п’ютерної томографіїї (КТ), магнітно-резонансної 
томографії (МРТ). Функціональні методи дослід
ження включали електрокардіографію, електроен- 
цеф алограф ію , ультразвукове дослідж ення 
внутрішніх органів. Була проведена ультразвукова 
денситометрія п ’яткової кістки на апараті 
“Achiless” . Трьом хворим проведено відповідні опе
ративні втручання та гістологічна верифікація ви
далених пухлин. Одній хворій проведено лікування 
пухлин гамма-ножем. Всі хворі спостерігались у 
динаміці з проведенням контрольних візуалізуючих 
обстежень.

Як видно з наведеного генеалогічного дерева 
родини (рис. 1), де четверо дітей хворих ЫФ2 в 
одній сім’ї, мутаційний ген НФ2 передавався і по 
жіночій, і по чоловічій лінії.

Рис. І . Схема генеалогічного дерева родини В.

Наводимо короткі історії хвороб родини Б. з ней
рофіброматозом 2-го типу.

Сноегереженни 1. Хворий Д-ко М. П., 1937 р.н. 
Після проведення ангіографії встановлено діаг
ноз: менінгіома правої тім ’яно-потиличної ділян
ки. З приводу даної пухлини хворий прооперова
ний у 1971 році в Інституті нейрохірургії (гісто
логія -  менінгіома). Помер у 1976 році. Врахову

ючи той факт, що хвором у не проводилася 
комп’ютерна томографія, а тільки ангіографія 
(при наявності у клінічній картині значного зни
ження слуху на обидва вуха), найбільш ймовір
но, що окрім менінгіоми, у хворого були і двобічні 
невримоми слухових нервів теж.

Спостереження 2. Хвора Б -к  Г. М., 1961 р.н. 
Діагноз: нейрофіброматоз 2-го типу. Двобічні не- 
вриноми слухових нервів. Менінгіоми нижньо- 
задніх відділів серпоподібного відростка та задньої 
черепної ямки.

Виявляє скарги на відсутність слуху на обидва 
вуха, періодичні головні болі. Страждають увага, па
м’ять, мова (дислексія). Різко астенізована, дисфо- 
рична, емоційно лабільна, плаксива, сконцентрована 
на своїх больових відчуттях. Координатор^ розлади.

У 1994 році проведено тотальне видалення не
врином и лівого слухового нерва і через три місяці -  
тотальне видалення неврином и правого слухового 
нерва. Післяопераційні двобічні парези лицевого не
рва. У 2003 році проведена контрольна МРТ голов
ного мозку -  ознаки продовженого росту неврином 
слухових нервів відсутні; супра- та субтенторіальні 
менінгіоми без ознак помітного росту (рис. 2 ).

Рис. 2. Спостереження 2. М РТ у сагітальній проекції у 
T2vvi (верхній ряд), у фронтальній проекції у T2wi 
(ниж ній ряд). С тан після оперативних втручань з 
приводу двобічних неврином (позначено короткими 
стр ілкам и ). М ен інгіом и : суб-, суп ратен тор іал ьн о  
(позначено довгими стрілками).

Електроенцефалографія (ЕЕГ) -  ознаки дифуз
ного подразнення головного мозку з акцентом на 
стовбурові структури.
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Спостереження 3. Хвора Б-к І . М., 1983 р.н.
Діагноз: нейрофіброматоз, нейрофіброма лівої орбі
ти, атрофія лівого зорового нерва, осальна форма 
менінгіоми тім'яної кістки справа, деформація груд
ної клітки справа, хронічний гастродуоденіт.

МРТ(рис. 3,4)- в  потилично-тім’яній ділянці сі іра- 
ва визначається пол імікрогірія з ділянками атрофії кори 
і білої речовини мозку (лісенцефалія)(рис. 3). Відпові
дно до описаних змії і визі іачається гігіеростоз тім'яної 
кістки справа (осальна форма менінгіоми тім’яної

кістки). В проекції кори правої гемісфери мозочка 
визначається вогнище підвищеного в 7’2-режимі, 
пониженого в Ті-режимі МР-сигналу, розмірами 
0,5x1 хО,5см, що не виключає наявності гамартоми. 
В проекції кута лівої орбіти с ізоінтенсивне мозковій 
речовині о б ’ є м н е у г в о р е н н я , р о з м і р а м и
1,6х 1,5х 1,4см, яке стискує л івий зоровий нерв (ней
рофіброма лівої орбіти) (рис. 4). Помітне підвищен
ня МР-сигналу на Т2ВІ від гіериневрію лівого зоро
вого нерва, що зумовлено набряком.

Рис. 3. Спостереження 3. М РТ Полімікрогірія з лісенцефалією  у гіагиличію -тім 'япій ділянці справа.

Рис. 4. Спостереження 3. МРТ. Нейрофіброма лівої орбіти (показано довгими стрілками). Набряк гіериневрію лівого 
зорового нерва (показано короткою стрілкою).

Хвора емоційно лабільна, слабкодуха, дратів
лива, скаржиться на головні болі.

Езогастродуоденоскопія (ЕГДС): слизова шлун
ку гіперемійоваиа, набрякла.

Ультразвукове дослідження (УЗД) органів че
ревної порожнини: печінка збільшена за рахунок 
правої частки, ехогемнІсть збережена. В обох нир
ках дрібні кристали солі діаметром 3 мм.

Електрокардіографія (ЕКГ): гіпертрофія лівого 
шлуночка, синусова брадикардія.

ЕЕГ: виявлені явища іригації, ознаки судомної 
готовності головного мозку, високий поріг збудли
вості нейронів.

О куліст-Vis 00=0,8; Vis OS=0, сліпота на ліве 
око; очне дно -  диск зорового нерва зліва білий, як 
папір, межі чіткі. Судини вузькі. Зіставляючи дані 
МРТ та огляду окуліста, приходимо до висновку; 
що причиною сліпоти на ліве око є компресія лівого 
зорового нерва нейрофібромою. В 1996 році, у зв'яз
ку із зниженням зору; хворій поставлено помилко
вий діагноз -  токсоплазмоз, і навіть був проведе
ний високовартісний курс лікування дарапримом.

Спостереження 4. Б-к В* М., 1985 р. н. Діаг
ноз: нейрофіброматоз 2-го типу, множинні пухли
ни головного мозку; двобічні менінгіоми пере
дньо-нижнього відділу серпоподібного відростка.
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щ

пухлина правого мосто-мозочкового кута, пухлина 
І краніовертебрального переходу справа, менінгіома 
§(осальна форма) в правій лобній ділянці, кіфосколі- 

оз грудного відділу хребта 3 ст.
Виявляє скарги на помірні періодичні головні 

болі з дитинства, значне зниження слуху на праве 
вухо. Координатори і розлади. Похитування, ходін
ня за допомогою милиць.

Дратівливий, емоційно лабільний. Страждає 
розуміння зверненої мови. Порушення пам'яті у 
вигляді амнестичного синдрому. Навчається за 
програмою “школа вдома’'.

У 2002 р. під операційним мікроскопом проведе
но видалення пухлини краніовертебрального перехо
ду справа (гістологія -  фібропластична менінгіома)

У правій лобно-тім’яній ділянці підшкірна пух
лина м’якої консистенції. У волосистій частині го
лови є дрібні підшкірні фіброми до 1 см. На шкірі 4 
плями темно-коричневого кольору в ділянці право
го передпліччя

На рентгенограмах грудного відділу хребта 
правобічний дугоподібний сколіоз грудного 
відділу хребта (3 ступеня) з вершиною викрив
лення на D9 під кутом 22 градуси, клиноподібне 
зниження тіла D9 вліво.

ЕЕГ: ознаки дифузного подразнення головного 
мозку з акцентом на стовбурові структури.

УЗД органів черевної порожнини хворого: печінка 
дещо збільшена за рахунок правої частки, ехогенність 
збільшена. Селезінка збільшена, гомогенна.

ЕКГ: порушення внутрішньошлуночкової про
відності.

При комплексному КТ-МРТ-обстеженні голов
ного мозку (рис. 5,6) в правій лобно-базальній ділянці

визначається гетероінтенсивне об’ємне утворення, 
що звапнюється і прилягає широкою основою до пе
редньо-нижніх відділів серпа, розмірами 4x2,6x2,7см. 
В лівій лобно-базальній ділянці є злегка підвищене в 
Т2-режимі і практично ізоінтенсивне мозковій речо
вині вогнище розмірами 2,3x1x1,6 см. Описані вог
нища зумовлені двобічними менінгіомами передньо- 
нижнього відділу серпа. Помітний гіперостоз правої 
лобної кістки (осальна форма менінгіоми) розміра
ми 2,5x4,7x1,7см. Бокові шлуночки гідроцефальні, 
ширина передніх рогів справа- 1,8см, зліва-2,7см. 
Експансивно розширений правий внутрішній слухо
вий канал, інтракраніальна порція правого слухового 
нерва збільшена в об’ємі. В проекції правого мосто- 
мозочкового кута визначаегься гетероінтенсивне в 
обох режимах о б ’ємне утворення розмірами 
1,6x1,4x1см. Збільшена в об’ємі також інтракрані
альна порція лівого слухового нерва. Визначається 
гіперостоз виросту потиличної кістки справа. При
лягаючи широкою основою до виросту потиличної 
кістки на рівні краніовертебрального переходу спра
ва, визначається об’ємний процес, що звапнюється, 
розмірами 2,8x3x3,Зсм, який викликає компресію 
правої гемісфери мозочка, моста, продовгуватого 
мозку справа. Продовгуватий мозок зміщений пух
линним утворенням вліво, стискується також IV 
шлуночок та зміщується вліво. Мигдалики мозочка 
вклинені в дуральну воронку до рівня зуба С2. Інтра- 
медулярно на рівні С2 і С5 хребців визначаються 
гіпсрінтенсивні вогнища в Т2-режимі і практично ізоін- 
тенсивні в ТІ-режимі, які викликають об’ємне 
збільшення спинного мозку. В ділянці волосистої 
частини голови визначаються дрібні підшкірні фібро
ми діаметром до 1см.

Рис. 5. Спост ереження 4. МРТ в сагітальній проекції у Т2 та 1 Iwi. Множинні менінгіоми: двобічні менінгіоми передньо- 
нижнього відділу серііа (показано довгими стрілками) та краніовертебрального переходу (до (А) та після (Б) оперативного 
втручання (субтоталміє видалення) з приводу менінгіоми краніовертебрального переходу).

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 3. 2003 131



ПОВІДОМЛЕННЯ

Рис. 6. Спостереження 4. Двобічні невриноми (невеликих 
розмірів) слухових нервів.

Спостереження 5. Хвора Б-к Н. М., 1988 р.н. 
Діагноз: НФ2, двобічні невриноми слухових нервів, 
епісиндром, підшкірна пухлина волосистої частини 
голови.

Виявляє скарги на наявність загальних епіпри- 
падків, зниження слуху на ліве вухо.

Виявлено сповільнене мислення, порушення 
мови та психолокомотивних функцій, страждають 
безпосередньо пам’ять і увага; мають місце легкі 
порушення мовних функцій. Навчається за програ
мою “школа вдома”.

ЕЕГ: ознаки судомної готовності головного моз
ку. Середній поріг збудливості.

МРТ з гадоліном (рис. 7) -  експансивно роз
ширені слухові канали, більше лівий. Інтракраніапьні 
порції слухових нервів збільшені в об’ємі, більше 
зліва. В проекції мосто-мозочкових кутів визнача
ються гетероіитенсивні в обох режимах, схожі із 
сигналом від мозкової речовини, три об’ємні утво
рення, размірами справа -  1,0x0,9x1,Осм.; зліва -  
1,5x1,4x1,4см (об’єм 2200 мм3) та об’ємом 1300 мм3 
(рис. 7,8). Стиснутий лівий боковий виворіт 4 шлу
ночка і міст зліва. Спостерігається полімікрогірія 
в правій лобно-тімяній ділянці з ділянками атрофії 
кори і білої речовини правої гемісфери мозку 
(лісенцефалія кори правої гемісфери мозку). Атро
фічні зміни є також в корі і білій речовині лівої геміс
фери мозочка. В проекції кори правої лобної ділянки 
парасагітал ьно, а також у правій потиличній ділянці

Рис. 7. Спостереження 5. МРТ, Двобічні невриноми слухових нервів.

Рис. 8. С тсрсотакси чн е М РТ із кон трастуванням  
гадоліном. Дві пухлини лівого мосто-мозочкового кута 
та пухлина правого мосто-мозочнового кута.

визначаються глибчасті звапнення, які повторю
ють їх топографію. В потиличній ділянці зліва виз
начається лінзоподібна підшкірна фіброма розмі
рами 0,9x2,7x2,5см.

Після виконання стереотаксичного МРТ-дослі- 
дження із контрастуванням гадоліном (рис. 8) в 2002 
році у Празі проведено радіохірургічне лікування 
гамма-ножем у дозах 26 Гр. у центр та 13 Гр. на 
краях двох пухлин лівого мосто-мозочкового кута.

Спостереження 6. Хворий Б-к П. М., 1991 р.н. 
Діагноз: нейрофіброматоз, підшкірна фіброма лівої над
брівної ділянки атрофія правого зорового нерва, 
підшкірна пухлина волосистоїчастини голови.
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MPT (рис. 9 ) -  помітне розширення великої м озочка. Над л івою  орб ітою  визначається 
Ідистерни мозку за рахунок недостатнього роз- підшкірна фіброма лінзоподібної форми розмі- 
витку медіальних відділів гемісфер та хробака рами 1,3x3,3x2,5см.

Рис. 9. Спостереження 6. МРТ. Підшкірна фіброма у ділянці лівої надбрівної дуги (показано короткою стрілкою), 
розширення великої цистерни мозку (показано довгою стрілкою).

Скарг не виявляє. Затримка психомовного 
розвитку. Особливості психологічних змін поля
гали в розладах оперативної уваги. Через це хво
рому важко зосередитись на виконанні певної дії 
або завдання. При письмі допускає літерні, інко
ли вербальні помилки.

ЕЕГ: явища іритації, ознаки судомної готовності 
головного мозку, середній поріг збудливості нейронів.

Наведені історії хвороб вказують на полісис- 
темність та поліорганиість ураження, варіабельність 
перебігу', виражену гетерогенність у межах однієї ро
дини. Спостерігається виражений внутрішньосімей- 
ний поліморфізм фенотипічних ознак з варіабельністю 
перебігу. Механізми виутрішньосімейного поліморфі
зму НФ2 залишаються невизначеними. З одного боку; 
походження всього клінічного різномаїтгя від одного 
предка виключає можливість різних мутацій НФ2- 
гена, з іншого боку -  це різноманіття має принципо- 
виий характер, вступаючи в протиріччя із клінічними 
ознаками, визначеними на конференції згоди з нейро
фіброматозу Національним інститутом здоров'я 
США для НФ1 та НФ2 [12,13], тобто мова повинна 
йти не тільки про поліморфізм фенотипічних ознак, 
але і про вплив факторів зовнішнього та внутрішньо
го середовища на механізми реалізації захворюван
ня. Такий дисонанс та поліморфізм клінічних ознак 
демонструють недосконалість існуючої клініко-гене- 
тичної класифікації нейрофіброматозу, вказують на 
існування його мікс-форм. Так, у наших спостережен
нях у трьох випадках спостерігався класичний НФ2, 
у одного хворого -  мікс-форма, а у двох інших -  вза
галі відсутні клінічні ознаки НФ2 (згідно з N11 (-діаг
ностичними критеріями), з наявністю ознак нейро
фіброматозу 1-го типу на момент обстеження. Бага

топлановість, поліморфізм ураження спостерігають
ся навіть у межах одного органа (системи). При ура
женні мозку, окрім множинних пухлин, відмічені га- 
мартоми, полімікрогірія, звапнення, збільшення цис
терн, шлуночків, звапнення судинних сплетень, потов
щення нервів, розширення каналів слухових нервів, 
недостатній розвиток гемісфер. Що стосується ви
димих (шкірних) ознак нейрофіброматозу, то у всіх 
чотирьох дітей та їхньої матері зафіксовані підшкірні 
пухлини голови. У одного хворого зафіксовано наяв
ність 4 пігментних плям за типом “кави з молоком". 
Про наявність підшкірних пухлин та пігментних плям 
у спільного предка інформація відсутня. Отже, при 
ретельній експертизі шкіри ми знаходимо підшкірні 
пухлини та плями, але виявлені шкірні прояви є нети
повими для класичного ІІФ2. У трьох із 5 пацієнтів, 
де була проведена ЕЕГ, виявлено ознаки судомної го
товності головного мозку, причому у двох із них се
редній поріг збудливості і у одного -  високий. Тільки 
у одного із цих трьох хворих спостерігаються загальні 
епіприпадки і удвох хворих відмічені ознаки дифуз
ного подразнення головного мозку з акцентом на стов
бурові структу ри. У двох дітей з перебігом хвороби 
без пухлин мозку на момент спостереження виявле
на однобічна атрофія зорових нервів із втратою зору 
на одне око. Зафіксовано кісткові зміни як на рівні 
структури,так і функцій. У одного пацієнта-дефор
мація грудної клітки справа, а у іншого- кіфосколіоз 
грудного відділу хребта 3 ст. Ураження внутрішніх 
органів були різноманітними і багатоплановими, ком
бінувались між собою. У двох дітей збільшена печін
ка, в обох випадках за рахунок правої частки при 
збереженій ехогениості. У одному випадку в нирках 
виявлені дрібні кристалики солі діаметром до 3 мм.
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У одному випадку селезінка збільшена, гомогенна. А 
у іншому - було діагіюстовано гастродуоденіт. В одно
го пацієнта гіпертрофія лівого шлуночка серця, а в іншо
го - порушення внутріпшьошлуї (ОЧКОВОЇ провідності

Необхідно також звернути уваг}/ на неправильну 
тактику лікування в окремих випадках, що зумовле
но помилковими діагнозами у дітей (і це при встанов
леному діагнозі у матері!). Так, хворому Б-к В.М. (4 
спостереження) у віці 15 років водній із крупних ліка
рень дитячого профілю ставився діаг ноз: олівопонто- 
церебелярна дегенерація, а хворій Б-к Г.М. (З спос
тереження) у 1996 році, у зв’язку із зниженням зору, 
встановлений помилковий діагноз: токсоплазмоз. І їй 
було призначено лікування вартісним препаратом да- 
рапріимом. Таким чином, недостатня інформованість 
лікарів, відсутність настороженості до наявності спад
кових захворювань, а також поліморфізм та полісис- 
темність цього захворювання на фоні внутрішньосі- 
мейного поліморфізму фенотипічних ознак робить 
діагностику цього захворювання складною і в окре
мих випадках може навіть призводити до невірної 
тактики лікування, до невиправданих економічних 
затрат. Діагноз нейрофіброматозу, враховуючи і його 
типи, а також тактика лікування, включно із спосте
реженням-завжди складний пошук та вибір для ліка
ря з огляду натри аспекти: рідкісність захворювання, 
малоінформованість лікарів з цієї проблеми та бага
топлановість такого рідкісного захворювання як ней
рофіброматоз 2-го типу.

Дані спостереження вказують на надзвичайний 
внутрішньосімейний поліморфізм клінічних проявів та 
перебігу захворювань, що проявляється різнотипні
стю самих пухлин,їх кількістю, локалізацією, морфо
логією, а також поліморфізмом ураження шкіри, очей, 
кісток, внутрішніх органів. А з іншого боку, в межах
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1. Дані спостереження демонструють виражений 
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Микола Миколайович 
Волобуєв

(до 70-річчя з дня народження)

27 вересня 2003 року виповнилося 70 років із
іяЖ & 'Л '

І дня народження і 45 років хірургічної, наукової,
‘Щ І  У: 9

педагогічної і суспільної діяльності відомого вче-
iwgr/S.'

І ного-хірурга, відмінника охорони здоров’я СРСР, 
заслуженого лікаря України, дійсного члена 
Нью-Иоркської академії наук, завідувача кафед
ри госпітальної хірургії № 1 Кримського держав-

І ного медичного університету ім. С.І. Георгіївсь
кого, доктора медичних наук, професора Мико-

I  ли Миколайовича Волобуєва.
Микола Миколайович Волобуєв народився 27 

вересня 1933 року в селі Болото во Мценського 
району Орловської області в родині селян. У 1938 
році через хворобу батька родина переїхала в

І Крим, м. Саки. У 1941 році пішов у школу, яку за
кінчив зі срібною медаллю і в 1958 році вступив у 
Кримський медичний інститут. Після закінчення з 
відзнакою медінституту з 1958 по 1962 рік працю
вав районним хірургом Устинівського району Кіро
воградської області, виконав за цей час більше З 
тисяч операцій. У 1962 році вступив у клінічну ор
динатуру при кафедрі госпітальної хірургії. З цього 
моменту вся його доля невідривно пов’язана з 
Кримським медичним інститутом.

Після успішного закінчення клінічної ординату
ри працював хірургом-консультантом відділення са-

І нітарної авіації Кримської обласної лікарні ім. М.О. 
Семашко. У 1965 році за конкурсом зарахований аси
стентом кафедри госпітальної хірургії Кримського 

} медичного інституту. Паралельно з викладацькою 
діяльністю М.М. Волобуєв вів активну науково-дос
лідну роботу. У 1968 році захистив кандидатську 
дисертацію з проблеми функціонального стану 
підшлункової залози у хворих з демпінг-синдромом 
до і після редуоденізації, а у 1975 році-докторську 
на тему “Реконструктивна єюногастропластика у 
лікуванні демпінг-синдрому”. Таким чином, став 
одним із провідних спеціалістів у цій сфері і одер
жав вчене звання професора у 1979 році.

У 1983 році М.М. Волобуєв за конкурсом об
раний завідувачем кафедри госпітальної хірургії

Кримського медінституту, якою керує і сьогодні. 
Як досвідчений висококваліфікований педагог- 
клініцист він багато років займається підготов
кою і вихованням лікарських кадрів для охорони 
здоров’я України, країн СНД і далекого зарубіж
жя. Діапазон його наукових інтересів надзвичай
но широкий: проблема виразкової хвороби і за
хворювань оперованого шлунка, захворювання 
підшлункової залози, печінки і жовчовивідних 
шляхів, щитоподібної залози, хірургічна парази
тологія (ехинококоз), хвороби судин.

М.М. Волобуєв -  автор більш як 270 наукових 
робіт, у тому числі 10 методичних посібників з пи
тань хірургії для студентів та лікарів-інтернів. Під 
керівництвом М.М. Волобуєва захищено 2 док
торських і 20 кандидатських дисертацій, 5 магі
стерських робіт. Микола Миколайович -  член ре
дакційної ради журналів “Шпитальна хірургія” і 
“Таврический медико-биологический вестник”. Виз
нанням особистого вкладу у світову науку стало об
рання М.М. Волобуєва у 1995 році дійсним членом 
Нью-Иоркської академії наук.

Поряд зі значною і різноманітною науково-пе
дагогічною діяльністю, М.М. Волобуєв постійно 
займається організаційно-методичною, консульта
тивною і оперативною роботою. За різнопланову 
активну діяльність у системі охорони здоров’я у 
1966 році йому було присвоєно почесне звання 
“Відмінник охорони здоров’я СРСР”, а у 1999- “Зас
лужений лікар України”.

Свій ювілей Микола Миколайович зустрічає 
сповненим сил, енергії, захопленим новими науко
вими ідеями і планами.

Колективи Кримського державного медичного 
університету ім. С.І. Георгієвського, клініки гос
пітальної хірургії Республіканської клінічноїлікарні ім. 
М.О. Семашко, Кримське республіканське наукове 
товариство хірургів гаряче і сердечно вітають доро
гого ювіляра Миколу Миколайовича Волобуєва, ба
жають йому міцного здоров'я, творчого довголіття і 
успіхів у його лікарській і науковій діяльності.
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ЮВІЛЕЇ

Шідловський Віктор Олександрович 
(до 60-річчя з дня народження)

1 серпня 2003 року виповнилось 60 років з 
дня народження та 33 роки лікувальної, педа
гогічної та наукової діяльності Віктора Олек
сандровича Шідловського -  відомого хірурга та 
вченого, доктора медичних наук, завідувача ка
федри факультетської хірургії з курсом дитячої 
хірургії Тернопільської державної медичної ака- 
демії ім. І.Я. Горбачевського.

В.О. ІІІідловський народився 1943 року у селі 
Довгалівка Талалаївського району Чернігівської 
області у селянській родині. У 1960 році закінчив 
середню школу із золотою медаллю. Рік працю
вав слюсарем у Київметробуді. З 1961 року на
вчався на лікувальному факультеті Тернопільського 
державного медичного інституту, який з відзнакою 
закінчив у 1970 році. Два роки працював хірургом 
на Хмельниччині. Бажання займатись науковою 
роботою, паростки якого були закладені в сту
дентські роки, реалізувалось у 1972 році, коли він 
поступив на навчання в аспірантуру на кафедру 
факультетської хірургії Тернопільського медично- 
го інституту. Його ґрунтовні дослідження в галузі 
хірургії позапечінкових жовчних проток заверши
лися успішним захистом у 1979 році кандидатсь
кої дисертації “Функціональний стан печінки при 
захворюваннях позапечінкових жовчних проток”.

Предметом подальших наукових досліджень 
В.О. Шідловського була хірургія виразкової хво
роби. Ним розроблений і впроваджений оригіналь
ний комплексний метод діагностики порушень ру
хової та секреторної функції шлунка, евакуації з 
шлунка та дванадцятипалої кишки. Він запропо
нував нові методи оперативних втручань у ви
падках поєднання виразкової хвороби з порушен
ням дуоденальної прохідності. Проведені дослід
ження на наукові розробки у цій галузі лягли в 
основу докторської дисертації на тему: “Функціо
нальний стан стравохідно-шлункового переходу 
та його значення у хірургії виразкової хвороби”, 
яку він захистив у 1991 році.

Із 1975 року В.О. Ш ідловський на викла
дацькій роботі: з 1975 по 1979 роки -  асистент 
кафедри шпитальної хірургії, з 1979 по 1989 -  
ассистент і доцент кафедри факультетської

хірургії. У 1989 році В.О. Шідловського обрано 
завідувачем кафедри загальної хірургії. З 1997 
року він завідує кафедрою факультетської хірургії 
з курсом дитячої хірургії.

В.О. Шідловський -  автор понад 150 наукових 
праць, 8 винаходів. Коло наукових інтересів Віктора 
Олександровича надзвичайно широке: успішно роз
роблена низка проблем гнійної патології кисті, діа
бетичної ступні, профілактики гнійних ускладнень у 
біліарній і невідкладній хірургії. Із особливим натх
ненням В.О. Шідловський працює у галузі хірургії 
ендокринних органів. Він впровадив у практичну 
роботу клініки операції на паращитоподібних, над
ниркових залозах і підшлунковій залозі при гормо
нально-активних пухлинах.

Під його керівництвом проводились досліджен
ня з трансплантації клітинних та органних культур 
ендокринних органів, розробляються проблеми 
хірургії тиреотоксичного зобу, зокрема тиреотоксич- 
ної ентеропатії. Розроблені та впроваджені в прак
тичну роботу Методи діагностики та корекції енте- 
ральних розладів у хворих на тиреотоксичний зоб. 
У колі наукових інтересів професора В.О. Шідловсь
кого також проблеми хірургічного лікування нирко
вої форми гіперпаратиреозу, замісноїта реабілітаці
йноїтерапії після операцій на щитоподібній залозі.

Значну увагу В.О. Шідловський приділяє вдос
коналенню та оптимізації навчального процесу у 
вищій медичній школі. Під його керівництвом ство
рений навчальний мультимедійний компакт-диск 
“Факультетська хірургія”. За його редакцією вида
ний перший в Україні підручник для студентів “Фа
культетська хірургія”. Він є співавтором підручни
ка “Шпитальна хірургія”, посібника для лікарів 
“Клінічна хірургія”, довідника фельдшера.

Професор В.О. Шідловський -  активний учас
ник багатьох наукових хірургічних та ендокриноло
гічних форумів. Під його керівництвом виконано 
шість кандидатських дисертацій, присвячених ак
туальним проблемам ендокринної хірургії.

Своє 60-річчя Віктор Олександрович зустрічає 
в розквіті творчих сил, у невтомній плідній 
хірургічній, педагогічній та науковій діяльності на 
благо України.
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Д о  уваги авторів журналу “Шпитальна хірургія99

І При підготовці матеріалів до журналу просимо дотримуватись таких вимог:
1. Стаття повинна супроводжуватись відношенням установи, в якій вона написана, з рекомендаціями до друку, 

І  висновком експертної комісії, підписами наукового керівника або керівника установи, які завірені печаткою. Під
текстом обов’язкові підписи всіх авторів з зазначенням, що дана робота раніш не подавалась до друку в інші видав
ництва. Окремо необхідно вказати ім’я, по батькові, посаду, науковий ступінь чи вчене звання автора, його адресу, 
телефон, факс чи адресу електронної пошти, за якими можна вести листування.
2. Текст статті треба друкувати з одного боку на стандартному аркуші (формату А4) через 2 інтервали (28-30 рядків 
на сторінці). Обсяг оригінальної статті, включаючи рисунки, літературу, резюме, не повинен перевищувати 7-8 
сторінок, обсяг огляду літератури, лекцій — 10 сторінок машинопису, короткого повідомлення та рецензії — 3-5 
сторінок. Стаття надсилаегься у 2-х примірниках.
3. Матеріал статті також обов’язково повинен бути поданим на дискеті 3,5 за стандартом IBM в кодах ASII (альтерна
тивний) в редакторі Word версії 6 чи вище, в наступній послідовності:
УДК
а) прізвище та ініціали авторів;
б) назва статті;
в) назва установи, з якої виходить робота;
г) резюме статті (20-25 рядків, обґрунтування методики, результат дослідження) українською, російською та англі
йською мовами. В кожному резюме вказується назва статті;
д) ключові слова — українською, російською, англійською мовами;
е) текст статті (опис оригінальних та експериментальних досліджень) має бути побудований таким чином:
- постановка проблеми v загальному вигляді та її зв’язок із важливими науковими чи практичними завданнями;
- аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких започатковано розв’язання даної проблеми і на які опирається 
автор; виділення невирішених раніше частин загальної проблеми, котрим присвячується означена стаття;
- формулювання цілей статті (постановка завдання);
- виклад основного матеріалу дослідження з повним обгрунтуванням отриманих наукових результатів;
- висновки з даного дослідження і перспективи подальших досліджень у даному напрямку;
- кожен із цих розділів потрібно виділити.
є) перелік використаної літерагури (за вимогами Держстандарту) в алфавітному порядку;
ж) адреси авторів.
4. Статті в журналі друкуються тільки українською мовою.
5. Ілюстрації до статті (діаграми, графіки, фотографії, таблиці) надсилати у 2-х примірниках.
Розміри фотографій 13x18, 9x12, 6x9 см. На звороті кожної ілюстрації потрібно вказати номер, прізвища авторів і 
відмітки “Верх”, “Низ”. У підписах до мікрофотографій вказувати збільшення (окуляр, об’єктив) і метод фарбування 
(імпрегнації) матеріалу. Фотографії повинні бути контрастними, на тонкому глянцевому папері, малюнки чіткими, 
креслення діаграми виконані тушшю.
6. Усі позначення мір (одиниці різних величин, цифрові дані клінічних і лабораторних досліджень) подавати відпові
дно до Міжнародної системи одиниць (СІ), терміни — з урахуванням Міжнародної класифікації хвороб.
7. В описі експериментальних досліджень вказувати вид, стать, кількість тварин, методи анастезії при маніпуляціях, 
пов’язаних із завданням тваринам болю, метод умертвіння їх або взяття в них матеріалу для лабораторних дослід
жень відповідно до правил гуманного ставлення до тварин. Назви фірм і апаратів потрібно наводити в оригі
нальній транскрипції.
8. Редакція виправляє термінологічні та стилістичні помилки, усуває зайві ілюстрації, скорочує текст.
9. Статті, оформлені без дотримання наведених правил, не реєструються.
10. Публікація матеріалів в журналі платна. Оплата здійснюється після рецензування статті, про що авторів повідом
ляють додатково. Кошти за опублікування матеріалів просимо перерахувати на такі реквізити:
Одержувач платежу: Тернопільська державна медична академія ім. І. Я. Горбачевського 
Банк:УДК в Тернопільській області МФО 838012
Рах.№ 35224001000151 Код 02010830
В призначенні платежу обов’язково вказати:
За друк статті в журналі ЧІІпитальна хірургія”.
Копію квитанції просимо надсилати на адресу редакції: 
Редакція журналу “ Шпитальна хірургія” , 
Тернопільська державна медична академія,
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