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ETHICAL, LEGAL, LEGISLATIVE ASPECTS IN TRANSFUSION MEDICINE
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Юридичні і правові аспекти в сучасній  трансфузійній медицині займають важливе місце і спрямовані на недопущення
порушень прав громадян і пацієнтів при проведенні гемотерапії компонентами донорської крові. Особливе значення
надається інформованій згоді пацієнта як із релігійних, так із власних міркувань при вирішенні питання використання
у лікуванні  донорської крові і її компонентів. Інформована згода – медична концепція, яку найчастіше лікарі
розуміють неправильно. Право лікаря при виборі методу лікування, в тому числі з застосуванням  гемотерапії,
завжди обмежується правом пацієнта на вільний вибір прийнятного для нього методу лікування за умови добровільної
інформації згоди чи відмови. Компромісне рішення між лікарем і пацієнтом грунтується на розумному балансі інтересів
і добровільній інформованій згоді. Будь-яка дія лікаря не повинна принести шкоди здоров’ю пацієнта. Права пацієнта
на надання медичної допомоги захищені міжнародними правовими актами і законами України.

Legal and legislative aspects take important position in the modern transfusion medicine and tend to prevent rights
violation of patients and citizens during the performance of hemotherapy by donor blood components. Special attention is
paid to the patient’s informed consent due to religious and individual factors of donor blood, its components and preparations
application for treatment. Informed consent is the most wrong understood by physicians medical conception. Doctor’s
rights to choose therapy method including hemotherapy, are always restricted by the patient’s right of free choice of
acceptable treatment method in case of voluntary informed consent or refusal. Compromise solution between the patient
and his physician has to be based on the balance of their interests and the voluntary informed consent. No harm to the
patient’s health may be done by any activity of the physician. Patient’s right for medical help is protected by the
International Regulations and the Law of Ukraine.

Етичні  та юридично-правові  питання в
суспільстві тісно пов’язані з історичними пе-
ріодами розвитку держави і залежать від куль-
турного фону, традиційного  стилю життя,
впливу релігії та політичного ладу. Ще  Гіп-
пократ у давні часи вважав медичну етику
способом відносин між тим, хто надає допо-
могу і тим, хто її потребує.

Медична етика і мораль – два поняття, які
дуже часто вживаються у трансфузійній ме-
дицині. Медична етика займається принципа-
ми поведінки медичного та іншого персоналу,
який опікується хворими та пацієнтами. Мо-
раль базується на правилах поведінки та
цінностях, які існують в даному суспільстві.
Однак, на відміну від загальних етичних  пра-
вил поведінки, професійні норми поведінки в
деяких областях діяльності людини набули

правового характеру. Особливо це стосуєть-
ся медицини та прав пацієнтів. За останні 10
років у Канаді, США, Чілі, Японії, Франції бу-
ло проведено низку кримінальних та цивіль-
них процесів, пов’язаних з застосуванням ге-
мотрансфузії, її ускладненнями та порушенням
прав пацієнтів. Тільки у Франції  з травня
1994 р. по травень 1997 р. було зареєстровано
1100  інцидентів із застосуванням донорської
крові та її компонентів [1,9].

З моменту прийняття ООН у 1945 р. “Хартії
прав людини” розпочалося міжнародне регу-
лювання в області прав пацієнтів. Це, насам-
перед, результат роботи багатьох спеціалістів
з медичного права. Права пацієнтів є одними
із найбільш специфічних прав людини і регу-
люються наступними  міжнародними законо-
давчими актами:



7ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2004

ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ

- Загальна Декларація прав людини, 1948 р.
- Європейська Конвенція з захисту прав

людини і основних свобод, 1950 р.
- Європейська соціальна Хартія, 1961 р.
- Міжнародна Конвенція з громадянських

та політичних прав, 1966 р.
- Міжнародна Конвенція з економічних,

громадських та культурних прав, 1966 р.
- Європейська Конвенція з захисту прав

людини і основних свобод, 1997 р.
Європейська нарада з прав пацієнтів, яка

була організована Європейським регіональним
офісом ВООЗ в Амстердамі, прийняла “Євро-
пейську декларацію  прав пацієнтів”[12, 13].
Основними принципами  Декларації є:

- повага до прав людини та людських цінно-
стей в охороні здоров’я;

- інформація про надання медичної допомоги;
- згода пацієнта на лікування;
- конфіденційність та  приватність лікуван-

ня тощо.
У процес розробки прав пацієнтів була за-

лучена значна кількість держав та організацій
як на національному, так і міжнародному
рівнях [10,11]. На національному рівні участь
у розробці прав пацієнтів прийняли - про-
фесійні асоціації медпрацівників, асоціації
фармацевтичних фірм, фірми, що надають ме-
дичні послуги, страхові компанії. Прийняття
прав пацієнтів, ріст цін за надання медичних
послуг та підвищені вимоги зі сторони насе-
лення до них, послужило поштовхом до про-
ведення реформ у системі охорони здоров’я
багатьох країн світу [3,11,12,13].

В Україні продовжується широка демокра-
тизація суспільства, яка потребує удоскона-
лення власного законодавства та його відпо-
відності міжнародному праву у всіх сферах
діяльності, у тому числі і в системі охорони
здоров’я. Україна приєдналась до міжнародної
угоди  з уніфікації законодавчих актів, ведеть-
ся велика робота з гармонізації законодавства
у відповідності з міжнародними правовими
нормами та досвідом провідних країн світу.
Так, у 1995 р. був прийнятий Закон України
“Про донорство крові та її компонентів”, у яко-
му врегульовані положення, пов’язані з розвит-
ком донорства крові та її компонентів, забез-
печення комплексу соціальних, економічних та
етично-правових відносин. У ст. 2.  Закону ска-
зано, що взяття крові у донора є добровільний

акт волевиявлення людини. Взяття крові та її
компонентів у донора дозволяється лише за
умови, що здоров’ю донора не буде заподіяно
шкоди [5].

З 1993 р. в Україні  діє закон “Основи зако-
нодавства України про охорону здоров’я”, в
якому враховані основні принципи функціону-
вання системи охорони здоров’я  Європейсь-
ких держав [6]. Значний крок у реформуванні
охорони здоров’я  був зроблений у 2000 р. із
прийняттям “Концепції розвитку охорони здо-
ров’я  населення України” (Указ Президента
України   № 1313 / 2000 12.07.2000 р.)[8].

На стадії завершення – розробка Закону
України “Про права пацієнтів в Україні”.

Одним із найважливіших завдань в Україні
у сфері охорони здоров’я  є реалізація прав гро-
мадян у цій області. Права пацієнта, як най-
більш важлива частина загальних прав люди-
ни, стали болючою темою в Україні і стосу-
ються практично кожного члена суспільства.
Пацієнти України – це  численна група гро-
мадян, об’єднана  проблемами власного здо-
ров’я, і права яких недостатньо захищені дер-
жавою.

Сьогодні у медичному середовищі поняття
таких прав пацієнта, як: інформація пацієнта,
інформована згода, конфіденційність, авто-
номність  пацієнта, свобода вибору, право на
відмову від лікування – не завжди беруться до
уваги. Медичні працівники часто менше оз-
найомлені з правами хворих, ніж самі хворі.
Через це нерідко виникають етичні та юридичні
конфлікти.

Існує чотири моделі взаємовідносин ліка-
ря і пацієнта.

Перша – патерналістична модель, яка зав-
жди була головною у нашій медицині. Це перш
за все було пов’язано з командно-адміністра-
тивною системою, яка існувала в державі і в
медицині. Лікар нав’язував свою волю паціє-
нту відносно методів лікування, режиму тощо.
Якщо хворий у чомусь заперечував лікарю,
його могли виписати з лікарні, відмітити по-
рушення у лікарняному листі, повідомити ад-
міністрацію за місцем праці та  служби.

Друга модель взаємовідносин між лікарем
і пацієнтом  – ліберальна. Це коли лікар про-
понує хворому ті чи інші методи лікування на
розсуд самого хворого. Мовляв – твоя хворо-
ба, ти сам і вибирай.
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Третя модель – технологічна.  Використан-
ня різного обладнання, апаратури для діагно-
стики та лікування хворих значно розширила
можливості медицини, але в той же час відда-
лила лікаря від хворого, порушивши тим са-
мим психологічний контакт.

Четверта модель – інтерпретаційна, коли
лікар у доброзичливій формі пояснює хворо-
му про перебіг його захворювання та можливі
наслідки для його життя і рекомендує низку
методів лікування, в тому числі застосування
при  потребі гемотрансфузії, а сам хворий ви-
бирає те, що вважає найбільш прийнятним.

Зважене відношення до прав пацієнтів по-
винно бути нормою повсякденної медичної
практики, особливо при проведенні гемотран-
сфузій, які можуть супроводжуватись, як  і
інші медичні процедури, ризиком для здоров’я
і навіть життя.

У даний час трансфузія консервованої до-
норської крові у медичних установах та ліку-
вальних закладах України практично не про-
водиться у зв’язку з важкими і частими уск-
ладненнями, які пов’язані з застосуванням до-
норської крові та її компонентів, можливим
інфікуванням пацієнта трансмісивними інфек-
ціями (гепатитами В,С, сифілісом, ВІЛ 1/2,
ЦМВ, малярією тощо). Суттєво звузились по-
казання до гемотрансфузій, змінились клініко-
фізіологічні уявлення про геморагічний шок,
збільшились безпечні границі крововтрати, з’я-
вились, в альтернативу гемотрансфузіям, ме-
тоди збереження власної крові, ширше засто-
совуються препарати – стимулятори  крово-
творення, впроваджуються у практику ліку-
вання хворих безпечні кровозамінники - носії
кисню.

Звуження показань для проведення гемотран-
сфузій дещо зменшило проблему етичних і юри-
дичних конфліктів у трансфузійній медицині.

Сьогодні права пацієнтів регламентовані
“Основами законодавства України про охоро-
ну здоров’я”. Основними етичними та юридич-
ними проблемами, які можуть призвести до
виникнення конфліктів є:

- інформування пацієнта про характер
захворювання, яке потребує проведення ге-
мотрансфузійної терапії і про саму процеду-
ру її проведення;

- згода пацієнта на проведення гемотранс-
фузії;

- відмова пацієнта від виконання гемотран-
сфузії;

- право пацієнта на застосування альтер-
нативних методів гемотрансфузії;

- прийняття остаточного рішення про про-
ведення гемотрансфузії, якщо виникли розход-
ження в бажаннях хворого і його законних
представників та лікарів.

Пацієнт має право отримати повну інфор-
мацію про всі проблеми, пов’язані з призначен-
ням йому гемотрансфузії. Інформація повин-
на бути повною  і доступною з урахуванням
інтелекту та освіти пацієнта або його закон-
них представників.

Соціологічні дослідження проведені в Ук-
раїні (Глуховський В.В, 1999 р.) показали, що
лише 56,4 % пацієнтів отримали вичерпну
інформацію про свій діагноз, прогноз та ліку-
вання,  решта - 43,6 %, отримали відмову [2 ].

Законодавство України дозволяє відмову
від інформування пацієнта лікуючим лікарем
лише в тих випадках, коли це загрожує його
здоров’ю при тяжких та небезпечних захворю-
ваннях.

У лікувальних закладах України має місце
розголошення інформації про стан здоров’я
хворих. Факт розголошення інформації
підтвердили 31,5 % пацієнтів [2 ].

Згідно ст. 10 Основ законодавства Украї-
ни про охорону здоров’я медичні працівники
та інші особи, яким у зв’язку з виконанням
професійних або службових обов’язків стало
відомо про хворобу, медичне обстеження, ог-
ляд та їх результати, інтимну та сімейну сто-
рони життя громадянина, не мають права роз-
голошувати ці відомості, крім передбачених
законодавчими актами випадків.

При використанні інформації, що становить
лікарську таємницю, у навчальному процесі,
науково-дослідних роботах, у випадку її пуб-
лікації у спеціальній літературі, повинна бути
забезпечена анонімність пацієнта.

Право громадян на медичну інформацію
викладене у ст. 39 Основ законодавства Ук-
раїни про охорону здоров’я, де зазначається:
“Лікар зобов’язаний пояснити пацієнтові в дос-
тупній формі стан його здоров’я, мету запро-
понованих досліджень і лікувальних заходів,
прогноз можливого розвитку захворювання, в
тому числі наявності ризику для життя і здо-
ров’я. Пацієнт має право знайомитися із істо-
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рією своєї хвороби та іншими документами,
що можуть слугувати для подальшого ліку-
вання.”

Інформована згода вважається важливою
ланкою сучасної медичної етики. Ще у 1914 р.
Верховний Суд США визнав – якщо хірург
прооперував хворого без його згоди, то він
здійснив насильницьку дію і повинен компен-
сувати пацієнту нанесені  збитки [3]. У 1947 р.
Нюрнбергський Кодекс встановив, що  ліку-
вання людей без їх згоди і особливо проведен-
ня медичних експериментів є важким злочи-
ном [3].

Етичне правило одержання інформованої
згоди створює нову модель взаємовідносин
лікаря і пацієнта, яка будується на постійній
співпраці, повному обміні інформацією про
стан здоров’я. Коли хворий добровільно дає
згоду на лікування, він довіряє лікарю і віддає
себе в його руки.

Сучасна медицина напрацювала такі мо-
ральні принципи відносин, які все більше і
більше наближаються до визнання прав і  сво-
боди хворого. Сьогодні медична етика  вима-
гає,  щоб вибір методу лікування належав на-
самперед самому хворому, а ні лікар, ні гро-
мадська думка не змогли вплинути на його
рішення. Контроль з виконання прав людини
у системі  охорони  здоров’я повинен бути та-
ким же строгим, як і в інших областях право-
вих  відносин [4,9,13].

 Операції без використання трансфузій ком-
понентів донорської крові деякими лікарями-
хірургами, акушерами-гінекологами у бага-
тьох випадках вважаються неможливими.
Якісно проведене оперативне втручання  – це
операція без або з мінімальним об’ємом кро-
вовтрати і не потребує компонентів донорсь-
кої крові. Якщо сьогодні в Україні це ще є про-
блемою (недостатнє забезпечення лікувальних
закладів сучасною кровозберігаючою апара-
турою типу – Sel Selver, відповідним хірургіч-
ним інструментарієм та препаратами для зу-
пинки кровотечі під час операції), то завтра –
має стати  нормою.

У повсякденній медичній практиці під
інформованою згодою розуміють добровільне
прийняття пацієнтом курсу лікування або ге-
мотрансфузійної процедури після надання
лікарем адекватної вичерпної інформації.

Юридичні принципи інформованої згоди

викладені у ст. 43 Основ законодавства Ук-
раїни про охорону здоров’я.

Згідно з законом, пацієнт, якому необхі-
дно провести гемотрансфузійну терапію, по-
винен бути проінформованим з наступних
пунктів:

- сутність, перевага, необхідність та очіку-
ваний результат гемотрансфузії;

- небезпека методу проведення гемотранс-
фузії з урахуванням стану його здоров’я  та
індивідуальних особливостей пацієнта;

- можливі негативні наслідки у разі відмо-
ви від гемотрансфузії;

- наявність альтернативних методів, які
можуть бути рекомендовані  пацієнту, їх пе-
реваги та недоліки.

Згода пацієнта у типових випадках може
бути усною або письмовою. Добровільність
інформованої згоди передбачає незастосуван-
ня зі сторони лікаря обману, погроз при прий-
нятті пацієнтом рішення. Якщо відсутність
згоди може призвести до тяжких для пацієнта
наслідків, лікар зобов’язаний йому це поясни-
ти. Необхідно відмітити, що у разі неотриман-
ня такої згоди від пацієнта  її причини повинні
бути відображені в медичній документації.

У ст. 43. “Згода на медичне втручання”  Ос-
нов законодавства України про охорону здо-
ров’я сказано: “Згода об’єктивно інформова-
ного дієздатного пацієнта необхідна для вжи-
вання методів діагностики, профілактики та
лікування. Якщо останній не досяг 15-річного
віку чи був визнаний судом недієздатним або
за фізичним станом не може повідомити про
своє рішення, медичне втручання можливе за
згодою батьків або інших законних представ-
ників пацієнта. Особам від 15 до 18 років чи
визнаних судом обмежено дієздатним таке
медичне втручання проводиться за їх згодою
та згодою батьків або інших законних пред-
ставників”.

У невідкладних випадках, коли реальна
загроза життю хворого є наявною, згода хво-
рого або його законних представників на ме-
дичне втручання не потрібна.

Якщо відсутність згоди може привести до
тяжких для пацієнта наслідків, лікар зобов’я-
заний йому це пояснити. Якщо після цього
пацієнт відмовляється від лікування, лікар має
право взяти від нього письмове підтверджен-
ня, а при неможливості його одержати – засві-
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дчити відмову відповідним актом у присут-
ності свідків.

Якщо відмову дає законний представник
пацієнта і вона може мати для пацієнта тяжкі
наслідки, лікар повинен повідомити про це
органи опіки і піклування.

У ст. 43, зазначається що  “Згода об’єктив-
но інформованого дієздатного пацієнта необ-
хідна  для  вживання  методів  діагностики ,
профілактики та лікування”, але “згода хво-
рого або його законних представників на ме-
дичне втручання не потрібна” у випадках ,

коли громадянин  становить  небезпеку  для
інших осіб через своє захворювання (психіч-
не, інфекційне) або поведінку (вчинення пра-
вопорушення)”. У всіх інших випадках згода
хворого на медичне втручання необхідна в
обов’язковому порядку.

Гемотрансфузійна терапія відноситься до
методів лікування, які мають реальний ри-
зик  ускладнень  і  потребують  письмового
оформлення  інформованої  згоди .  Запис  у
Медичній карті стаціонарного хворого може
бути таким:

Інформована згода
Хворий (а)....................................... проінформований (а) про характер патології, план лікування, мож-

ливі ускладнення при проведенні гемотрансфузійної терапії методом (в/венної, в/кісткової, в/артеріальної)
трансфузії ЕМ, ЕК, СЗП........................ дав (дала) згоду на її проведення.

Дата .............       Підпис хворого..................        Підпис лікуючого лікаря...................

Існують і інші форми інформованої згоди,
але вони повинні розглядатись як внутрішня
лікарняна форма в системі організації праці,
яка направлена насамперед на недопущення
конфліктів між пацієнтом і лікарем. Відмова
пацієнта від підписання інформованої згоди не
може бути приводом для відмови від його ліку-
вання або виписки з лікувального закладу.
Рекомендується відмітити в історії хвороби,
що інформовану згоду пацієнта на проведен-
ня гемотрансфузійної терапії не вдалось отри-
мати за допомогою консультантів або  лікарів
інших спеціальностей.

Право пацієнта відмовитися від будь-якого
виду лікування, в т.ч. від гемотрансфузії відоб-
ражено в ст. 6 Основ законодавства України
про охорону здоров’я, де сказано: “...застосу-
вання до нього заходів примусового лікування
та інших випадках, коли діями працівників охо-
рони здоров’я можуть бути ущемлені загаль-
новизнані права людини і громадянина.”

Найчастіше причиною відмови пацієнта від
проведення гемотрансфузії є небезпека інфіку-
вання та  релігійні переконання. Відмова па-
цієнтів від гемотрансфузій з релігійних мо-
тивів потребує доброзичливого ставлення
лікарів. Таке право забезпечене п.1 ст. 5 Євро-
пейської конвенції про захист прав людини та
основних свобод, а також ст.28 та ст.35 Кон-
ституції України [7].

Крім того, юридичне право відмови від ге-
мотрансфузії з релігійних переконань підтвер-
джене Конвенцією про захист прав людини і

основних свобод, яке прийняте Радою Європи
11.05.1994 р., де  сказано:

“Ст.9,ч.2.Свобода віросповідання або релі-
гійного переконання підлягає лише обмежен-
ням, встановленим законом, який необхідний
в демократичному суспільстві в інтересах
державної безпеки, охорони громадського по-
рядку, здоров’я, моральності  населення  або
для захисту прав та свобод інших осіб”.

У  ст. 92 Конвенції про захист прав людини
і основних свобод, прийнятій Радою Європи у
1997 р. говориться: ”Свобода віросповідання
або релігійного переконання підлягає лише
обмеженням, встановленим законами,  необхі-
дними в демократичному суспільстві в інте-
ресах його  безпеки”.

Віруючі релігійної організації Свідки Єго-
ви  відмовляються від трансфузій крові та її
компонентів, але не є принциповими против-
никами будь-яких методів лікування, у тому
числі  пересадки органів і тканин. Багато
Свідків Єгови дають згоду на реінфузію крові
та інфузію деяких компонентів плазми крові:
розчинів альбуміну і протеїну, гамаглобулінів
та факторів згортання крові, виконання екст-
ракорпорального кровообігу при гемодіалізі і
операціях на серці. З такою категорією хво-
рих лікар повинен дипломатично, без обману,
домовитися про умови проведення ретранс-
фузії та об’єм інфузії компонентів плазми
крові, а також про можливість застосування
альтернативних препаратів – носіїв кисню.
Якщо після всіх пояснень пацієнт відмовився
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від проведення гемокомпонентної терапії, а дав
згоду на інше (альтернативне) медичне втру-

чання, то таку згоду необхідно оформити до-
кументом такого змісту:

ЗГОДА НА МЕДИЧНЕ ВТРУЧАННЯ*
м. ___________________
Я, _____________________________________________________________________________________
      (прізвище, ім’я, по батькові заявника)
що мешкаю за адресою: _________________________________________________________

ознайомившись з положеннями чинного законодавства України та усвідомлюючи наслідки свого рішення,
складаю цей документ, щоб поінформувати лікарів та інший медичний персонал про свою волю щодо медично-
го втручання у мій організм. Керуючись своїми релігійними переконаннями та усвідомлюючи небезпечність
крові для здоров’я,  як Свідок Єгови, заявляю на основі ст. 27 Конституції України, що за будь-яких обставин
незалежно від стану мого здоров’я рішуче відмовляюсь від переливання алогенної крові (крові іншої особи) та
консервованої автокрові (моєї власної). Це стосується як цільної крові, так і її основних компонентів (еритро-
цитів, лейкоцитів, тромбоцитів та плазми) незалежно від можливих наслідків. Навіть якщо лікарі вважають,
що лише трансфузія донорської крові врятує мені життя, я відмовляюсь від цієї процедури.

Я вибираю медичне втручання альтеративне гемотрансфузії  та препарати, завдяки яким можна стимулю-
вати ріст клітин крові, усунути анемію, зупинити   кровотечу, а також збільшити об’єм крові такими препара-
тами, як: розчин декстрану, фізіологічний 0,9 % розчин натрію хлориду, розчин Рінгера, гідроксиетилкрох-
маль тощо.

Стосовно використання фракцій крові, я заявляю, що (підкреслити або дописати):

   а) відмовляюсь від усіх фракцій, отриманих з основних компонентів крові;
   б) погоджуюсь на всі фракції, отримані з основних компонентів крові;
   в) погоджуюсь на окремі фракції, отримані з основних компонентів крові, а саме:
________________________________________________________________________

Стосовно медичних маніпуляцій з моєю власною кров’ю, які не передбачають зберігання крові для подаль-
шого її переливання мені або будь-кому іншому, я заявляю, що (підкреслити або дописати):

а) відмовляюсь від будь-якої процедури, пов’язаної з використанням моєї крові під час операції чи іншого
медичного втручання;
б) погоджуюсь на будь-яку процедуру, пов’язану з використанням моєї крові під час операції чи іншого
медичного втручання;
 в) погоджуюсь лише на такі процедури, пов’язані з використанням моєї крові:
________________________________________________________________________________
Цей документ має силу навіть тоді, коли я перебуватиму в стані непритомності і буду неспроможний (а)

(частково або повністю) приймати самостійні рішення, або стан мого здоров’я  не дозволить мені користувати-
ся своїм правом пацієнта.

У всіх питаннях, пов’язаних з моїм лікуванням, я призначаю своїм представником
 _________________________________________________________, який мешкає за адресою:
(прізвище, ім’я та по батькові представника)
_______________________________________________,тел._________________

і надаю йому такі повноваження:
1 . Підтверджувати мою волю, викладену в цьому документі, та забезпечувати й контролювати її виконання.
2 . Ознайомлюватися з історією моєї хвороби, робити запити щодо мого фізичного та психічного стану та

отримувати відповідну інформацію від лікуючого лікаря.
3 . Вибирати лікаря та лікувальний заклад, а також забезпечувати мою госпіталізацію в лікувальний зак-

лад  і  виписку з нього після одужання.
Документ з повноваженнями мого представника чинний за будь-яких обставин, навіть коли лікарі, члени

моєї сім’ї та родичі вважають, що трансфузія крові необхідна для врятування мого життя. Жодна незгода вищев-
казаних осіб з моєю волею, викладеною в цьому документі, неприйнятна з юридичних та етичних міркувань,
оскільки, згідно з конституційним правом пацієнта вибирати метод лікування, найважливішим є моє власне
рішення (п. 3, ст. 42 і п. 3, ст. 43 Закону України “Основи законодавства України про охорону здоров’я”).

Я звільняю лікарів та інший медичний персонал від відповідальності за будь-які негативні наслідки ліку-
вання, зумовлені виконанням моєї волі, що викладена в цьому документі, за умови надання повноцінної та
кваліфікованої альтернативної медичної допомоги (п. 3, ст. 34 Закону України “Основи законодавства Украї-
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ни про охорону здоров’я”). Будучи здоровим емоційно й психічно, я цілковито усвідомлюю всю значимість
цього документа.

Документ складено в трьох примірниках, один з яких залишається в мене як пацієнта, другий передається
для залучення до історії моєї хвороби, а третій — моєму представнику.

Інші зауваження: ________________________________________________________________

Пацієнт: ______________________ /___________________/
                        (Підпис пацієнта)                    (Прізвище, ініціали)

“____” _____________ 200__ р

Свідок 1  Свідок 2 
   
Прізвище, ім’я та  по батькові 
 

 Прізвище, ім’я та по батькові 

Адреса, тел.:  Адреса, тел.: 
 

Підпис  Підпис 
 

Примітка*. Текст Згоди на медичне втручання надано Координатором з надання медичної допомоги членам
організації Свідки Єгови у  м. Львові та області.

Згода на медичне втручання може бути
в  будь-який  момент  відкликана  пацієнтом
або  його  законним  представником ,  за  ви-
нятком  випадків ,  коли  лікарі  розпочали
хірургічне  втручання  і  зупинити  його  не-

можливо ,  без  загрози   здоров’ю  та  життю
пацієнта .

Для іншої категорії хворих, які відмовляють-
ся від застосування для лікування компонентів
донорської крові може бути  наступний документ:

Інформована згода
  У зв’язку з моїми особистими  переконаннями я ...............................................  (прізвище, імя та по

батькові пацієнта) вимагаю під час мого лікування не застосовувати донорську кров та її компоненти навіть
у випадку загрози для мого життя. Я знімаю повну відповідальність з лікаря………………..(прізвище, ініціа-
ли) та співробітників відділення. Я  повністю усвідомлюю можливі наслідки такої відмови.  Даю згоду на
проведення  інфузійної терапії за умови застосування альтернативних – гемотрансфузії  препаратів та
методів лікування.

Дата, час ……………………….............................................................  Підпис пацієнта........................
 Близький родич (опікун) .....................................…( Прізвище, імя, по батькові) Підпис………..............
Домашня адреса…………………………..................................................................................................

Представлений текст інформованої відмо-
ви має рекомендований характер і після її за-
повнення пацієнтом перший примірник підши-
вається у Медичну карту стаціонарного хво-
рого, другий залишається у хворого, третій
видається родичу (опікуну). На титульній
сторінці Медичної карти стаціонарного хво-
рого необхідно зробити запис: Проведення ге-
мотрансфузії заборонено!

При відмові пацієнта від проведення гемот-
рансфузійної терапії з релігійних та особистих
мотивів лікар зобов’язаний використати  аль-
тернативні методи лікування. Сьогодні відо-
ма низка методів та програм лікування кон-
сервативним  методами гематологічних, гіне-

кологічних та хірургічних хворих без засто-
сування донорської крові та її компонентів.

Відмова від гемотрансфузій має позитивне
значення – знижується ризик інфікування паці-
єнта та імунологічних ускладнень, а етичні та
юридичні питання стають не актуальними.

До лікарів, які відмовили у наданні медич-
ної допомоги хворому або виписали його із
лікувального закладу з причини відмови хво-
рого від проведення гемотрансфузії застосо-
вуються різні покарання залежно від наслідків.
У статті 80 Основ законодавства України про
охорону здоров’я говориться: “Особи, винні у
порушенні законодавства про охорону здоро-
в’я населення, несуть цивільну, адміністратив-
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ну або кримінальну відповідальність згідно із
чинним законодавством”.

Юридична відповідальність медичних пра-
цівників закладів служби крові та лікарів ліку-
вальних закладів настає:

- при порушенні правил заготівлі крові та її
компонентів закладами служби крові, від-
діленнями трансфузіології лікувальних закладів;

- при невиконанні положень Інструкції з
застосування компонентів  донорської крові
під час підготовки та проведення гемотранс-
фузійної терапії;

- при порушенні прав пацієнтів, які відмо-
вились від гемотрансфузії з релігійних мотивів
та особистих переконань;

- при незастосуванні лікарем альтернатив-
них методів лікування.

Порушення прав пацієнта, розголошення
лікарської таємниці, неналежне виконання про-
фесійних обов’язків медичним працівником,
відмова від надання медичної допомоги, на-
сильницьке донорство підлягають застосуван-
ню відповідних статей  КК України (2001 р.):

1. Порушення прав пацієнта – стаття 141
КК України.

2. Незаконне розголошення лікарської тає-
мниці – стаття 145 КК України.

3. Неналежне виконання професійних обо-
в’язків медичним або фармацевтичним праці-
вником –  стаття 140  КК України.

4. Ненадання медичної допомоги хворому
медичним працівником – стаття 139 КК України.

5. Насильницьке донорство – стаття 144
КК України.

6. Неналежне виконання професійних обо-
в’язків, що  спричинило зараження особи вірусом
імунодефіциту людини чи іншої невиліковної
інфекційної хвороби – стаття 131 КК України.

7. Зараження венеричною хворобою – стат-
тя 133 КК України.

Висновки. 1. У складних ситуаціях, які від-
носяться до  трансфузійної медицини, необхід-
но дотримуватися наступних принципів:

- рішення хворого є пріоритетним і кінцевим;
- медичні працівники є лише консультанта-

ми пацієнта і зацікавлені в успішному його
лікуванні, в тому числі із застосуванням аль-
тернативних  методів та лікарських препаратів;

- медичні працівники повинні строго дот-
римуватися вимог законодавства, яке регла-
ментує права пацієнта.

2. Гемотрансфузія в юридичному понятті
– це медичне втручання, яке може виконува-
тись тільки при наявності письмової інформо-
ваної згоди пацієнта або його законних пред-
ставників.

3. Органи  влади (МОЗ України, прокура-
тура, суд) повинні слідкувати за виконанням
законів, прийнятих у державі.
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SURGICAL TACTICS COMBINED AT ATHEROSCLEROTIC OCCLUSION OF CAROTID ARTERIES
AND THE TERMINAL DEPARTMENT OF AORTA

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

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

Під спостереженням знаходилось 49 пацієнтів з атеросклеротичною оклюзією аортостегнового сегмента і одночасним
ураженням екстракраніальних артерій (ЕА). У всіх випадках локалізація оклюзії вимагала проведення аорто-
біфеморального алошунтування (протезування) та артеріальної реконструкції ЕА. Реконструкція тільки
аортостегнового сегмента у 52-56 % сприяє післяопераційній трансформації типу центральної гемодинаміки (ЦГ).
У зв’язку із цим є необхідність диференційованого підходу до етапності реконструкції ЕА і аортостегнового сегмента.

49 patients with combined atherosclerotic occlusion of  carotid arteries and  the terminal part of aorta were studied. All the
patients needed aortobifemoral prosthetics grafts and arterial reconstruction of carotid arteries. Reconstruction of only
aortic-femoral segment in 52-56 % predisposition to postoperative transformation  type of central hemodynamics. In
connection with it there is the necessity of the differentiated approach to the order of reconstruction of carotid arteries and
aortic-femoral segment.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Однією з актуальних
проблем судинної хірургії залишається по-
єднане атеросклеротичне ураження декількох
артеріальних басейнів [3]. Так, серед пацієнтів
із атеросклеротичною оклюзією термінально-
го відділу аорти і магістральних артерій ниж-
ніх кінцівок частота уражень брахіоцефальних
артерій (БА) сягає 40-72 % [1;2]. Реконструк-
ція черевного відділу аорти або ж аортостег-
нового сегмента у вказаної категорії хворих
пов’язана з високим ризиком розвитку невро-
логічних ускладнень [4]. З метою попереджен-
ня їх появи запропоновано [3] почергове хірур-
гічне втручання, яке визначається ступенем
домінуючого ураження одного з судинних ба-
сейнів. Поєднання ознак, які характеризують
стан суб- або ж декомпенсації церебрального
або периферичного кровобігу є показанням до
одномоментної реконструкції на обох рівнях.
В той же час частота розвитку неврологічних
ускладнень залишається достатньо високою і
сягає рівня 5,6 %.

Мета роботи: досягти зниження частоти
розвитку неврологічних ускладнень при хірур-
гічному лікуванні поєднаного атеросклеро-
тичного ураження басейнів ЕА та артерій аор-
тостегнового сегмента. В основу визначення
етапності реконструкції артеріальних басейнів
покладено трансформацію типу ЦГ після
відновлення кровобігу по аортостегновому
сегменту [1], що відбувається у 52-56 % ви-
падків після проведення реконструктивних
операцій.

Матеріали і методи. Обстеження включа-
ло ультразвукову допплерографію БА та ар-
терій стегно-підколінного сегмента. Також
проводили ангіографію гілок дуги аорти у ви-
падках поширеного атеросклеротичного про-
цесу. Визначення типу центральної гемодина-
міки здійснювали за методом Кубічека і спів-
авторів в модифікації Пушкаря (1986р.).

Обстежено 49 пацієнтів з оклюзією аорто-
стегнового сегмента і одночасним ураженням
ЕА. Вік пацієнтів – від 52 до 63 років. Оклюзія
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термінального відділу черевної аорти виявлена у
16 пацієнтів, на рівні обох загальних клубових
артерій – у 15, на різних рівнях клубових артерій
– у 9, на різних рівнях клубових артерій та за-
гальної стегнової артерії  – у 9. У всіх випадках
локалізація оклюзії вимагає проведення аорто-
біфеморального алошунтування (протезування).
Слід відмітити, що у 59,2 % атеросклеротичне
ураження поширювалось на стегно-підколінний
сегмент і вимагало додаткового втручання. У 12
пацієнтів виявлено II ст., у 27 – III А ст., і у 10 – III
Б ст. хронічної критичної ішемії (II Європейський
консенсус з питань хронічної критичної ішемії,
2001р.)

Порушення мозкового кровообігу у 21
(42,86 %) пацієнта було обумовлено стенозом
внутрішньої сонної артерії (ВСА). Слід відміти-
ти, що у 4 випадках відмічалось двобічне ура-
ження. Ураження загальної сонної артерії (ЗАС)
спостерігалось у 2 випадках (4,08 %), біфуркації
загальної сонної артерії – у 15 випадках
(30,61 %). В 1 випадку (2,04 %) спостерігався
стеноз ЗСА і стеноз БЗСА протилежної сторо-
ни, ще в 1 випадку (2,04 %) – стеноз ЗСА і ВСА
протилежної сторони, в 4 випадках (8,16 %) –
стеноз БЗСА і стеноз ВСА протилежної сторо-
ни, в 3 випадках (6,12 %) – стеноз ВСА і стеноз
однойменної артерії та стеноз хребтової артерії
протилежної сторони. У 2 випадках (4,08 %) ви-
явлено S-подібну звивистість ВСА.

В 30 (61,22 %) діагностовано атеросклеро-
тичне ураження однієї, а у 17 (34,69 %) – обох
ЕА. При доплерографічному обстеженні сте-
ноз ЕА виявлено на рівні 38 – 75 %, а у 8 ви-
падках – оклюзію.

Ступінь тяжкості ішемії головного мозку оц-
інювали за класифікацією запропонованою Інсти-
тутом серцево-судинної хірургії ім. А.Н. Ба-
кулєва  (табл. 1).

Пацієнтів із відносною компенсацією моз-
кового кровобігу було 23 (45,51 %). Безсимп-
томний перебіг і початкові розлади мозкового
кровобігу відмічали у 25 (51,02 %) пацієнтів.
Основною відмінністю хворих вказаної групи
від попередніх була відсутність в анамнезі
об’єктивних даних, що свідчили про однора-
зові або повторні епізоди неврологічної симп-
томатики. До групи хворих із декомпенсова-
ною стадією судинно-мозкової недостатності
увійшов 1 пацієнт (2,04 %), що переніс ішеміч-
ний інсульт за 2,8 року до обстеження.

Результати досліджень та їх обговорення.
Серед пацієнтів у 26 (53,06 %) встановлено
гіперкінетичний тип ЦГ, у 11(24,45 %) – еукіне-
тичний а у 12 (24,49 %) – гіпокінетичний. Дове-
дено, що тільки реконструкція аортостегново-
го сегмента у 52-55 % випадків [2; 3] сприяє зміні
типу ЦГ у післяопераційному періоді. Поряд з
цим, передбачити її трансформацію до хірургі-
чного втручання неможливо, тому використо-
вується проба з β-адреноблокаторами (Шуш-
ляпін і співавт. 1993р., Зуєв Г.В. 1993р.) При
проведенні проб з β-адреноблокаторами вста-
новлено, що серед 26 пацієнтів із дооперацій-
ним гіперкінетичним типом ЦГ у 17 (65,38 %)
випадках не відмічено його трансформації у
інший тип, у 9 (34,62 %) відмічено зміну типу
ЦГ у  бік еу- або гіпокінетичного типу. Серед
16 пацієнтів із доопераційним еукінетичним ти-
пом ЦГ у 9 (56,25 %) під час проведення проби
із β-адреноблокатором останній залишився на
попередньому рівні, у 4 (25,0 %) відмічена тен-
денція до зміни у гіпокінетичний тип, а в 3  ви-
падках (18,75 %) відмічена тенденція зміни у
сторону гіперкінетичного типу ЦГ.

При проведенні проби у пацієнтів із доопе-
раційним гіпокінетичним типом ЦГ виявлено,

Таблиця 1. Ступінь тяжкості ішемії головного мозку
К-сть спостережень Стадія судинно-мозкової 

недостатності. Вид порушення мозкового кровобігу 
Абс. % 

Безсимптомний перебіг 10 20,41 
Компенсована Початкові розлади мозкового 

кровобігу 15 30,61 

Переміжні розлади мозкового 
кровобігу 14 28,57 

Дисциркуляторна енцефалопатія 7 14,29 Відносна компенсація 

Малий інсульт 2 4,08 
Декомпенсація Завершений інсульт 1 2,04 
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що у 5 (71,43 %) випадках останній залишився
на попередньому рівні, у 2 випадках (28,57 %)
відмічено тенденцію до трансформації у еу -
або гіперкінетичний тип.

Проведення проби встановило, що у 18 ви-
падках (36,73 %) передбачалась зміна типу ЦГ.
В той же час наступне оперативне втручання
дало можливість отримати дещо інші резуль-
тати. А саме, реконструкція аортостегнового
сегмента, як перший або ж другий етап в ліку-
ванні поєднаного стенотично-оклюзійного про-
цесу ЕА і дистального відділу черевної час-
тини аорти спричинило трансформацію у 21
(42,86 %) пацієнта.

Після проведення реконструктивних опе-
рацій на обох сегментах з врахуванням етап-
ності хірургічного втручання підтверджено
трансформацію типу ЦГ у кожній з вказаних
груп. Так, у групі пацієнтів із доопераційним
гіперкінетичним типом ЦГ (табл. 2) у післяопе-
раційному періоді він зберігся у 14 випадках,
а у інших трансформувався в еукінетичний –
у 9 і у гіпокінетичний – у 3. Що ж до групи
хворих із доопераційним гіпокінетичним типом

ЦГ (табл. 3), то у 4 випадках він залишився
попереднім, у 2 відмічено його трансформацію
у еукінетичний тип і у одного – у гіперкіне-
тичний.

Враховуючи можливу зміну типу ЦГ у
післяопераційному періоді із гіперкінетичного
типу в еу- або гіпокінетичний, з еукінетичного
– у гіпокінетичний тип ЦГ при поєднаному сте-
нотично-оклюзійному процесі ЕА та тер-
мінального відділу аорти, вважаємо небезпеч-
ною з точки зору розвитку судинномозкової
недостатності реконструкцію першим етапом
аортостегнового сегмента. Така ж небезпека
залишається у пацієнтів з гіпокінетичним ти-
пом ЦГ. В умовах незмінного її типу у післяо-
пераційному періоді показники, що характери-
зують ЦГ в цей період, нижчі за доопераційний
на 5,12–1,44 %. Разом з тим, знижується і вели-
чина мозкової фракції серцевого викиду.

Зважаючи на вказані обставини, першим
етапом хірургічного лікування при поєднано-
му ураженні ЕА і аортостегнового сегмента
була реконструкція СА. Остання здійснена у
12 пацієнтів із доопераційним гіперкінетичним

Таблиця 2. Показники центральної гемодинаміки у хворих із доопераційним гіперкінетичним типом  ЦГ
після реконструкції аорто-клубово-стегнового сегмента

Таблиця 3.  Показники центральної гемодинаміки у хворих із доопераційним гіпокінетичним типом ЦГ
після реконструкції аорто-клубово-стегнового сегмента

Тип центральної  
гемодинаміки Показники гемодинаміки 

 
 

УІ 
мл/м2 

СІ 
л/(хв м2) 

МФ 
% 

ЗПСО, 
кПа2 - с/л 

ППСО 
кПа-с/л-м2 

До операції 42,15±3,68 3,42±0,25 16,19±1,48 161,52±8,73 89,54±7,56 
Після операції: 
Гіперкінетичний Р 51,37±3,84 <0,05 4,18±0,28 

<0,05 16,68±1,42<0,1 132,62±7,43 <0,05 72,44±6,53 <0,05 

Еукінетичний 
Р 

40,71±3,12 
<0,5 

3,02±0,16 
<0,05 14,31±1,17<0,1 169,92±8,64 

<0,1 97,71±8,26 <0,1 

Гіпокінетичний 
Р 31,84±2,51 <0,05 2,57±0,14 

<0,05 
13,75±0,9 

<0,01 203,53±10,21 <0,05 128,22±9,45 
<0,01 

Тип центральної 
гемодинаміки 

Показники гемодинаміки 

 
 

УІ 
мл/м2 

СІ 
л/(хв м2) 

МФ 
% 

ЗПСО 
кПа2- с/л 

ППСО 
кПа-с/л-м2 

До операції  27,74±3,26 2,15±0,13 13,63±0,82 239,63±10,48 148,12±9,25 
Після операції:       
Гіперкінетичний 
 Р  42,61±3,41 

< 0,01 3.51+0,42 <0,001 15,74+1,09 <0,05 165,72±9,53 
<0,0 01 85,49+8,14 <0,001 

Еукінетичний 
Р  34,28±3,4 

< 0,01 
2,87+0,25 

<0,05 14,02+1,08 <0,05 192,36+ 9,87  
<0,01 105,43+8,92<0,01 

Гіпокінетичний 
Р 

26,93±3,1 
 1<0,5 

2,04±0 ,69  
<0,1 13,54±0, 8 <0,01 23617±1  

0,21<1,0 
144,35±9,17 

<1,0 
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типом ЦГ, 5 – із доопераційним еукінетичним
типом і 4 – із доопераційним гіпокінетичним
типом ЦГ. Другий етап, реконструкцію аор-
тостегнового сегмента, проводили через 2-4
тижні після першого хірургічного втручання.

У інших пацієнтів етапності не дотримува-
лись. 15 хворим одночасно проведена реконст-
рукція екстракраніальних судин та аортостег-
нового сегмента. У 9 випадках на першому
етапі здійснено реконструкцію аортостегново-
го сегмента. Трьом пацієнтам, не дивлячись на
те, що у них не передбачалась зміна типу ЦГ,
але зважаючи на перенесений інсульт, на пер-
шому етапі провели втручання на ЕА.

При поєднаній атеросклеротичній оклюзії
ЕА та термінального відділу аорти реконст-
рукцію БА слід проводити першим етапом у
пацієнтів, у яких можлива трансформація
типу ЦГ із гіперкінетичного у еу- або гіпокі-
нетичний після реконструкції аортостегново-
го сегмента.

При поєднаній атеросклеротичній оклюзії
ЕА та термінального відділу аорти у пацієнтів
із гіпокінетичним типом ЦГ реконструкцію СА
слід проводити першим етапом, а відновлення
кровотоку по аортостегновому сегменту од-
ночасно або ж через 2-3 тижні після першого
оперативного втручання.
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SUBSTANTIATION OF ACTIVE SURGICAL TACTICS IN THE PATIENTS WITH ACUTE
CHOLECYSTITIS OF ELDERLY AND SENILE AGE
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На основі аналізу 378 випадків гострого холециститу, даних морфологічного, морфометричного,
імуноморфологічного, сонографічного обстеження обґрунтовано ранню активну хірургічну тактику при даній
патології у пацієнтів літнього та старечого віку.

Basing on the analysis of 378 cases of acute cholecystitis, data of morphological, morphometric, immunological, sonographic
research it is substantiated the early active surgical tactics at the given pathology in the patients of elderly and senile age.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Лікування гострого хо-
лециститу у хворих літнього та старечого віку
є однією із найбільш складних та актуальних
проблем. Аналіз літературних даних показав,
що рекомендувати єдину стратегічну схему
лікувальної тактики у даної категорії хворих
досить трудно і не реально [6, 7, 9, 10, 12,]. Існує
багато чинників, які диктують диференційова-
ний підхід до вибору лікувальної тактики [3].
Однак вирішальним є час з моменту гострого
приступу, характер його перебігу й ускладнень,
а також морфологічна форма гострого холеци-
ститу на етапі доопераційного лікування [2, 4,
5, 8]. Перераховані чинники основні, які впли-
вають на вибір терміну і характеру оператив-
ного втручання.

Мета роботи: обґрунтувати за сонографі-
чними і морфологічними даними ранню хірур-
гічну тактику у хворих з гострим холецисти-
том похилого і старечого віку.

Матеріали і методи. Для виявлення імуно-
цитів-продуцентів Ig А, Ig G, Ig М, Ig Е зрізи
жовчного міхура оброблялися моноспецифіч-
ними антисироватками проти Ig А, Ig G, Ig М,
Ig Е людини, кон’югованими ізотіоціанатом

флюоресцеїну, із застосуванням прямого ме-
тоду Кунса з відповідними контролями. При
цьому використовувалися моноспецифічні ан-
тисироватки інституту АМН ім. Н.Ф.Гамалеї.
Зрізи досліджувалися при допомозі люмінес-
центного мікроскопа “Люмам Р-8”. В люмі-
несцентному світлі підраховувалися імуноци-
ти, що давали специфічне світіння на 1 мм2

слизової оболонки жовчного міхура. Визначен-
ня секреторного IgА (SIgA) із змивів слизової
оболонки жовчного міхура проводилося мето-
дом радіальної імунодифузії у агарі з допомо-
гою специфічної антисироватки проти SIgA.

Для гістологічного дослідження шматочки
стінки жовчного міхура, взяті з одного місця,
фіксувалися, проводилися через спирти різної
концентрації за загальноприйнятими метода-
ми і заливалися в парафін. Гістологічні препа-
рати вивчалися світлооптично та морфомет-
рично. При морфометрії визначали товщину
слизової оболонки, серозного та м’язового
шарів, висоту покривного епітелію, ядерно-
цитоплазматичні співвідношення в ньому, діа-
метр ядер епітеліоцитів, відносні об’єми судин
та уражених епітеліоцитів [1]. Морфометрію
середніх (діаметр 51-125 мкм) та дрібних ар-
терій (діаметр 26-50 мкм) стінки досліджува-
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ного органа проводили за С.В.Шормановим
(1982) [13]. При цьому обчислювали зовнішній
(ДЗ) та внутрішній (ДВ) діаметри артерій,
індекс Вогенворта (ІВ), товщину медії (ТМ).
Кількісні показники оброблялися статистично,
достовірність різниці між порівнювальними па-
раметрами визначалася за Стьюдентом.

Із 378 хворих з гострим холециститом про-
оперовано 308 пацієнтів.

165 хворих було в віці 20 – 59 років; 111–
60 –74 роки; 30 хворих – 75 –89 років; 2 хво-
рих – 90 і старше. У 141 пацієнта тривалість
камененосійства складала більше 7 років. Ек-
стрено (в межах 3 – 6 годин) оперовано 24 хво-
рих, терміново (6 – 24 години) – 151 , невідклад-
но (24 – 48 годин) – 44, вимушено (48 – 72 го-
дини) – 64, планово – (більше трьох діб) – 25.
Консервативно лікувалися 70 хворих.

Оцінювали наступні сонографічні симпто-
ми гострого холециститу: вогнищеві гіпоехо-
генні зони стінки жовчного міхура; ехопрозо-
ра смужка за передньою або задньою стінка-
ми жовчного міхура; наявна вільна рідина в
підпечінковому просвіті і в інших відділах че-
ревної порожнини; подвоєння контуру стінки
жовчного міхура з відшаруванням слизової у
просвіті жовчного міхура; подвоєний контур
стінок жовчного міхура без відшарування сли-
зової; товщина стінки жовчного міхура більше
5 мм; збільшений жовчний міхур; малий жовч-
ний міхур; відсутність візуалізації шийки жов-
чного міхура; фіксовані гіперехогенні вклю-

чення в проекції шийки жовчного міхура або
локалізації конкремента в шийці; ехощільність
стінки жовчного міхура; ехощільність вмісту
жовчного міхура.

Результати досліджень та їх обговорення.
При гострому холециститі у хворих віком 20-
59 років товщина слизової оболонки зростала з
(236,30 ± 7,14) до (262,50 ± 3,85) мкм (табл. 1).
Приведені величини між собою статистично до-
стовірно відрізнялися (р< 0,01), і остання циф-
рова величина переважала попередню на 11,1 %.
У людей, старших 60 років, досліджуваний по-
казник збільшувався на 8,7 %. Товщина адвен-
тицію в даних умовах патології у пацієнтів мо-
лодої вікової групи зростала майже на 4,0 %, а
у старшій віковій групі – на 3,5 %. Аналогічна
тенденція спостерігалася при аналізі морфомет-
ричних характеристик м’язової оболонки, яка
у молодшій віковій групі пацієнтів збільшила-
ся на 5,0 %, а у старшій – на 4,4 %. Висота по-
кривних епітеліоцитів слизової оболонки ура-
женого жовчного міхура також мала тенденцію
до збільшення. У хворих молодшої вікової гру-
пи вона зросла на 5,2 %, а у старшій віковій
групі – на 6,4 %. Тенденцію до збільшення мали
також ядра епітеліоцитів, але ступінь їхнього
зростання був менший порівняно з цитоплаз-
мою. Так, діаметр ядер епітеліоцитів слизової
оболонки ураженого жовчного міхура у
пацієнтів віком 20-59 років збільшився тільки
на 0,7 %, а у хворих, старших 60 років, змен-

Таблиця 1. Морфометричні зміни стінки жовчного міхура у хворих на гострий холецистит у різних вікових групах

 Контроль n=12 20-59 років n=67 Контроль n=11 60 років та старше 
n=59 

Товщина слизової оболонки, 
мкм 236,30 ± 7,14 262,50 ± 3,85** 203,90 ± 5,70 221,60 ± 3,75* 
Товщина адвентиціального 
шару, мкм 42,60 ± 1,26 44,30 ± 1,50 51,30 ± 1,90 53,10 ± 2,10 
Товщина м’язового шару, мкм 123,90 ± 3,72 130,10 ± 4,50 100,40 ± 3,84 104,90 ± 3,90 
Висота покривного епітелію, 
мкм  24,80 ± 0,60 26,10 ± 0,72 17,10 ± 0,60 18,20 ± 0,69 
Діаметр ядер епітеліоцитів, 
мкм 4,10 ± 0,05 4,13 ± 0,06 2,86 ± 0,09 2,23 ± 0,04** 
Ядерно-цитоплазматичне 
співвідношення  0,0270 ± 0,007 0,0250 ± 0,0005 0,0260 ± 0,0007 0,0150 ± 0,0003*** 
Відносний об’єм судин у 
слизовій оболонці, % 5,70 ± 0,12 5,30 ± 0,12* 5,30 ± 0,15 4,70 ± 0,15* 
Відносний об’єм уражених 
поверхневих епітеліоцитів, % 1,02 ± 0,04 41,05 ± 3,06*** 1,96 ± 0,05 80,8 ± 4,2*** 
 
Примітка. В таблицях зірочкою позначені величини, що статистично достовірно відрізняються від аналогічних
контрольних (* – р< 0,05; **– р< 0,01; ***– р<0,001).
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шився на 22,0 %. Знайдена диспропорційність у
зростанні просторових характеристик ядер та
цитоплазми епітеліоцитів супроводжувалася
порушенням ядерно-цитоплазматичних відно-
шень, які істотно були зміненими у епітеліоци-
тах пацієнтів старшої вікової групи. Цей по-
казник в даній групі спостережень зменшився з
(0,0260 ± 0,0007) до (0,0150 ± 0,0003). Наведені
цифрові величини статистично достовірно
відрізнялися між собою (р< 0,001), і останній
показник виявився меншим за попередній на
42,3 %. Знайдена виражена зміна ядерно-цитоп-
лазматичних відношень в епітеліоцитах слизо-
вої оболонки ураженого жовчного міхура
свідчила про виражене порушення клітинно-
структурного гомеостазу [11].

Кровопостачання ураженого жовчного
міхура знижувалося майже на 6,0 %, порівня-
но з контролем, у осіб молодшої вікової гру-
пи, і на 10,0 % у пацієнтів старшої вікової гру-
пи, про що свідчили зміни відносного об’єму
судин у слизовій оболонці. Альтеративні про-
цеси у стінці жовчного міхура були більш ви-
раженими у спостереженнях старшої вікової
групи. Описане підтверджувалося динамікою
відносного об’єму уражених поверхневих епі-
теліоцитів слизової оболонки жовчного міху-
ра. Даний морфометричний показник зростав
з (1,02 ± 0,04) до (41,05 ± 3,06) % у молодших
пацієнтів, а у хворих старше 60 років з (1,96 ±
0,05) до (80,8 ± 4,2) %.

Локальні імунні реакції також змінювали-
ся у слизовій оболонці ураженого жовчного
міхура (табл. 2). При цьому у спостереженнях
молодої вікової групи відмічалося нерівномі-
рне диспропорційне зростання плазматичних
клітин з Ig А, Ig G, Ig М, Ig Е, а також зростан-
ня концентрації SIg A. У осіб, старших 60
років, у слизовій оболонці жовчного міхура
нерівномірно та диспропорційно збільшувало-
ся число плазмоцитів з Ig G, Ig М, Ig Е, а рівень
SIg A знижувався майже на 26,0 %. Знайдені
зміни свідчили про те, що в ураженому жовч-
ному міхурі осіб старшої вікової групи спос-
терігалися виражені порушення локального

імунного гомеостазу, що призводило до істот-
ного зниження резистентності слизової оболон-
ки досліджуваного органа.

Морфологічно спостерігалася виражена
склеротична дегенерація стінок судин з дос-
товірним зменшенням діаметра їхнього про-
світу, наявність дрібних тромбів в мікроцир-
куляторному руслі, що свідчить про місцеві
гемоперфузійні порушення в стінці жовчного
міхура. Тобто, у хворих літнього і старечого
віку внаслідок оклюзії локального мікроцир-
куляторного русла розвивається спочатку
первинна тканинна ішемія з розвитком місце-
вих дистрофічних змін з наступною активацією
локального інфекційного процесу. А тому
темп наростання розвитку запально-деструк-
тивного процесу в жовчному міхурі, що зв’я-
заний з первинною локальною ішемією, у
літніх людей більше виражений, ніж у пацієнтів
молодого і зрілого віку.

При мікроскопічному дослідженні артерій
спостерігалося розростання сполучної ткани-
ни в адвентиціальному шарі, яка проросла в
медію і розділила м’язові волокна м’язової обо-
лонки на окремі розрізнені групи. Зустрічали-
ся облітеровані судини. На фоні артерій сли-
зової оболонки в жовчному міхурі спостеріга-
лися також посилення гістолімфоцитарної
інфільтрації, дистрофічні, альтеративні і скле-
ротичні процеси, помірні гемодинамічні розла-
ди, навіть явища петрифікації.

Виявлена структурна перебудова артеріаль-
ного русла жовчного міхура при гострому хо-
лециститі у людей літнього і старечого віку
свідчить, що воно не може збільшувати свою
пропускну здатність і не може забезпечити по-
вноцінне кровопостачання при підвищенні його
функціональної чи метаболічної активності.

Наявна невідповідність між підвищеною не-
обхідністю кровопостачання досліджуваного
органа та пропускними можливостями судин-
ної стінки жовчного міхура в кінцевому варі-
анті призводить до зривів і порушень функціо-
нального і структурного гомеостазів в вигляді
некрозу і незворотних судинних розладів.

Таблиця 2. Концентрація імуноглобулінів в слизовій оболонці жовчного міхура у хворих на гострий
холецистит у різних вікових групах

 Контроль n=12 20-59 років n=67 Контроль n=11 60років та старше n=59 
Ig А 144,70 ± 3,90 383,50 ± 5,61*** 160,80 ± 6,10 156,30 ± 2,85 
Ig М 71,30 ± 2,40 213,90 ± 3,12*** 120,60 ± 4,20 482,40 ±8,70*** 
Ig G 30,10 ± 0,90 180,60 ± 5,40*** 72,90 ±2,40 364,50 ±11,20*** 
Ig Е 16,20 ± 0,39 24,30 ± 1,95** 27,20 ± 1,20 33,18 ± 2,40* 
Sig A 1,45 ± 0,03 1,69 ± 0,05** 1,12 ± 0,02 0,83 ± 0,004** 
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Групи спостережень 
20-59 років 60 років і старше 

 
Показники 

контрольна група гострий холецистит контрольна група гострий холецистит 
 Середні артерії Середні артерії 
ДЗ,МКМ 85,30 ± 2,25 98,60 ± 3 ,10 72,40 ± 2,10 66,80 ± 1,30 
ДВ,МКМ 55,20 ± 1,47 44,20 ± 1,20 43,20 ±1,22 34,00 ± 1,20 
ІВ, % 137,2 ± 5 ,4 313.3 ±11,9 161,7 ± 11,7 646,8 ± 20,5 
ТМ,МКМ 15,10 ± 0,42 22,80 ± 0,67 12,13 ± 0,53 22,00 ± 0,67 
 Дрібні артерії Дрібні артерії 
ДЗ,МКМ 35,80 ± 0,78 45,70 ± 0,91 31,30 ± 0,71 23,30 ± 0,81 
ДВ,МКМ 22,60 ± 0,45 17,70 ± 0,27 20,60 ± 0,26 13,10 ± 0,27 
ІВ, % 151,1 ± 6 ,3 686,0 ± 26,1 164,8 ± 18,4 824,00 ± 22,1 
ТМ,МКМ 6,30 ± 0,21 14,60 ± 0,40 6,70 ± 0,20 14,30 ± 0,40 

 

Таблиця 3. Морфометрична характеристика судин жовчного міхура при гострому холециститі у різних
вікових групах

Так звана морфологічна перебудова знай-
шла своє підтвердження в кількісних морфо-
метричних показниках середніх і дрібних ар-
терій жовчного міхура (табл. 3). Зовнішній і
внутрішній діаметр середніх артерій жовчно-
го міхура у хворих літнього віку зменшився
на 10,23 % і 12,70 % порівняно з контрольною
групою, і на 14,70 % і 13,00 % порівняно з гру-
пою хворих на ГХ в віці 20 – 59 років, а
зовнішній і внутрішній діаметр дрібних артерій
стінки жовчного міхура, відповідно, на 13,93 %
і 16,65 %, та на 19,86 % і 13,81 %.

Індекс Вогенворта у середніх артеріях у
пацієнтів в віці 20 – 59 років зростав у 2,28
раза, в дрібних у 4,54 раза, а у хворих старше
60 років даний показник в середніх і дрібних
артеріях зростав, відповідно, у 4 і 5 разів.

Аналіз отриманих кількісних показників
показав зменшення пропускної здатності і зву-
ження судин на фоні потовщення стінки за ра-
хунок гіпертрофії всіх її шарів.

Одержані результати імуноморфологічного
і морфометричного дослідження свідчать про
те, що в стінці жовчного міхура у хворих похи-
лого та старечого віку виникають виражені
інфільтративні, атрофічні зміни на фоні суттє-
вого зменшення артеріального кровопостачан-
ня його стінки, а тому раннє оперативне втру-
чання є виправданим втручанням, яке поперед-
жує розвиток тяжких ускладнень при гостро-
му ураженні жовчного міхура.

Навпаки, консервативна, перш за все, ан-
тибактеріальна терапія в рамках активно-ви-
чікувальної тактики не приводить до зменшен-
ня питомої ваги хворих з деструктивними фор-
мами гострого холециститу й не попереджує
розвиток гнійних ускладнень.

Зіставлення клініко-сонографічних даних з
інтраопераційною картиною і з результатами
морфологічного дослідження 118 операційних
препаратів дозволило зробити висновок, що
при гострому холециститі УЗ-дослідження до-
стовірно відображає факт гострого запалення
стінки жовчного міхура. Аналіз специфічності
12 ехосонографічних симптомів показав, що
такі ознаки, як вогнищеві гіпоехогенні зони
стінки жовчного міхура (100%), ехопрозора
смужка за передньою або задньою стінками
жовчного міхура (100%), наявна вільна рідина
в підпечінковому просторі і в інших відділах
черевної порожнини (100%), подвоєння конту-
ру стінки жовчного міхура з відшаруванням
слизової у просвіті жовчного міхура (100% ),
товщина стінки жовчного міхура понад 5 мм
(100%), подвоєний контур стінки жовчного мі-
хура без відшарування слизової (98%),
ехощільність стінки жовчного міхура (97 %),
збільшений жовчний міхур (85 %), свідчать про
виражені локальні запально-деструктивні
зміни в жовчному міхурі, що дає можливість
визначити доопераційну форму гострого хо-
лециститу, прогнозувати його перебіг і виб-
рати оптимальні строки операції.

Поліморбідність (75,2 %) (табл. 4) у похи-
лому і старечому віці є тим чинником, який
безпосередньо впливає на вибір лікувальної
тактики при гострому холециститі. Зв’язок
поліморбідності з запально-деструктивними
змінами в стінці жовчного міхура трактуєть-
ся як синдром взаємного обтяження. Встанов-
лено, що відтермінованість оперативного
втручання, обумовлена поліморбідністю, не
призводить до повного вгамування функціо-
нальних порушень у міокарді. Навпаки,
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Клініко-морфологічна форма гострого холециститу Операційно-
анестезіологічний 
ризик ( класи) 

Терміни операції 

Гострий холецистит, ускладнений місцевим і розлитим 
перитонітом 

 
І - II клас 
ІІІ-ІV клас 

Екстрені  
до 3 годин 
до 6 годин 

Гострий холецистит з невгамованим гострим приступом і 
гострою обтурацією при наростанні ( в динаміці) клініко-
сонографічних ознак місцевого запально-деструктивного 
процесу стінки жовчного міхура і панкреатобіліарних 
ускладнень 

 
 

І-ІV клас Термінові 
6-24 год 

Гострий холецистит з вгамованим гострим приступом і 
гострою обтурацією з суб’єктивно уявним покращанням 
загального стану від консервативної терапії, але при 
збереженні в динаміці сонографічних ознак місцевого 
запально-деструктивного процесу стінки жовчного міхура 

I-ІІ клас 
 
 

ІІІ-ІV клас 

Невідкладні  
 в межах 24-48 год 

 
Вимушені в межах  

48-72 год 
Гострий холецистит з вгамованим гострим приступом і при 
відсутності в динаміці клініко-сонографічних ознак 
запально-деструктивного процесу стінки жовчного міхура 

І-ІІ клас 
ІІІ-ІV клас 

Планові операції 
Консервативне лікування 

 

Таблиця 5. Алгоритм лікувальної тактики у хворих на гострий холецистит

Таблиця 4. Поліморбідність залежно від віку

 20-59 років 60-74 роки 75-89 років 90 років і 
старші 

Всього 

Всього хворих 165 111 30 2 308 
Без супутніх захворювань 123 15 – – 138 
З супутніми захворюваннями 42 96 30 2 170 

Одне  32 33 3 – 58 
Два 10 45 7 – 62 
Три – 14 9 – 23 
Чотири – 4 8 – 12 
П’ять – – 3 – 3 

Кількість 
супутніх 

захворювань 

Шість – – – 2 2 
Індекс поліморбідності  0,3 1,6 3 6  

ліквідація гострого запально-деструктивного
процесу в жовчному міхурі за рахунок раннь-
ого оперативного втручання усуває порушен-
ня з боку серцево-судинної системи.

Таким чином, лікувальний алгоритм у хворих
з гострим холециститом похилого та старечого
віку повинен базуватися на принципі активної
хірургічної тактики з врахуванням індексу полі-
морбідності (за Goldman, 1995), класу операцій-
но-анестезіологічного ризику і клініко-морфоло-
гічної форми гострого холециститу (табл 5).

Із 308 оперованих 151 (49 %) хворий був
оперований в терміновому порядку в межах
6-24 годин з моменту поступлення (табл. 6).
При цьому 71 (47 %) був у віці старше 60 років.
64 (20,6 %) хворих оперовані в межах 48-72 го-
дин, вимушено, через те, що суб’єктивно
відмічали уявне покращання, але при соно-
графічному моніторингу зберігалися запаль-
но-деструктивні зміни в стінці жовчного міху-

ра. Із цієї категорії хворих 45 (70,3 %) були в
похилому і старечому віці. Як видно, з враху-
ванням незворотних ішемічних і запально-де-
структивних змін жовчного міхура у хворих
літнього і старечого віку для попередження
локальних гнійних ускладнень при гострому
холециститі очевидним є необхідність вико-
нання ранніх оперативних втручань до 48 го-
дин з моменту поступлення в хірургічний ста-
ціонар. Саме принцип ранньої операції лежить
в основі гнійної хірургії, а наявність запально-
деструктивно зміненого жовчного міхура є аб-
солютним показанням до невідкладного опе-
ративного втручання [5].

Методом вибору об’єму операції є тради-
ційна холецистектомія або холецистектомія з
міні-доступу (табл 7).

Висновки. Ступінь вираженості локальних
морфологічних і імунних реакцій у хворих з
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гострим холециститом похилого та старечо-
го віку корелює із глибиною перфузійних
мікроциркуляторних розладів у стінці ураже-
ного жовчного міхура.

Консервативна (антибактеріальна) терапія
при активно-вичікувальній тактиці не зменшує

частоту деструктивних змін у жовчному мі-
хурі і не попереджує гнійних ускладнень.

Раннє оперативне втручання, до 48 годин з
моменту госпіталізації, попереджує розвиток
місцевих гнійних ускладнень і відповідає прин-
ципам гнійної хірургії.
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Терміни операції 20-59 років 60-74 роки 75-89 років 90 років і 
старше Всього 

До 3 годин 15 – – – Екстрені До 6 годин 5 4 – – 24 

Термінові 6-24 години 80 59 12 – 151 
Невідкладні 24-48 годин 27 17 – – 44 
Вимушені 48-72 години 19 25 18 2 64 
Планові Більше 3 діб 19 6 – – 25 
Всього оперовано 165 111 30 2 308 

 

Таблиця 6. Терміновість операцій у хворих з гострим холециститом в різних вікових групах

 20-59 років 60-74 років 75-89 років 90 років і 
старше Всього 

Холецистектомія з лапаротомного 
доступу 85 50 12 – 147 
Холецистектомія з міні-доступу 57 44 11 2 114 
Холецистектомія з зовнішнім 
дренуванням холедоха 7 6 – – 13 
Холецистектомія з внутрішнім 
дренуванням холедоха 16 9 2 – 27 
Пункційна декомпресія жовчного 
міхура під контролем УЗД – 2 5 – 7 
Всього 165 111 30 2 308 

Таблиця 7. Характер оперативних втручань у хворих на гострий холецистит в різних вікових групах
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SURGICAL TREATMENT OF THE PATIENTS WITH ÀÑUTE CALCULOUS CHOLECYSTITIS AND
CONCOMITANT FUNCTIONAL CÀRDIOVASCULAR PATHOLOGY

R.O. SABADYSHYN, V.O. RYZHKOVSKY

Rivne Basic Medical College, Rivne Central Town Clinical Hospital

 В статті наведені результати хірургічного лікування 56 хворих на гострий калькульозний холецистит із супровідною
функціональною серцево-судинною патологією. Встановлено, що за відсутності перед операцією при добовому
моніторингу електрокардіограми депресії сегмента ST, миготливої аритмії, екстрасистолічних аритмій за
класифікацією Lown-Wolf, при фракції викиду > 56,0 % визначається незначний операційний ризик, що дозволяє
притримуватись активної хірургічної тактики. Вибір тиску карбоксиперитонеуму між 8,0-11,0 мм рт. ст. і 12,0-
13,0 мм рт. ст. при лапароскопічній холецистектомії та варіанта операційного доступу між малим і верхньосерединним
при лапаротомній холецистектомії великого значення не має внаслідок відсутності серцево-судинних ускладнень
у післяопераційному періоді.

 The results of surgical treatment of 56 patients with acute calculous cholecystitis and concomitant functional cаrdiovascular
pathology are shown in the article. It was established that the absence (during daily monitoring of the electrocardiogram
by Holter) of depression of ST segment, fibrillary arrhythmia, ventricular extrasystoles (classification by Lown-Wolf) in the
time of ejection fraction > 56,0 % before the operation determines the insignificant operative risk and allows to use active
surgical tactic. Selection of pneumoperitoneum pressure between 8-11 mm Hg and 12-13 mm Hg at laparoscopic
cholecystectomy and version of the operative access between mini and wide ones in the time of laparotomic cholecystectomy
does have the significant meaning on account of absence of cаrdiovascular complications in postoperative period.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. У хірургічних стаціона-
рах гострий калькульозний холецистит (ГКХ)
часто поєднується з супровідною функціо-
нальною серцево-судинною патологією [1, 2],
яка у країнах СНД називається біліарно (хо-
лецисто)-кардіальним синдромом (БКС) [3, 4,
5, 6]. БКС, як правило, пов’язаний з нападом
гострого холециститу і характеризується кар-
діалгією, аритмією, змінами на електрокардіо-
грамі, пригніченням скоротливої здатності міо-
карда лівого шлуночка, артеріальною гіпер-
тензією, при цьому у переважній кількості ви-
падків ознаки БКС зникають після хірургіч-
ної корекції патології жовчних шляхів, що вка-
зує на їх функціональний генез [7]. У вагомої
частини хворих із ГКХ наявність супровідної
серцево-судинної патології викликає значні
труднощі у клініцистів і створює невпев-

неність щодо визначення дійсних критеріїв опе-
раційно-анестезіологічного ризику, вибору хі-
рургічної тактики, методу холецистектомії,
оскільки диференціально-діагностичні критерії
між БКС і “органічними” (ішемічна хвороба
серця) ураженнями міокарда чітко не визна-
чені [8]. А взагалі, у хворих на холецистит із
супровідною кардіальною патологією реко-
мендується застосовувати малий доступ при
відкритій холецистектомії та зниженні тиску
карбоксиперитонему при лапароскопічній хо-
лецистектомії (ЛХЕ) для кращої післяоперац-
ійної реабілітації хворих [9, 10]. Метою нашо-
го дослідження стало прослідкувати результа-
ти хірургічного лікування у хворих з приводу
ГКХ із БКС.

Матеріали і методи. Проаналізовано ре-
зультати хірургічного лікування у 56 хворих
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із ГКХ та супровідним БКС при ASA ІІ-ІІІ кл.
З них 15 осіб були з механічною жовтяницею.
Жінок прооперовано 49, а чоловіків – 7. ГКХ
та механічну жовтяницю підтверджували клі-
нічними, лабораторно-діагностичними, інстру-
ментальними методами обстеження та інтра-
операційно. З інструментальних методів обсте-
ження застосовували ультрасонографію (апа-
рат “Toschiba”), ретроградну панкреатохолан-
гіографію (дуоденоскопи фірми “Olympus”:
TIF-20, JF 1T10, рентгенапарат Sirescop SX
Poludoros SX-80). Серед оперованих хворих
віком до 40 р. ГКХ встановили у 16 (28,58 %),
а у хворих віком 40-49 р. – у 40 (71,42 %)
пацієнтів. Тривалість анамнезу жовчнокам’я-
ної хвороби була від 6 місяців до 10 р., а се-
редня тривалість холелітіазу становила
(4,75±1,39) р. Всі хворі вказували на тісний
зв’язок серцево-судинних порушень із загост-
ренням жовчнокам’яної хвороби, а в період між
приступами ГКХ серцево-судинних захворю-
вань не зазначали та функцію серцево-судин-
ної системи не обстежували.

З метою обстеження стану серцево-судин-
ної системи та визначення операційно-анесте-
зіологічного ризику, показань до вибору хірур-
гічної тактики, методу холецистектомії залеж-
но від патологічного стану жовчних шляхів і
тяжкості розладів функції міокарда у періопе-
раційному періоді окрім стандартної електро-
кардіограми (ЕКГ) застосовували добовий
(холтерівський) моніторинг ЕКГ (комплекси
добового кардіомоніторингу “Ритм”, “Лента-
МТ-М”) [11], ехокардіоскопію (апарат “ATL
Echo analyzer Cardio Series MK 600”) [6]. До-
бовий моніторинг ЕКГ використовували для
виявлення порушень ритму за класифікацією
Lown-Wolf, для інтерпретації епізодів “знач-
ного зміщення сегмента ST”, які були запро-
поновані А. Дабровскі з співавт. (1998) [12]. Під
час добового моніторингу ЕКГ хворі вели
щоденник: вказували час сну, моменти фізич-
ної активності, неприємні та больові відчуття

у ділянці серця і в правому підребер’ї. Добо-
вий моніторинг ЕКГ проводили на 1-2 добу до
та після операції. Ехокардіоскопію проводили
для розрахунку фракції викиду (ФВ) скорот-
ливої здатності міокарда лівого шлуночка за
формулами Teicholz та ін., (1972) [6] на 1-2
добу до операції та на момент виписування
із  стаціонару .  У  13 хворих  для  виявлення
аритмій, епізодів депресії сегмента ST під час
ЛХЕ здійснювали інтраопераційний моніто-
ринг ЕКГ (апарат “elmed-ETM-2000 P”) згідно
з рекомендаціями Ковальчука Л.Я. з співавт.
(1997) [13].

Результати досліджень та їх обговорення.
Серед оперованих 56 хворих із ГКХ та БКС
(під ендотрахеальним наркозом) у 51 був дес-
труктивний холецистит, а у 5 – катаральний.
У 15 хворих із ГКХ та синдромом жовтяниці
виявили біліарну гіпертензію. В біліарнопанк-
реато-дуоденальній зоні встановили: холедо-
холітіаз – у 14 (защемлення каменя у велико-
му дуоденальному сосочку – у 3); гнійний хо-
лангіт – в 3; холедох > 8,0 мм (10,0-18,0 мм) –
у 15; панкреатит (набрякова форма) – у 3 хво-
рих; гостру емпієму жовчного міхура – у 3;
перивезикальний інфільтрат – в 6 хворих. Як
бачимо, хворі були переважно з ускладненим
холециститом.

У 48 (85,7%) були виконані ранні операції,
а у решти 8 (14,3%) з приводу механічної жов-
тяниці – на 6-7 добу. Методи хірургічного
втручання у лікуванні 41 хворого із ГКХ та
БКС, які були використані при виконанні хо-
лецистектомії залежно від операційного дос-
тупу при відкритій лапаротомії та тиску кар-
боксиперитонеуму при ЛХЕ за ASA ІІ-ІІІ кл.
показані в таблиці (табл. 1.).

 Як бачимо з таблиці, при виконанні холе-
цистектомії частка хворих з приводу верхньо-
серединного доступу склала 12 хворих, з при-
воду мінілапаротомії – 7 чол., ЛХЕ з тиском
карбоксиперитонеуму 12,0-13,0 мм рт. ст. – 12

 Таблиця 1. Методи холецистектомії при хірургічному лікуванні ГКХ із БКС при ASA ІІ-ІІІ кл. залежно від
операційного доступу та тиску карбоксиперитонеуму (n=41)

Методи  холецистектом ії  
лапаротом ія ЛХЕ  (тиск карбоксиперитонеуму) 

Форма  супровідної  серцево -
судинної  патології  

верхньо-
серединний  доступ 

малий  
доступ 

тиск  12,0 -13,0 мм р т. ст . тиск  8,0-11,0 мм р т. ст . 

Б іліарно-кардіальний  
синдром  

12 7 12 10 
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чол., а при ЛХЕ з тиском карбоксиперитонеу-
му 8,0-11,0 мм рт. ст. – 10 хворих. Крім того,
ще у 15 осіб з приводу механічної жовтяниці
були виконані такі операції: верхньосередин-
на лапаротомія + холецистектомія + холедо-
холітотомія – у 12 хворих; верхньосерединна
лапаротомія + холецистектомія + трансдуо-
денальна папілосфінктеротомія – у 3.

При проведенні інтраопераційного моніто-
рингу ЕКГ при ЛХЕ у 13 хворих встановили
наступне: сегмент ST був на рівні ізолінії не-
залежно від тиску карбоксиперитонеуму, під
час карбоксиперитонеуму 13,0 мм рт. ст. спо-
стерігали поодинокі нечасті екстрасистолічні
аритмії у 2 хворих при значних тракціях за
жовчний міхур, що можна пояснити рефлектор-
ним впливом [14].

Зауважимо, що на момент госпіталізації на
стандартній ЕКГ у 7 хворих із ГКХ та меха-
нічною жовтяницею була екстрасистолічна
аритмія, у 5 хворих спостерігали депресію сег-
мента ST на 1,0 мм, а після проведеної перед-
операційної підготовки у 10 хворих вищевка-
заних ознак не встановили. У 12 (80,0%) хво-
рих згідно з добовим моніторингом ЕКГ вия-
вили “значне зміщення сегмента ST...1,2”. На
прикладі відповідних таблиць А. Дабровскі з
співавт. (1998) [12] ми проводили аналіз “знач-
ного зміщення сегмента ST...1,2” з метою дос-
лідження його діагностичного значення в роз-
пізнаванні ІХС, де в даних випадках встано-
вили суттєво малу ймовірність (≤15,00 %) ко-
ронарного захворювання. Це дозволило виз-
начити, що у хворих із ГКХ та механічною
жовтяницею був 1-й варіант (коронароподіб-
ний) електрокардіографічних змін БКС [8].
Крім того, у 1 хворого виявили міграцію во-
дія ритму по передсердях. ФВ коливалась від
56,5 до 72,0 %.

 В післяопераційному періоді з приводу
ГКХ та механічної жовтяниці за даними добо-
вого моніторингу ЕКГ у 7 (46,7 %) хворих сег-
мент ST був на ізолінії, у решти 8 оперованих
сегмент ST був нестійкий на ізолінії та важко
було провести інтерпретацію депресії, але го-
строї ішемії міокарда, значного зміщення сег-
мента ST, міграції водія ритму по передсердях,
екстрасистолічних аритмій за класифікацією
Lown-Wolf, миготливої аритмії не було. ФВ на
момент виписування становила <56,0 %.

Слід зазначити, що у хворих із ГКХ без
механічної жовтяниці (n=41) перед холецистек-
томією за даними ехокардіоскопії не було ви-
явлено ФВ<56,0%, а згідно з добовим моніто-
рингом ЕКГ ні аритмій за класифікацією Lown-
Wolf, ні значного зміщення сегмента ST, ні ми-
готливої аритмії. З них у 28 осіб спостерігали
низькоамплітудний зубець Т, що ми зазначи-
ли як 3-й варіант електрокардіографічних змін
БКС [8, с. 78], а у 12 хворих – “легкі” пору-
шення ритму у вигляді екстрасистолій, які при-
таманні в популяції практично здорових [12].

Післяопераційних серцево-судинних уск-
ладнень не спостерігали (гострої серцево-су-
динної недостатності, ішемії міокарда, небез-
печних аритмій). Додамо, що на 1-2 добу після
операції з приводу холецистектомії незалеж-
но від тиску карбоксиперитонеуму  між 8-
11 мм рт. ст. і 12-13 мм рт. ст. при лапарос-
копічній холецистектомії та варіанта операцій-
ного доступу між малим та верхньосередин-
ним при лапаротомній холецистектомії не було
виявлено ні аритмій за класифікацією Lown-
Wolf, ні “значного зміщення сегмента ST”, ні
миготливої аритмії згідно з добовим моніто-
рингом ЕКГ, ні зниження ФВ<56,0 % на момент
виписування із стаціонару.

Висновки. 1. У 80,0% хворих із гострим
калькульозним холециститом та механічною
жовтяницею за даними добового моніторингу
електрокардіограми виявляється незначна
“функціональна” депресія сегмента ST до 1-
2 мм, яка зникає у 46,7% оперованих у ран-
ньому післяопераційному періоді.

 2. У хворих із гострим калькульозним хо-
лециститом за відсутності перед операцією
при добовому моніторингу електрокардіогра-
ми депресії сегмента ST, миготливої аритмії,
екстрасистолічних аритмій за класифікацією
Lown-Wolf, при фракції викиду > 56,0 % хірур-
гічне втручання становить незначний опера-
ційно-анестезіологічний ризик, дозволяє при-
тримуватись активної хірургічної тактики, а
вибір тиску карбоксиперитонеуму між 8,0-
11,0 мм рт.ст. і 12,0-13,0 мм рт. ст. при лапа-
роскопічній холецистектомії та варіанті опера-
ційного доступу між малим і верхньосередин-
ним при лапаротомній холецистектомії вели-
кого значення не має.
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PECULIARITIES OF DIAGNOSTICS AND SURGICAL TREATMENT OF ACUTE CHOLECYSTITIS
IN ELDERLY PATIENTS

I. S. VARDYNETS’

Ternopil State Medical Academy by I. Ya. Horbachevsky

Проведено аналіз ефективності хірургічного лікування 110 хворих похилого та старечого віку на гострий
холецистит. Виділено групи ризику клінічного перебігу захворювання та запропоновано алгоритм вибору методу
лікування й уточнені терміни виконання операцій У 64 (58,18 %) із 110 хворих була виконана лапароскопічна
холецистектомія (ЛХЕ), у 11 (10 %) хворих проведено конверсійну холецистектомію і у 35 (31,8 %) хворих –
відкриту (лапаротомну) холецистектомію (ВХЕ). Запропонована тактика лікування дала можливість покращити
результати лікування хворих похилого та старечого віку на гострий холецистит, попередити виникнення різних
ускладнень (жовчного перитоніту, периміхурового абсцесу печінки і ін.) й зменшити післяопераційну летальність
з 4,5 % до 2,7 % .

We carried out the analysis of the effectiveness of surgical treatment of 110 olderly patients with acute cholecystis. We
distinguished the risk groups of clinical course of this disease and we proposed the scheme of choosing the method of
treatment and terms of perfoming the operation. In 64 (58,18%) patients the laparoscopic cholecystectomia had been
perfomed, in 11 (10%) patients we perfomed the conversial cholecystectomia and in 35 (31,8%) cases the laparotomic
cholecystectomia had been perfomed. This tactics of treatment gave us an opportunity to make better the results of
treatment of old patients with acute cholecystitis, to prevent the complications (the cholecystic peritoneum, the abscess of
liver and others) and to decrease postoperative mortality from 4,5% to 2,7%.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. За останнє десятиріччя
значно збільшилось число хворих на гострий
холецистит і переважно за рахунок пацієнтів
похилого і старечого віку. За даними різних
авторів (1,2,4), ця група хворих збільшилась з
25, 6 % до 45 %, і на сьогодні гострий холецис-
тит є домінуючою проблемою геронтології. Ця
проблема пов’язана з тим, що у хворих похи-
лого і старечого віку запальний процес жовч-
ного міхура у більшості випадків перебігає із
стертою, нетиповою клінічною картиною, що
зумовлює великий процент діагностичних по-
милок. Крім цього, до останнього часу серед
хірургів не припиняється дискусія з приводу
раціональної тактики лікування гострого хо-
лециститу, відсутня єдина доктрина, керую-
чись якою хірург зміг би вирішити питання –
коли показана і в які терміни слід виконати

операцію з максимальною користю для хво-
рого. Кожний автор трактує показання та тер-
міни виконання операцій по-своєму (екстрені,
термінові, вимушені та ін.), через що хірургіч-
на активність при гострому холециститі за
даними різних авторів становить від 15 до 80 %
і в середньому складає 30 % [1,2]. Стримане
ставлення до активної хірургічної тактики з
приводу гострого холециститу у хворих похи-
лого і старечого віку обумовлене в першу чер-
гу зниженням у них реактивності організму і
наявністю супровідної патології [2,3]. Проте
втрата оптимальних термінів хірургічного
втручання погіршує умови його виконання,
збільшує кількість інтра- та післяопераційних
ускладнень [4,5].

 На нашу думку, вибір раціонального ме-
тоду лікування гострого холециститу у хво-
рих похилого і старечого віку повинен бути
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патогенетично обґрунтованим, індивідуальним,
з врахуванням морфологічних змін жовчного
міхура та прогнозу в кожному конкретному
випадку клінічного перебігу захворювання.

Матеріали і методи. Робота ґрунтується на
результатах обстеження та лікування 110 хво-
рих похилого і старечого віку на гострий хо-
лецистит, із яких у 64 (58,18 %) була виконана
лапароскопічна холецистектомія (ЛХЕ), у 11
(10 %) конверсія на відкриту холецистектомію
і у 35 (31,81 %) – здійснено програмовану ла-
паротомну холецистектомію.

Лапароскопічну холецистектомію здійсню-
вали за допомогою апаратури фірми “Karl
Storz”. Під час конверсії у 11 (10 %) та у 14
хворих при виконанні програмованої лапаро-
томної холецистектомії використовували пра-
вобічний параректальний доступ. У 21
(19,09 %) хворого на гострий холецистит уск-
ладнений механічною жовтяницею, панкреати-
том і перитонітом проведено верхньосереди-
ну лапаротомну холецистектомію.

Морфофункціональний стан жовчного мі-
хура, проток та печінки хворих на гострий хо-
лецистит вивчали за допомогою клінічного,
лабораторного, та ультразвукового дослі-
джень (УЗД). За показаннями патоморфологі-
чний стан стінки жовчного міхура і зміни ото-
чуючих тканин оцінювали за допомогою діаг-
ностичної лапароскопії. Слід відмітити, що у
більшості хворих (73 (66,36 %) гострий холе-
цистит перебігав на фоні тяжких супровідних
захворювань: атеросклероз, хронічна ішеміч-
на хвороба спостерігались у 27 (24,5 %) хво-
рого; емфізема легень, пневмосклероз – у 21
(19,0 %); гіпертонічна хвороба ІІ-ІІІ стадії – у
17 (15,4 %) хворих; захворювання сечовиділь-
ної системи – у 9 (8,1 %) хворих.

Результати досліджень та їх обговорення.
Проведені нами дослідження свідчать про те,
що у більшості хворих похилого і старечого
віку при клінічному дослідженні була стерта
клінічна картина гострого холециститу, яка
проявлялася відсутністю вираженої болючості
при пальпації правого підребер’я, нечітко ви-
раженим напруженням м’язів передньої черев-
ної стінки, невідповідністю між показниками
температури і частоти пульсу, пригніченням
лейкоцитарної реакції. Поряд з цим, проведені

нами дослідження свідчать про те, що у хво-
рих на гострий холецистит мають місце вира-
жені патоморфологічні зміни жовчного міху-
ра та периміхурової зони печінки, які знаходи-
лися в кореляційному взаємозв’язку між основ-
ними біохімічними показниками функціональ-
ного стану печінки: білірубіну, креатиніну,
тригліцеридів, загального білка, активності
ферментів; перекисного окислення ліпідів й
ступенем ендогенної інтоксикації. Залежно від
вираженості таких порушень ми виділили три
групи хворих (табл.1).

Прогностичне значення для кожної з ознак,
вираховували за видозміненою формулою
Стьюдента:

         Р1 - Р0 t = —————
   √ m1

2 + m0
2

де Р0 – умовна середня величина несприят-
ливих показників клінічного перебігу гостро-
го холециститу;

Р1 – ймовірність несприятливого перебігу зах-
ворювання, при наявності відповідної ознаки;

m1, m0 – середні значення сприятливого і не-
сприятливого перебігу захворювання.

Залежно від суми балів важливих клініко-
лабораторних ознак ми запропонували схему
ймовірного прогнозу та виділили 4 ступені ри-
зику клінічного перебігу гострого холецисти-
ту: 1. Сприятливий перебіг захворювання (10-
15 балів); 2. Захворювання з невизначеним про-
гнозом перебігу (15-20 балів); 3. Захворюван-
ня з несприятливим прогнозом (20-25 балів);
4. Захворювання з безумовно несприятливим
прогнозом (більше 25 балів). Визначення сту-
пенів прогнозу клінічного перебігу та оцінка
тяжкості стану хворих на гострий холецистит
похилого та старечого віку дало можливість
виявити групи ризику захворювання та зап-
ропонувати такий алгоритм вибору методу
лікування й термінів виконання операції: 1. При
наявності гострого холециститу, ускладнено-
го перитонітом, та відсутності супровідних за-
хворювань незалежно від віку хворого пока-
зана екстрена операція. 2. При гострому хо-
лециститі, ускладненому перитонітом, і наяв-
ності фонових супровідних захворювань пока-
зана термінова операція, при цьому тривалість
передопераційної підготовки лімітується дина-
мікою прогресування загальної патології. 3. У
хворих з гострим деструктивним холецисти-



30 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2004

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

том без симптомів розлитого перитоніту, при
відсутності супровідних захворювань показа-
на теж термінова операція. 4. При наявності
супровідної патології – відстрочена рання опе-
рація, після здійснення інтенсивної передопера-
ційної підготовки й корекції порушених
функцій організму. 5. Хворі на гострий холе-
цистит без ознак перитоніту у віці 60 років і
старше, у яких мають місце супровідні захво-
рювання, зниження реактивності організму,
потребують передопераційної підготовки і
корекції порушених функцій органів і систем,
цим хворим показана відстрочена пізня опе-
рація. 6. При наявності гострого холециститу,
ускладненого механічною жовтяницею, холан-
гітом, при відсутності супровідних захворю-
вань показана теж відстрочена рання опера-
ція. Проте у хворих з гострим холециститом,
ускладненим панкреатитом, дотримувалися
максимально консервативної хірургічної так-
тики, і лише при відсутності ефекту від про-

веденого лікування та погіршенні стану хво-
рого виконували оперативне втручання, на-
правлене на зняття жовчної гіпертензії та об-
меження деструктивного запалення у під-
шлунковій залозі. Радикальну операцію до-
цільно здійснювати лише після стихання за-
пальних процесів. 7. У ослаблених та у хво-
рих похилого віку з ускладненим холецисти-
том оперативні втручання доцільно проводи-
ти в два етапи, з використанням на першому
етапі лапароскопічних технологій. У тяжких
хворих похилого і старечого віку з деструк-
тивними формами гострого холециститу, а та-
кож при наявності клініки біліарного панкреа-
титу, механічної жовтяниці, проводили лапа-
роскопічну декомпресію жовчних шляхів за
допомогою катетера діаметром 2 мм, гер-
метичність якого створювали за допомогою
нанесення клею МК-8. При сприятливому пе-
ребігу захворювання або відмові хворого від
операції після стихання гострих явищ, катетер

Гострий холецистит 
Показник сприятливий перебіг 

(n = 34) 
невизначений перебіг 

(n = 48) 
несприятливий перебіг 

(n = 28) 
Білірубін загальний, мкмоль/л 26,24 +1,12 

<0,05 
28,53 +1,14 

<0,05 
94,15 +1,14 

<0,05 
Сечовина крові, ммоль/л 5,66 +0,27 

<0,001> 
8,54 +0,47 

<0,05 
9,86 +0,65 

<0,05 
Креатинін крові, мкмоль/л 58,26 +2,48 

<0,05 
69,15 +3,26 

<0,05 
74,32 +4,64 

<0,05 
Тригліцериди, ммоль/л 2,26+0,12 

<0,05 
2,92+0,15 

<0,05 
4,32+0,04 

<0,05 
АсаТ, мкмоль/л 0,86+0,02 

<0,001 
1,34 +0,04 

<0,05 
1,60 +0,08 

<0,05 
АлаТ, мкмоль/л 1,44 +0,08 

<0,001 
1,82 +0,06 

<0,05 
1,98+0,03 

<0,05 
Лужна фосфатаза, мкмоль/л 3,56+0,06 

<0,05 
4,76 +0,15 

<0,05 
4,82± 0,08 

<0,05 
МДА, 
мкмоль ·  л -1 

0,566±0,015 
<0,05 

0,657±0,014 
<0,05 

0,698±0,018 
<0,05 

Дієнові кон’югати, мкмоль ·  л -1 17,46±0,14 
<0,05 

28,84±0,82 
<0,05 

29,64±0,35 
<0,01 

Віднов. глутатіон, мкмоль ·  л –1 1,427 +0,06 
<0,05 

0,832 +0,02 
<0,05 

0,743 +0,06 
<0,05 

Церулоплазмін, ммоль ·  л -1 1,82+0,04 
<0,001 

1,63±0,64 
<0,05 

1,45+0,32 
<0,05 

МСМ1, ум.од. 0,364 +0,04 
<0,05 

0,456+ 0,06 
<0,05 

0,498+0,013 
<0,001 

Циркулюючі імунні комплекси, 
ум.од. 

44,0 +0,48 
<0,05 

72,34+ 0,44 
<0,001 

84,46+ 0,62 
<0,05 

Товщина стінки жовчного міхура до 3 мм до 7 мм дефекти 
стінки міхура 

Таблиця 1. Критерії прогнозу та варіанти перебігу гострого холециститу (М ± m, P) n = 110
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із жовчного міхура видаляли на 12-14 добу.
Останнім часом, поряд з дренуванням жовч-
ного міхура, нами проводиться лапароскопіч-
ний контроль за перебігом запального проце-
су стінки міхура у цих хворих за допомогою
фіброхоледохоскопа “Pentax FSP 9 P”, зовніш-
ній діаметр якого – 3,2 мм і який вводимо че-
рез дренажну трубку, підведену до мікрохо-
лецистостоми. За допомогою такого контро-
лю, ми мали можливість більш точно і об’єктив-
но оцінювати динаміку перебігу запального
процесу і своєчасно підходити до вибору тер-
мінів, виду і об’єму оперативного втручання.
При наявності деструкції жовчного міхура
(гангренозна стінка, перфорація), а також при
виявленні ознак розлитого перитоніту (тьмя-
на гіперемійована очеревина, мутний ексудат,
фібринові плівки) ставили питання про екст-
рену операцію, незалежно від стану хворого.
Дотримуючись розробленої лікувальної так-

тики в клініці та запропонованого алгоритму
вибору методу лікування й способу операції
нами за екстреними показаннями були оперо-
вані 16 (14,5 %) пацієнтів, за терміновими по-
казаннями у перші 24 годин 78 (70,9 %) і 16
(14,5 %) оперовані у відстроченому (планово-
му) порядку після 24 годин перебування хво-
рих в стаціонар.

Висновки. Таким чином, індивідуальний
підхід до кожного хворого на гострий холеци-
стит, з врахуванням віку, клініко-лаборатор-
них показників, прогнозу перебігу захворюван-
ня дав можливість своєчасно обґрунтувати
метод лікування, вибрати оптимальні терміни
та вид оперативного втручання, попередити
виникнення різних ускладнень (жовчного пе-
ритоніту, периміхурового абсцесу печінки і
ін.) й зменшити післяопераційну летальність з
4,5 % до 2,7 % .
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MODERN ETIOPATHOGENETIC APPROACH IN THE TREATMENT OF ACUTE PANCREATITIS

V.M. KOROTKY, R.Y. SPYTSYN, І .V.KOLOSOVYCH

National Medical University by O.O.Bohomolets

У статті проаналізовано власний досвід лікування 1056 хворих на гострий панкреатит. Враховуючи сучасну
концепцію етіопатогенезу гострого панкреатиту як біліарного, так і небіліарного походження, обґрунтовано раннє
використання ендоскопічних оперативних втручань на жовчній і підшлунковій протокових системах з метою
декомпресії і відновлення пасажу жовчі та панкреатичного соку в дванадцятипалу кишку. Така хірургічна тактика
попереджує прогресування патологічних процесів у підшлунковій залозі з розвитком загальної інтоксикації і
поліорганної недостатності та суттєво знижує частоту вторинних гнійно-септичних ускладнень, інфікування некрозів
у підшлунковій залозі, сальниковій сумці і позаочеревинній клітковині.

  In the article the own experience of treatment of 1056 patients with acute pancreatitis is analysed. Taking into account
the modern conception of etiopathogenesis of acute pancreatitis of both biliary, and nonbiliary origins, early application
of endoscopic operative interventions on biliary and pancreatic duct systems with the purpose of decompression and
passage restoration of bile and pancreatic juice in duodenum is proved. Such surgical tactics prevents the progressing of
pathological processes in pancreas with development of general intoxication and polyorganic insufficiency, and also
essentially reduces the frequency of secondary pyo-septic complications, infected necrosis in pancreas, bursa omentalis and
retroperitoneum.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Захворюваність на гос-
трий панкреатит (ГП) в індустріально розви-
нутих країнах складає від 49,5 (США) до 73,4
(Фінляндія) випадків на 100 тис. населення, а
летальність в середньому складає 5-9,8 %, при
деструктивних формах – 50 %, при ускладне-
них деструктивних формах – 54-97 %, а інфіку-
вання джерела запалення в підшлунковій залозі
(ПЗ) підвищує летальність майже до 100 % [1].
В ранньому періоді летальність пов’язана з фул-
мінантним розвитком деструктивних змін у ПЗ,
панкреатогенним шоком, розлитим фермента-
тивним перитонітом і позаочеревинною флег-
моною. У другій фазі летальність обумовлена
поліорганною, перш за все печінково-нирко-
вою, недостатністю, гострим респіраторним
дистрес-синдромом і токсичним набряком го-
ловного мозку. У віддаленому періоді смерть
хворих виникає внаслідок вторинних гнійних
ускладнень, інфікування зони некрозу. Не див-
лячись на сучасні методи діагностики (УЗД (в

тому числі ендоскопічна ультрасонографія),
КТ, МРТ, ЕРПХГ, лабораторні дослідження (су-
часні біохімічні тести)), консервативне і хірур-
гічне лікування хворих на ГП залишається
незадовільним. Це пов’язано з невизначеністю
тактики, вибору способу, об’єму і, головне, часу
виконання тих чи інших втручань на ПЗ. Успіх
лікування будь-якого тяжкого захворювання,
в т.ч. ГП, залежить від правильного етіопато-
генетичного підходу. А в цьому питанні і досі
залишається багато білих плям і невирішених
проблем. Не існує загальноприйнятої схеми,
тактики ведення хворих з перших годин пере-
бування в стаціонарі. Точніше, підходи іноді
радикально відрізняються один від одного. А
від вибраної тактики в перші години і доби за-
лежить подальший розвиток захворювання і
його ускладнення. За даними патоморфологів,
прогресування некротичного процесу, незалеж-
но від етіології ГП, виникає в перші 12-24 годи-
ни і досягає максимуму до 3-ї доби, коли дест-
рукція в ПЗ стає незворотною.
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Часто в ургентній клініці немає можливості
проведення всього необхідного спектра сучас-
них інструментальних і біохімічних досліджень
для уточнення діагнозу. На нашу думку, в та-
ких випадках повинен діяти стандартний
підхід, як умова раннього початку активного
лікування, як консервативного, так і хірур-
гічно-малоінвазивного. Основою концепції
стандартизованого раннього лікування ГП є
принцип, згідно з яким ГП розглядається як
поліетіологічне, але монопатогенетичне захво-
рювання.

Існує більше 140 етіологічних факторів ГП.
Але всі їх можна об’єднати в дві основні гру-
пи, які викликають або 1) гіпертензивно-про-
токовий, або 2) первинноацинусний ГП [2].

До першої групи відносяться біліарні панк-
реатити (на фоні жовчнокам’яної хвороби, хо-
ледохолітіазу і механічної жовтяниці, холангі-
ту, деформації і рубцевих стриктур позапечі-
нкових жовчних шляхів, запалення і набряку
великого дуоденального сосочка (ВДС)). Бі-
ліарні панкреатити зустрічаються у 33-63,7 %
[3]. До позабіліарних причин внутрішньопро-
токової гіпертензії відносяться запальні захво-
рювання дванадцятипалої кишки (ДПК) – га-
стродуоденіт, виразкова хвороба, взагалі –
хронічна дуоденальна непрохідність, яка суп-
роводжується підвищенням тиску в просвіті
ДПК і порушенням пасажу жовчі і соку ПЗ –
4,1-12 % [4].

До другої групи первинноацинусних ГП
відносяться перш за все екзотоксичні (алко-
гольні) панкреатити, розповсюдженість яких
складає 19,6-48,5 % [5]. Вони обумовлені пря-
мим токсичним впливом на ацинуси ПЗ мета-
болітів спирту (ацетальдегіду, масляного аль-
дегіду, діетіламіну, ізовалеріанового альдегі-
ду, ацетону, етан нітрилу, триметіаміну і ще
38 хімічних сполук), які в 30 і більше разів пе-
ревищують за токсичністю спирт. Але не менш
суттєвий вплив алкоголь чинить на порушен-
ня секреторної і дренажної функції залози: 1)
спирт діє на холінергічні синапси, зменшуючи
екзокринну функцію за рахунок зниження гід-
рокінетичної і меншою мірою екболічної функ-
ції ПЗ, що призводить до підвищення в’язкості
секрету і сприяє утворенню білкових пробок
(на фоні нормальної або навіть підвищеної сек-
реції ацинусами ферментів), продукція води і
гідрокарбонатів (рідкої складової частини пан-

креатичного соку) епітелієм протокової систе-
ми суттєво знижується; 2) запалення проток
ПЗ супроводжується гіперсекрецією муцину;
3) десквамований злущений епітелій проток
разом з муцином і кальцієм утворюють біл-
кові тромби в протоках; 4) набряк і запалення
ВДС, а також 5) дискінезія сфінктерів Одді,
Одді-Бойдена, Одді-Шрайбера, Люткенса і
Мірізі порушують відтік панкреатичного соку
в ДПК і провокують закид жовчі і печінкових
метаболітів спирту, які утворюються в печінці
(вільних радикалів і продуктів перекисного
окислення ліпідів), в ПЗ [6].

 Крім біліарних, алкогольних і гастроген-
них ГП суттєву кількість (до 10-20 %) склада-
ють так звані ідіопатичні панкреатити [7]. Але
при більш ретельному обстеженні часто
вдається встановити органічну причину запа-
лення залози. На першому місці знов стають
порушення дренажної функції. За даними
ЕРПХГ у 50-60 % хворих рутинне УЗД не діаг-
ностує камені позапечінкових жовчних шляхів
[8]. Частота мікрохолелітіазу при ГП складає
41-80 % [9]. При так званих “небіліарних” пан-
креатитах має місце суттєве згущення жовчі
зі зміною її біохімічної структури і утворен-
ням крупних колоїдних часток – мікролітів, які
при проходженні через ВДС викликають його
спазм, дискінезію і стійку гіпертензію.

 Генетична схильність до розвитку ГП зус-
трічається у осіб з О(І) гр. крові і антигенами
гістосумісності HLA BW- 39, -13, ADH2Ч2.
Крім того, у 70-80 % популяції існують ана-
томічні умови для рефлюксу жовчі в ПЗ, а в 2/3
випадків закид жовчі підтверджується холан-
гіографією [10].

За даними патогенетичних досліджень, вже
через 3 години від початку експерименталь-
ного створення ГП (незалежно від етіологіч-
ної моделі) на гістологічних препаратах про-
світ великих і дрібних проток закупорювався
щільними пробками-згустками із суміші деск-
вамованого епітелію і білкового секрету.
Білкові тромби порушували дренажну функ-
цію на всіх рівнях проток і вели до розвитку
інтра- і екстрапанкреатичної непрохідності, що
погіршувало важкість перебігу ГП [11].

Таким чином, ГП можна розглядати як по-
ліетіологічне, але монопатогенетичне захво-
рювання. Комбінація декількох пускових фак-
торів призводить до виникнення внутрішньо-
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протокової гіпертензії вже в перші години зах-
ворювання і обумовлює подальший розвиток
хвороби, її тяжкість і виникнення ускладнень.
Це стосується не тільки біліарного, але й ал-
когольного і у більшості випадків так званого
ідіопатичного ГП. Виходячи з концепції пер-
винної гіпертензії і порушення відтоку панк-
реатичного соку в дванадцятипалу кишку,
єдиним патогенетичним підходом в лікуванні
тяжких форм ГП будь-якої етіології повинні
стати малоінвазивні оперативні втручання,
спрямовані на декомпресію панкреатобіліар-
ної протокової системи і відновлення пасажу
жовчі та пакреатичного соку.

Матеріали і методи. Нами було проаналі-
зовано результати лікування в двох групах
хворих на ГП. Першу групу склали хворі, які
лікувалися у кафедральній клініці на базі
хірургічних відділень МКЛ №4 м. Києва в тер-
міни з 1997 по 2002 роки, коли не виконували-
ся малоінвазивні (ендоскопічні) втручання на
протоковій системі гепатопанкреатобіліарної
зони. Серед них було 508 (55,5 %) чоловіків і
407 (45,5 %) жінок. Хворі молодого віку (до 30
років) склали 17 %, середнього (30-60 років) –
61 % і похилого віку (більше 60 років) – 22 %.
ГП легкого ступеня спостерігався у значної
більшості хворих – 552 особи (60,3 %), серед-
ньої важкості – у 222 (24,3 %) і тяжкого ступе-
ня – у 141 (15,4 %) хворого, 52 (5,7 %) з них
було прооперовано. Летальність серед неопе-
рованих склала 1 % (8 хворих), а після операції
– 33 % (17 хворих). Головною причиною смерті
серед неоперованих був фулмінантний перебіг
захворювання протягом декількох діб (до над-
ходження у стаціонар) з субтотальним і тоталь-
ним панкреонекрозом на тлі швидкопрогресу-
ючої поліорганної недостатності. Серед про-
оперованих летальність була пов’язана з про-
гресуванням деструктивного процесу у
підшлунковій залозі і позаочеревинній клітко-
вині з розвитком загальної інтоксикації і по-
ліорганної недостатності, не дивлячись на
інтенсивну терапію і повторні оперативні
втручання – у 6 (35,3 %) хворих. Гостра сер-
цево-судинна і дихальна недостатність стала
причиною смерті у 5 (29,5 %) хворих, гостра
нирково-печінкова недостатність – у 3-х
(17,6 %) хворих, шлунково-кишкова кровоте-
ча – у 2-х (11,7 %) прооперованих, і ТЕЛА – у

1 (5,9 %) хворого. При цьому переважну біль-
шість померлих після операції склали 12 (70 %)
хворих похилого і старечого віку з тяжкою
супровідною загальносоматичною патоло-
гією.

Показаннями до проведення оперативних
втручань були: 1) прогресування захворюван-
ня з наростанням ознак загальної інтоксикації
і поліорганної недостатності при неефектив-
ності інтенсивної консервативної терапії в
умовах реанімаційного відділення; 2) розвиток
вторинних гнійно-септичних ускладнень,
інфікування некрозів у підшлунковій залозі,
сальниковій сумці і позаочеревинній клітко-
вині, перитоніт (переважно у віддаленому пе-
ріоді від початку захворювання). Операцією
вибору була лапаротомія з широкою абдоміні-
зацією підшлункової залози, зовнішньою де-
компресією позапечінкових жовчних проток
(холецистостомія або холецистектомія з зов-
нішнім дренуванням холедоха), некр-сек-
вестректомія, санація і дренування позаочере-
винної клітковини, сальникової сумки і черев-
ної порожнини.

 Другу групу склали хворі, які лікувалися
у хірургічному відділенні протягом 2003 ро-
ку, коли широко стали впроваджуватися в хі-
рургічну практику малоінвазивні ендоскопічні
втручання на позапечінковій жовчній і панк-
реатичній протокових системах. Серед них бу-
ло 83 (59 %) чоловіків і 58 (41 %) жінок. Хворі
молодого віку (до 30 років) склали 15 %, серед-
нього (30-60 років) – 69 % і похилого віку (бі-
льше 60 років) – 16 %. ГП легкого ступеня спо-
стерігався у значної більшості хворих – 82 осо-
би (58 %), середньої важкості – у 31 (22 %) і
тяжкого ступеня – у 28 (20 %) хворих, 8 (5,7 %)
з них було прооперовано.

У другій групі серед хворих з середнім і
тяжким перебігом захворювання при відсут-
ності позитивної динаміки на фоні активної
сучасної консервативної терапії (протягом
першої доби від початку атаки ГП) етіопато-
генетичне лікування на першому етапі допов-
нювалось малоінвазивними втручаннями на
протоковій системі. Об’єм ендоскопічних опе-
рацій залежав від етіології ГП. При гіпертен-
зивно-протоковій формі (біліарному) панкре-
атиту проводилась ендоскопічна папілосфін-
ктеротомія (ЕПСТ), яка при необхідності до-
повнювалась ретроградною екстракцією кон-
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крементів із позапечінкових жовчних шляхів
(при холедохолітіазі та механічній жовтяниці).
Якщо у хворого спостерігалися клінічні і ен-
доскопічні ознаки гострого холангіту, після
ЕПСТ виконувалась санація протокової сис-
теми – промивання її розчинами гепатотроп-
них антибіотиків цефалоспоринового або
фторхінолонового походження. При первинно-
ацинусних (екзотоксичних, алкогольних) пан-
креатитах з метою декомпресії панкреатичної
протокової системи і відновлення пасажу пак-
реатичного соку в дванадцятипалу кишку,
ліквідації набряку і рефлекторного спазму ве-
ликого дуоденального сосочка після ЕПСТ в
протокову систему вводилися розчини лідо-
каїну з міогенними спазмолітиками (для вими-
вання білкових пробок з муцином і десквамо-
ваним епітелієм та для розрідження секрету),
а також блокатори секреції pancreas (сандос-
татин і т.ін.). З метою попередження травму-
вання епітелію проток та ацинусів підшлун-
кової залози під час ендоскопічних втручань
нами широко використовувалась замість рент-
геноконтрастної панкреатохолангіографії уль-
трасонографія протокової системи з ехопози-
тивними контрастами. УЗД з ехопозитивним
контрастуванням не погіршує зображення про-
токової системи порівняно з рентгеноконтра-
стною панкреатохолангіографією  і є більш
безпечним способом дослідження. Еховіст, який
використовується як контраст, є інертною,
нетоксичною фізіологічною рідиною, що не
всмоктується крізь слизові оболонки і прохо-
дить транзитом через протокову систему ге-
патопанкреатобіліарної зони, не пошкоджуює
епітелію підшлункової залози і не загрожує
розвитком ГП, а ультразвукове опромінення
є безпечним для медперсоналу і не підвищує
ризику онкологічних захворювань.

Другим етапом при біліарному ГП і наяв-
ності жовчнокам’яної хвороби після внутріш-
ньої декомпресії протокової системи в холод-
ному періоді виконувалась лапароскопічна
холецистектомія.

 Результати досліджень та їх обговорення.
Впровадження в рамках етіопатогенетичного
лікування на ранніх етапах ендоскопічної де-
компресії і відновлення прохідності протокової
системи панкреатобіліарної зони дозволило
значно покращити результати лікування ГП

середнього і тяжкого ступенів, попередило про-
гресування патологічних процесів у підшлун-
ковій залозі з наростанням ознак загальної
інтоксикації і поліорганної недостатності (за
даними УЗД і клініко-лабораторними дослід-
женнями) та суттєво знизило частоту вторин-
них гнійно-септичних ускладнень, інфікування
некрозів у підшлунковій залозі, сальниковій
сумці і позаочеревинній клітковині.

Так, в першій групі при тяжкому перебігу
ГП сучасна консервативна патогенетична те-
рапія виявилась неефективною у 52 (38 %) хво-
рих. 39 (75 %) з них було прооперовано в ран-
ньому періоді внаслідок фулмінантного пере-
бігу панкреатиту з розвитком перитоніту і по-
ліорганної недостатності. 13 (25 %) хворих
потребували оперативного втручання у відда-
лені терміни від початку захворювання внас-
лідок вторинних гнійно-септичних ускладнень
і арозивних кровотеч.

У другій групі серед хворих з тяжким пере-
бігом ГП лапаротомні операції вдалося знизи-
ти на 10 % – було прооперовано лише 8 (28 %)
осіб. При цьому кількість операцій внаслідок
вторинних ускладнень у віддалені терміни зни-
зилась в 2 рази – з 25 % до 12,5 %. У більшості
(87,5 %) випадків обширні лапаротомні втру-
чання на підшлунковій залозі було виконано
протягом першої – третьої доби від надходжен-
ня в стаціонар. Майже всі ці хворі тривалий
час (від 1 доби до тижня і більше) лікувались
самостійно або амбулаторно і на час госпіта-
лізації знаходились у вкрай тяжкому стані: з
тотальним або субтотальним некрозом
підшлункової залози, вираженою інтоксика-
цією, розвитком поліорганної недостатності і
розлитим перитонітом. Ранні ендоскопічні
втручання на протоковій системі у цих хво-
рих виявились неефективними. Летальних ви-
падків серед неоперованих не було. Після ла-
паротомії летальність серед хворих з тяжким
ГП склала 10,7 %.

Аналіз хірургічної тактики і вибору обсягу
оперативних втручань показав наступне: при
середньотяжкому ГП будь-якої етіології слід
якомога скоріше в рамках патогенетичного
лікування виконувати малоінвазивні ендос-
копічні втручання на протоковій системі панк-
реатобіліарної зони з метою декомпресії і
відновлення пасажу жовчі і панкреатичного
соку в дванадцятипалу кишку. Другим етапом
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патогенетичного лікування при біліарному ГП
і наявності жовчнокам’яної хвороби в холодно-
му періоді, після стихання клініко-лаборатор-
них ознак ГП слід виконувати лапароскопічну
холецистектомію для попередження нових атак
ГП. Показанням до  лапаротомних обширних
втручань на підшлунковій залозі є фулмінант-
ний перебіг ГП з прогресуючим розвитком полі-
органної недостатності на фоні вираженої інток-
сикації, розвитком перитоніту і позаочеревин-
ної флегмони (в ранні терміни), а також виник-
нення вторинних гнійно-септичних ускладнень,
інфікування некрозів підшлункової залози (у
віддаленому періоді). Лапаротомне втручання
на залозі слід обов’язково доповнювати деком-
пресією жовчних проток шляхом виконання хо-
лецистектомії з зовнішнім дренуванням або
холецистостомії (якщо попередньо не була
зроблена ЕПСТ). При деструктивному панкре-
атиті, а також при набряковій його формі, якщо
має місце парапанкреатична ферментативна
інфільтрація, і, навіть, при відсутності під час
лапаротомного втручання ознак гнійного запа-
лення відновлення прохідності біліарного трак-
ту вважаємо доцільним доповнити абдомініза-
цією підшлункової залози – як методом бороть-
би з токсемією і попередження розвитку гнійно-
го процесу в заочеревинному просторі. На

нашу думку, не можна наперед програмувати
обов’язкові релапаратомії. Їх виконання у кож-
ному окремому випадку слід вирішувати залеж-
но від динаміки перебігу захворювання у після-
операційному періоді (прогресування гнійної
інфекції, виникнення ерозивних кровотеч, киш-
кових нориць тощо).

 Висновки. Таким чином, ГП є сьогодні од-
нією з найбільш актуальних проблем. Висока
захворюваність і летальність залишає відкри-
тими багато питань діагностики і лікування
ГП, що становить суттєву проблему для ліка-
рів загальнотерапевтичного і хірургічного про-
філю. ГП є поліетіологічним, але монопато-
генетичним захворюванням, в основі якого
лежать внутрішньопротокова гіпертензія і по-
рушення пасажу панкреатичного секрету і
жовчі в дванадцятипалу кишку. Саме тому
ендоскопічні малоінвазивні втручання на про-
токовій системі є операціями вибору в пато-
генетичному лікуванні ГП на початковій і в
системно-токсичній фазах, дозволяють попе-
редити розвиток ферментативного перитоні-
ту, зменшити протокову гіпертензію, ліквіду-
вати жовтяницю, холангіт, знизити ризик роз-
витку поліорганної недостатності і гнійно-сеп-
тичних ускладнень у віддалені терміни.
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POLYORGAN DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH SMALL INTESTINE ILEUS AND INTESTINAL
FAILURE WITH ENTERAL INSUFFICIENCY SYNDROME IN STAGE OF DECOMPENSATIONS

K.G. POLYATSKO

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky, Surgical department of postgraduation faculty

Проведено аналіз рівня поліорганної дисфункції за модифікованою шкалою Bernard G.R. у хворих на гостру
непрохідність тонкої кишки з синдромом ентеральної недостатності в стадії декомпенсації при одномоментній
декомпресії та назоінтестинальній інтубації. Отримані результати дозволяють рекомендувати розширити показання
до одномоментної декомпресії через ентеротомний доступ, особливо у осіб літнього та старечого віку.

Тhe analysis of the polyorgan dysfunction level by means of modified scales of Bernard G.R. in patients with small intestine
ileus with syndrome of intestinal failure in stage of decompensations under one-shot decompression and nasointestinal
intubation. The obtained results allow to recommend to increase the indications to one-shot decompression of through
entertomy access, in elderly and senile age patients especially.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Одним з обов’язкових
етапів хірургічного лікування гострої непро-
хідності тонкої кишки (ГНТК) з синдромом
ентеральної недостатності (СЕН) в стадії де-
компенсації є виконання декомпресії тонкої
кишки [3]. Більшість авторів надають перева-
гу назоінтестинальній інтубації (НІІ) тонкої
кишки, оскільки крім тривалої декомпресії
вона дозволяє проводити череззондові ліку-
вальні програми [1]. Серед факторів, які стри-
мують від виконання даного способу інтубації
тонкої кишки (ІТК) в осіб похилого та старе-
чого віку, пацієнтів з важкою супутньою па-
тологією та важким загальним станом, слід
відмітити високу травматичність, тривалість
виконання, достовірно вищий ризик розвитку
післяопераційної пневмонії (34,8 %) [7], інтра-
операційної гіпотонії, гострої серцево-судин-
ної недостатності (5,1 %), інфаркту міокарда
(2,9 %)  [3, 4]. Одночасно про ефективність од-
номоментної декомпресії у лікуванні даної
категорії хворих є лише окремі повідомлення.
Причому, окремі автори надають перевагу на-
зоінтестинальному способу її виконання [2],

інші – декомпресії через ентеротомний доступ
у відвідній петлі, який позбавлений травматич-
ності попереднього [6].

Мета роботи: вивчити ефективність одно-
моментної декомпресії тонкої кишки в плані
розвитку поліорганної дисфункції у ранньому
післяопераційному періоді у хворих на ГНТК.

Матеріали і методи. Нами проаналізовано
результати лікування хворих на ГНТК у двох
групах пацієнтів. За період 2000-2001 років в
клініці хірургії ФПО проліковано 58 пацієнтів
із ГНТК, причому у 16 з них діагностовано
СЕН в стадії декомпенсації. Для встановлен-
ня стадії СЕН користувалися класифікацією
В.Ф.Саєнка та співавт. [8]. Вік пацієнтів І гру-
пи становив (55,3 ± 20,2) року. Причинами
ГНТК у 13 випадках були спайки черевної по-
рожнини, у решті випадків – внутрішнє защем-
лення у ретроцекальній ямці – 1, защемлення
у стегновій грижі (тривалість захворювання 5
діб) – 1, заворот тонкої кишки – 1. Всіх
пацієнтів прооперовано. Ліквідацію непрохід-
ності у 14 випадках доповнено НІІ, у  випад-
ках защемлення у стегновій грижі та заворо-
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ту тонкої кишки, в зв’язку з нежиттєздатністю
її, проведено резекцію частини тонкої кишки з
одномоментною інтраопераційною декомпре-
сією привідної петлі через ентеротомний розріз
та відновленням цілісності травного тракту.
Індекс поліморбідності (ІП) у пацієнтів І гру-
пи становив 1,6. У післяопераційному періоді
хворим з НІІ проводили череззондову ліку-
вальну програму, яка включала декомпресію,
лаваж порожнини тонкої кишки антисептика-
ми, ентеросорбцію. Ускладнення виникли у 4
пацієнтів, в тому числі у 3 осіб старших 60
років: у 2 поліорганна недостатність (викона-
но ліквідацію непрохідності та НІІ з приводу
спайок черевної порожнини), одна з яких по-
мерла на 5 добу після операції, у 1 – рання спай-
кова непрохідність тонкої кишки (розрішила-
ся консервативно) та у 1 – післяопераційна
пневмонія (вік пацієнтки 54 р.). В зв’язку з цим
окремо проаналізовано рівень поліорганної
дисфункції у пацієнтів старших 60 років, яких
було 7 осіб. Середній вік становив (75,0 ± 3,3)
року. У 6 пацієнтів похилого та старечого віку
виконано ліквідацію ГНТК з НІІ (у 5 з приво-
ду спайок черевної порожнини та у 1 – з при-
воду внутрішнього защемлення), у випадку
защемлення тонкої кишки у стегновій грижі з
одномоментною декомпресією (ОД). ІП у даній
підгрупі становив 2,8.

За період 2002-2003 років проліковано 50
пацієнтів із ГНТК. У 11 з них діагностовано
СЕН в стадії декомпенсації, вони склали дру-
гу групу. Враховуючи відсутність ускладнень
та нижчий рівень поліорганної дисфункції у
пацієнтів І групи, яким виконано ОД привідної
петлі через ентеротомний доступ, нами розши-
рено показання до її виконання в умовах ГНТК
з СЕН в стадії декомпенсації: ГНТК з приводу
защемлених гриж передньої черевної стінки, за-
вороту, перекруту тонкої кишки при відсут-
ності фібринозно-гнійного перитоніту та поши-
реного спайкового процесу черевної порожни-
ни; ГНТК з приводу поодиноких спайок черев-
ної порожнини. За умов ствердження життєздат-
ності тонкої кишки декомпресію виконували
через ентеротомний розріз у відвідній петлі. Для
попередження ураження відвідної петлі токсич-
ним вмістом привідної петлі перед етапом
ліквідації непрохідності на відвідну петлю на-
кладали м’який кишковий затискач. З метою
підвищення ефективності ОД проводили інтра-
операційний одномоментний лаваж привідної
петлі зависсю сукральфату – 2 грами у 400 мл

0,02 % водного розчину хлоргексидину (Дек-
лараційний патент України на винахід
№ 2003076127). Сукральфат розчинений у
0,02 % водному розчині хлоргексидину при ча-
стковій дисоціації набуває негативного заря-
ду і при контакті з позитивно зарядженими
білками некротичної тканини ураженої слизо-
вої тонкої кишки фіксується на пошкоджених
ділянках слизової, створюючи плівку, яка за-
хищає слизову тонкої кишки від безпосереднь-
ого контакту з кишковим вмістом. Крім цього,
сукральфат активує ендогенні фактори захис-
ту, сприяючи синтезу простагландинів, слизу
[5]. При цьому слід відмітити і те, що хлоргек-
сидин, як антисептик, одночасно попереджає ко-
лонізацію слизової тонкої кишки патологічною
мікрофлорою. У хворих з НІІ череззондові ліку-
вальні програми доповнювали лаважем порож-
нини тонкої кишки зависсю сукральфату 2,0 у
400 мл 0,02 % водного розчину хлоргексидину
двічі на день, причому термін внутрішньокиш-
кової експозиції становив 30 хв.

Середній вік пацієнтів ІІ групи складав (68,6
± 16,8) року, ІП – 2,1. Серед причин ГНТК спай-
ки черевної порожнини були у 3 пацієнтів, за-
ворот тонкої кишки у 2, защемлення у стегно-
вих та післяопераційній вентральній грижах у
4, по одному випадку лімфоми термінального
відділу тонкої кишки T4N0M0 та туберкульозу
термінального відділу тонкої кишки.  Усі паці-
єнти прооперовані. Ліквідацію непрохідності з
резекцією частини тонкої кишки та відновлен-
ням цілісності травної трубки виконано у 5
пацієнтів. У хворого з лімфомою виконано пра-
вобічну геміколектомію. Двом пацієнтам на-
кладено обхідний ентеро-ентероанастомоз з
перитонізацією некротизованої странгуляцій-
ної борозни. НІІ виконано у двох пацієнтів з
спайковою хворобою очеревини. Одномомен-
тну декомпресію привідної петлі виконано у
пацієнтів з резекцією кишки, при накладанні
обхідних анастомозів та у одного пацієнта з
спайковою хворобою через ентеротомний розріз
у відвідній петлі. Ускладнення виникли у 2
пацієнтів, обоє старші 60 років. У пацієнта з
спайковою ГНТК та супутнім холангіогенним
абсцесом лівої частки печінки п/о період уск-
ладнився утворенням надпечінкового абсцесу,
який розкрито під контролем сонографії, та на-
гноєнням післяопераційної рани. У одного па-
цієнта виникла рання спайкова післяоперацій-
на ГНТК, яка розрішилася консервативно. Ле-
тальних випадків не було. Пацієнтів похилого
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та старечого віку було 8. Середній вік стано-
вив (71,6 ± 9,8) року, ІП – 2,6.

У всіх пацієнтів вивчали рівень ПД за мо-
дифікованою шкалою Bernard G.R. до операції
та протягом наступних 7 діб. Результати оп-
рацьовані за допомогою статистичного паке-
ту програми Excel стандартного набору
Microsoft Office 2000.

Результати досліджень та їх обговорення.
Серед багатогранного патогенезу поліорганної
недостатності роль пускового фактора в її роз-
витку відводять тонкій кишці, а саме СЕН. Ще
у 1986 році Meakins J.L.та Marshall J.C. влуч-
но назвали тонку кишку “мотором”, “не дре-
нованим абсцесом” поліорганної недостат-
ності. Саме тому вже на момент поступлення у
хворих на ГНТК з СЕН в стадії декомпенсації
спостерігали прояви поліорганної дисфункції,
бальна характеристика якої була рівною в обох
групах пацієнтів. Проте у хворих І групи рівень
ПД на першу добу після операції зріс на 75 %, а
у ІІ групі лише на 41 %, що, на нашу думку,
обумовлено меншою операційною травмою
(табл. 1). А саме, у 87,5 % пацієнтів І групи ви-
конано ліквідацію непрохідності з НІІ, у ІІ групі
таких пацієнтів було тільки 18 %, а решті 88 %
виконано ОД. Згідно з отриманими результа-
тами рівень ПД у хворих І групи був меншим
при виконанні ОД порівняно з пацієнтами, кот-
рим виконано НІІ, що проявлялося меншою
бальною характеристикою ПД та її відсутні-
стю, починаючи з 4 доби після операції. Анало-
гічна тенденція відмічена і у осіб літнього та
старечого віку серед пацієнтів І групи. Проте
слід відмітити, що рівень ПД у осіб старших 60
років був вищим, ніж у І групі загалом на мо-
мент поступлення на 19 % та на 21 %, 23 %,
66 %, 84 %, 101 %, 107 %, 223 %, відповідно, з 1
по 7 добу після операції. Найбільш тяжкий пе-

ребіг  післяопераційного періоду відмічено у
хворих літнього та старечого віку після НІІ,
особливо з ускладненим перебігом, що прояви-
лося розвитком поліорганної недостатності у 2
з 3 пацієнтів і стало причиною смерті у однієї
пацієнтки.

Розширення показань до ОД та застосуван-
ня розробленого способу лікування СЕН у
пацієнтів ІІ групи дозволило знизити рівень ДП
за шкалою Bernard G.R. на 19 %, 24 %, 64 %,
96 % у перші 4 доби післяопераційного періо-
ду порівняно з І групою з практично повною її
відсутністю протягом подальшого перебуван-
ня в стаціонарі. А у осіб старших 60 р. відміче-
но статистично достовірне зниження рівня ПД,
починаючи з 3 доби післяопераційного періо-
ду. Статистично достовірно легше перебігав
післяопераційний період в плані проявів ПД у
пацієнтів з ранніми післяопераційними усклад-
неннями, починаючи з 2 доби після операції.
Варто зазначити, що у пацієнтів ІІ групи по-
ліорганна недостатність не розвинулася у жод-
ному випадку.

Висновки. 1. За умов відсутності пошире-
ного спайкового процесу та фібринозно-гнійно-
го перитоніту у хворих на ГНТК з СЕН в стадії
декомпенсації оптимальним методом декомп-
ресії тонкої кишки слід вважати одномоментну
інтраопераційну декомпресію через ентеротом-
ний доступ за запропонованою методикою, ос-
кільки рівень ПД у ранньому післяопераційно-
му періоді нижчий, ніж після виконання НІІ,
особливо у пацієнтів літнього та старечого віку
на фоні вираженої супутньої патології.

2. Розширення показань до одномоментної
декомпресії дозволило знизити частоту післяо-
пераційних ускладнень з 25 % у І групі до 18 % у
ІІ групі, а серед осіб старших 60 р. відповідно з
42,9 % до 25 % та уникнути летальних випадків.

ЛІТЕРАТУРА

1. Андрющенко В.П., Федоренко С.Т. Застосування череззондо-
вої лікувальної програми у хворих з гострою непрохідністю ки-
шечника та перитонітом // Клін. хірургія. – 1997. – №9-10. – С.18-20.
2. Гурчумелидзе Т.П., Утешев Н.С., Романов Л.В. и др. Интраопе-
рацонный кишечный лаваж при тонкокишечной непроходимос-
ти // Вестник хирургии им. И.И. Грекова. – 1991. – №5-6. – С.95-97.
3. Ерюхин И.А., Петров В.П., Ханевич М.Д. Кишечная непрохо-
димость. –С. Пб.: Питер. – 1999. – 443с.
4. Зайцев В.Т., Гончаренко Л.И., Щербаков В.И., Кудиненко А.С.
Расстройства гемодинамики при острой непроходимости кишеч-
ника в раннем послеоперационном периоде и их коррекция // Клін.
хірургія.- 1990.-№1.-С.23-25.
5. Компендіум 2001/2002 – лікарські препарати / За ред. В.М.Ко-

валенка, О.П.Вікторова.- К.: МОРІОН, 2001.- 1536.
6. Криштальська Л.Р., Павлюк А.Д., Куцик Ю.Б. Ентеродекомпре-
сія та єюностомія в хірургічному лікуванні хворих з гострою киш-
ковою непрохідністю // Шпитальна хірургія. – 2000. – №1. – С.22-24.
7. Куцик Ю.Б. Прогнозування післяопераційних легеневих уск-
ладнень у хворих з гострою кишковою непрохідністю // Шпиталь-
на хірургія. – 1999. – №2. – С.57-61.
8. Саєнко В.Ф., Кобза І.І., Куцик Ю.Б. Лаврик А.С. Синдром енте-
ральної недостатності при гострій непрохідності кишечника і шля-
хи його корекції // Клін. хірургія. – 2001. – № 7. – С.5-10.
9. Bernard G.R., Dorg G., Hudson L.D. et al. Quantification of organ
failure for clinical trials and clinical practice // Am. J. Resp. Crit. Care
Med. –1995. – V. 151. – P. 132.



41ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2004

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.33/.342-002.45-02:612.26

Ïîñòóïëåííÿ êèñíþ äî òêàíèí òà êë³òèííå äèõàííÿ  ó õâîðèõ ïðè
ð³çíèõ êëàñàõ êðîâîâòðàò  âèðàçêîâîãî ãåíåçó
В.В. ГНАТІВ

Тернопільська державна медична академія ім. І.Я.Горбачевського

RECEIPT OF OXYGEN TO TISSUES AND CELLULAR BREATH IN PATIENTS WITH PEPTIC
ULCER WITH DIFFERENT CLASSES OF HEMORRHAGE

V.V.HNATIV

Ternopil State Medical Academy by I.Ya. Horbachevsky

У 125 хворих на виразкову хворобу, ускладнену крововтратою I-IV класу, в доопераційному періоді досліджували
ефективність поступлення, транспортування до тканин та використання ними кисню. Встановили, що ступінь недостатності
поступлення кисню до тканин корелює з класом крововтрат. Небезпечним для життя при гострих кровотечах виявився
індекс транспортування кисню нижче 300 мл·хв-1·м-2 та індекс споживання кисню менше 110мл·хв-1·м-1 .

In 125 patients with peptic ulcer, complicated with hemorrhage of I-IV class, the efficiency of receipt, transportation to the
tissues and use of oxygen by them were investigated. It was established that the degree of incufficiency of oxygen receipt
to the tissues correlates with hemorrhage class. The index of oxygen transportation lower than 300 ml·min-1·m-2 and index
of oxygen consumption less than 110 ml·min-1·m-2 were dangerous for life at sharp bleedings.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Одним з найгрізніших
ускладнень виразкової хвороби шлунка і два-
надцятипалої кишки є кровотеча [6]. Вона ви-
никає у 10-15 % хворих на виразкову хворобу
і становить безпосередню загрозу їхньому жит-
тю внаслідок гіповолемії та циркуляційної і
анемічної гіпоксій, що розвиваються при цьо-
му [2]. Недостатнє поступлення кисню до тка-
нин супроводжується порушеннями метаболі-
чних процесів, розвитком вторинної тканин-
ної гіпоксії [5] та енергетичного і структурно-
го дефіциту [7], що, по суті, й визначає незво-
ротність патології. Метою нашого досліджен-
ня було виявлення особливостей порушень
транспортування кисню до тканин та вклю-
чення його у метаболічні реакції (енергетич-
ного обміну) у хворих при різних класах кро-
вовтрат, та виявлення критичних показників
цих порушень, небезпечних для життя.

Матеріали і методи. За 1996 – 2001 роки у
клініці хірургічної гастроентерології на базі
обласної лікарні прооперовано 125 хворих на
виразкову хворобу шлунка і дванадцятипалої

кишки, ускладнену кровотечами різного сту-
пеня тяжкості. Дослідження проводили у
пацієнтів середнього віку (28-52 роки), з кро-
вовтратами I (n = 42); II (n = 34); III (n = 28); та
IY (n = 21) класу. Ступені крововтрат класи-
фікували згідно з рекомендаціями Американсь-
кої колегії хірургів [8, 9], оцінюючи клінічні
дані, вимірюючи гемоконцентраційні показни-
ки та об’єм циркулюючої крові.

На висоті захворювання (у доопераційно-
му періоді) у хворих досліджували ефектив-
ність поступлення, транспортування до тка-
нин та споживання ними кисню. Вимірювали
рівень гемоглобіну (Hb) та гематокриту (Ht).
Методом імпедансної реоплетизмографії
(ап.“МП-01”) у хворих визначали об’єм цир-
кулюючої крові та серцевий викид [7]; інва-
зивно (ап.“UNISTAT OXIMETER”)– наси-
ченість артеріальної та змішаної венозної крові
киснем; манометрично (ап. “АГК–2”) – його
вміст; непрямою колориметрією (ап. “МЕТА-
ТЕСТ-1”) – об’єм споживаного організмом кис-
ню, енергетичний обмін.

Для оцінки адекватності оксигенації тка-
нин вимірювали:
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а) насиченість гемоглобіну киснем (Sa.O2)
та його вміст (Са.О2) у артеріальній крові;

б) серцевий викид (серцевий індекс, СІ) та
еритроцитний викид (об’єм еритроцитів, який
проштовхує серце протягом хвилини з розра-
хунку на 1м2 площі поверхні тіла, ЕВ):

 ЕВ = Ht·СІ, (1)
де ЕВ – еритроцитний викид, л·м-2;
в) об’єм кисню, який транспортують ерит-

роцити до тканин організму протягом хвили-
ни (з розрахунку на 1м2 площі тіла) [3]:

ІТО2 = Са.О2·СІ, (2)
де ІТО2 – індекс транспортування кисню,

мл·хв-1·м-2 [5].
Стан тканинного дихання оцінювали за по-

казниками вмісту (Св.О2), насиченості (Sв.О2)
кисню у змішаній венозній крові та артеріо-
венозної різниці за киснем (Dа-вO2). Ці дані
зіставляли з результатами, отриманими при
спірометричних дослідженнях. При цьому ви-
мірювали:

г) об’єм кисню, який організм споживає за
хвилину:

ХСп.О2 = АВ·20·К /Т, (3)
де ХСп.О2 – об’єм хвилинного споживання

кисню, мл·хв -1; АВ – величина відрізка (мм),
на який змістилась стрілка самописця під час
дихання пацієнтом у закритому контурі апа-
рата; 20 – об’єм кисню (мл), на який змен-
шується вміст міха при зміщенні стрілки на
один міліметр; К – коефіцієнт приведення газів
до стандартних умов; Т – час (хв), протягом
якого проводили вимірювання [1].

Відношення об’єму кисню, спожитого ор-
ганізмом (ХСп.О2), до об’єму крові, яку про-
штовхує серце за хвилину (ХОС), визначає,
скільки кисню забирає організм з кожного
літра артеріальної крові на свої метаболічні
потреби, і також становить показник артеріо-
венозної різниці за киснем (Dа-вO2). Застосу-
вання подвійного способу вимірювання підви-
щує точність дослідження;

д) для визначення адекватності об’єму спо-
живаного кисню його метаболічним потребам
порівнювали об’єм хвилинного споживання
кисню (ХСп.О2) з його належним хвилинним
споживанням (НХСп.О2). Останній показник
отримували, обчислюючи належний основний
обмін (НОО) пацієнтів за таблицями Гарріса-
Бенедікта:

НХСп.О2 =НОО/7,07, (4)

де НХСп.О2 – належне хвилинне споживан-
ня кисню, мл·хв-1; число 7,07 являє собою до-
буток середньої калорійної цінності 1л кисню
(4,9) на число хвилин у добі (1440), поділений
на 1000 [1];

е) показником об’єму кисню, спожитого
організмом (площею 1 м2) за 1 хвилину, є індекс
споживання кисню :

ІСп.О2 = Dа-вO2·СІ, (5)
де ІСп.О 2 – індекс споживання кисню,

мл·хв-1м-2
 [3];

є) відношення показника індекса споживан-
ня кисню до еритроцитного викиду  становить
показник гемодинамічної ефективності транс-
портування кисню до тканин:

ЕТО2 = ІСп.О2 /ЕВ, (6)
де ЕТО2 – ефективність транспортування

кисню, мл·л-1 [3];
ж) коефіцієнт використання кисню (КВО2)

визначає, яка його частка з артеріальної крові
метаболізується у тканинах [3]:

КВО2 = Dа-вO2/Са.О2  (7)
 з) відношення артеріовенозної різниці за

киснем до еритроцитного викиду складає
індекс тканинної екстракції (ІТЕК) [3]:

ІТЕК = Dа-вO2/ ЕВ (8)
У якості маркера ефективності аеробного

дихання тканин організму досліджували рівень
молочної кислоти у змішаній венозній крові.

Отримані при вимірюванні та обчисленнях
дані порівнювали із показниками норми, при-
таманними для людей середнього віку, та об-
робляли статистично з використанням крите-
рію Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення.
Хворі поступали у стаціонар у більшості ви-
падків через 2 – 4 години після початку крово-
течі. Причому, при крововтратах III – IV
класів шлунково-кишкові кровотечі, як пра-
вило, були повторними (виявлено анамнестич-
но). Клас крововтрат визначали за показни-
ком об’єму циркулюючої крові (табл. 1).

Тривалість часу від початку кровотечі, а
також хронічна анемія, притаманна хворим на
виразкову хворобу шлунка і дванадцятипалої
кишки (так, у хворих на пенетруючі виразки
при відсутній кровотечі гемоглобін становить
(108,2±3,6) г·л-1, n = 58), пояснює високодос-
товірне (р<0,001) зниження показника гемо-
глобіну в усіх пацієнтів порівняно з нормою.
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Прослідковується залежність між об’єма-
ми крововтрат та зниженням насиченості ар-
теріальної крові киснем (у хворих 3 та 4 дос-
ліджуваних  груп). Це  свідчить  про  недо-
статність функції зовнішнього дихання і зу-
мовлено, очевидно, розвитком синдрому гос-
трого ураження легень та порушенням спів-
відношення “вентиляція-перфузія”, яке вини-
кає при геморагічному шоці. Вміст кисню в
артеріальній крові також знижений (відповід-
но до ступеня анемії).

Серцевий викид (СІ), компенсований при
крововтратах I та II класу, зменшується по

мірі наростання дефіциту об’єму циркулюю-
чої крові, що відображається на ефективності
транспортування кисню до тканин. Знижуєть-
ся об’єм еритроцитів, який проштовхує серце
у велике коло кровообігу при кожній систолі
та за хвилину (ЕВ) – табл 1.

Сумація гіпоксичної, гемічної та циркуля-
торної гіпоксій призводить до того, що до тка-
нин поступає кисню менше, аніж у нормі. Індекс
транспортування кисню (ІТО2) при крововтра-
тах I класу виявився (89,3±4,6) %, II класу  –
(76,8±6,0) %, III класу – (61,0±9,2) %, а IV
класу – (49,5±8,5) % від норми (табл. 1).

Як же ці порушення відображаються на
тканинному метаболізмі?

У хворих з втратами крові відмічали дос-
товірне зниження насиченості та вмісту кис-
ню у змішаній венозній крові. Артеріовенозна
різниця за киснем при незначних та помірних
крововтратах не понижується, а, навпаки, на-
віть підвищена (як і енергетичний обмін –
табл.2), що, очевидно, зумовлено зростанням
інтенсивності метаболізму внаслідок його сти-
муляції симпатико-адреналовою системою.
Для його забезпечення організм “намагається
підтримувати” інтенсивність метаболічних
процесів у тканинах збільшенням поглинання
кисню із артеріальної крові. Коефіцієнт вико-
ристання кисню в усіх хворих достовірно
(р < 0,001) підвищений. Спочатку, по мірі на-
ростання гіповолемії, з кожного літра крові тка-
нини забирають все більше кисню. Однак в по-
дальшому наступає “гіповолемічна межа”,
нижче якої вбирання кисню клітинами організ-
му падає.

Якщо в нормі протягом однієї хвилини тка-

нини (площею 1м2) в процесі дихання викорис-
товують (141,2±7,9) мл кисню, у досліджува-
них хворих першої групи індекс споживання
кисню підвищений, другої – майже не зміне-
ний, то при крововтратах III та IV класів спо-
живання кисню значно знижується (відповід-
но, на 20 % та 40 % від норми). Аналогічні зміни
виявили і при неінвазивному дослідженні
об’ємів хвилинного споживання кисню.

 У хворих з крововтратами III-IV класу
зменшується і артеріовенозна різниця за кис-
нем (табл.2).

Індекс тканинної екстракції при різних об’є-
мах крововтрат змінюється недостовірно
(p>0,05). При зниженій спроможності організ-
му забезпечити адекватне поступлення кисню
до тканин така відносна стабільність ІТЕК
можлива лише в тому разі, якщо синхронно
знижуватиметься й інтенсивність тканинного
дихання.

Дослідження енергетичного обміну підтвер-
дили це. Якщо у хворих 1-ї та 2-ї досліджува-
них груп енергетичний обмін зростав на

Таблиця 1. Транспортування кисню до тканин у хворих при різних класах нелікованих крововтрат
виразкового генезу (М±м)

Досліджуваний 
показник 

I клас 
(n = 42) 

II клас 
(n = 34) 

III клас 
(n = 28) 

IY клас 
(n = 21) 

Показники 
норми 

ОЦК, мл· кг-1 62,4±2,2 59,1±2,6 *** 54,5±2,9 *** 48,3±3,1 *** 70,0±2,5 
Hb, г· л-1 106,4±5,5*** 90,5±5,9 *** 78,3±6,8 *** 66,4±8,1 *** 130±5,0 
Ht, л· л-1 0,40±0,02 0,38±0,01 *** 0,33±0,02*** 0,30±0,02*** 0,45±0,02 
SaO2, % 96,5±0,1 96,0±0,1 94,1±0,1*** 92,3±0,1*** 96,3±0,1 
CaO2, мл· л-1 147,4±3,4*** 126,8±3,6*** 111,8±4,7*** 98,1±5,2*** 166,5±5,0 
СІ, л· хв-1м-2 3,0±0,1 3,0±0,1 2,7±0,1*** 2,5±0,27*** 2,97±0,13 
ЕВ,л· м-2 1,20±0,06 *** 1,14±0,05*** 0,89±0,07*** 0,75±0,08*** 1,44±0,02 
ІТО2, мл· хв.-1· м-2 442,2±23,0 380,4±29,8 *** 301,9±45,6 *** 245,3±42,1 *** 495,0±20,0 

Примітки: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001 порівняно з нормою.
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(9,4±2,6) % та на (1,2±3,9) % понад показники
основного обміну, то у хворих 3-ї групи відбу-
валось його зниження на (20,4±1,7) %, а 4-ї –
на (40,4±4,2) %.

Проведені дослідження свідчать про взає-
мозв’язок між ступенем забезпечення тканин
киснем та його споживанням. Причому, кри-
тична величина об’єму кисневого потоку, при
якій порушується елімінація газу, при наших
дослідженнях виявилась 300 мл·хв-1·м-1 (у хво-
рих з крововтратою понад 40 % від ОЦК). При
зниженні об’єму кисню (ІТО2) нижче цієї межі
інтенсивність тканинного дихання падає.

Цей феномен можна пояснити двома меха-
нізмами: по-перше, компенсаторним (гіпоергоз,
як адаптаційно-пристосувальна реакція на
гіпоксію) [10], та, по-друге, розвитком вторин-
ної тканинної гіпоксії [5].

При гострих значних крововтратах – у дос-
ліджуваних хворих – зниження процесів тка-
нинного дихання супроводжується феноменом

кисневого голодування [4]. При цьому у хво-
рих пригнічується окисне фосфорилювання, а
енергетичне забезпечення метаболічних ре-
акцій відбувається в основному за рахунок
гліколізу. Біохімічні дослідження кінцевого
продукту гліколізу – молочної кислоти – ви-
являють її зростання (на 300 % при крововтра-
тах III -го та понад 500 % від норми у хворих
при крововтратах IV класу).

Висновки. У хворих на виразкову хворобу,
ускладнену кровотечами, ступінь недостат-
ності поступлення кисню до тканин корелює
із класом крововтрат. Критичним при гострих
крововтратах є індекс транспортування кис-
ню <300 мл·хв -1·м -2. При цьому зменшення
індексу споживання кисню <110 мл·хв -1·м-1

cупроводжується зниженням енергетичного
обміну: у хворих з крововтратою III класу –
на (19 ±2,9) %, а при крововтраті IV класу –
на (39 ± 4,2) %, що є небезпечним для життя.

Таблиця 2. Тканинне дихання у хворих на кривавлячі виразки шлунка і дванадцятипалої кишки при
різних класах нелікованих крововтрат (М±м)

Досліджуваний 
показник 

I клас 
(n = 42) 

II клас 
(n = 34) 

III клас 
(n = 28) 

IY клас 
(n = 21) 

Показники 
норми 

Sв.О2, % 53,0±1,2 *** 43,7±1,4 *** 38,7±1,7 *** 35,6±1,5 *** 70,5±2,5  
Св.О2, мл· л-1 95,4±2,5 *** 78,8±3,4 *** 69,8±4,0 *** 64,1±4,1 *** 119±2,4  
Dа.-в.О2, мл· л-1 52,0±2,3 48,0±2,6 42,0±2,8 34,0±3,1*** 47,5±2.5 
ХСп.О2, мл· хв.-1 265,0±11,2 244,8±13,4 192,8±21,2*** 144,5±24,3*** 240,0±14,1 
ІСп.О2, мл· хв-1· м-1 156,0±7,2 144,0±7,5 113,4±8,4*** 85,0±11,2*** 141,2±7,9 
ЕТО2, мл· л-1 130,0±5,4 126,3±6,2 127,4±7,1 113,3±7,3*** 138,5±6,3 
КВО2 0,35±0,02*** 0,38±0,02*** 0,38±0,03*** 0,35±0,03*** 0,25±0,01 
ІТЕК 43,3±2,1 42,1±2,3 47,2±2,7 45,3±1,1 44,1±3,2 
ЕО, ОО, ккал 1855±45* 1714±67 1350±48*** 1011±71*** 1695±23 
Лактат, ммоль· л-1 0,72±,03 0,8±0,04 1,7±0,12 2,4±0,19 0,56±,02 

Примітки: * – р < 0,05; ** – р < 0,01; *** – р < 0,001 порівняно з нормою.
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ETYOPATHOGENESIS IN THE CHOICE OF VARICOCELE TREATMENT MODES
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Обстежені і прооперовані з позитивним результатом 84 хворих з лівостороннім варикоцеле, з них 28 (33,3%)
хворим накладений тестикуло-ілеокальний анастомоз, 17 (20,2%) — сафено-тестикулярний анастомоз, 27 (32,1%)
хворим виконана операція Іванисевича і 12 (14,2%) хворим — ендоваскулярна емболізація тестикулярної вени.
Тактика оперативних втручань базувалася на сучасних підходах до етіопатогенезу захворювання.

84 patients with left-handed varicocele were examined and operated with a positive result: 28 (33.3%) patients were applied
the testiculoileocal anastomosis. Ivanyssevich operation was performed to 27 (32.1%) patients, and endovascular embolization
of a testicular vein was made to 12 (14.2%) patients. The surgery tactics was based on the modern approaches to
etyopathogenesis of the disease.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій.  Частота варикоцеле
становить до 15–20% серед підлітків і чоло-
віків [2,7]. У 97–98% варикоцеле обумовлено
нирковою флебогіпертензією і компенсаторним
ретроградним скиданням крові по тестику-
лярній вені. Однак не завжди наявність стено-
зу ниркової вени призводить до нирково-тес-
тикулярного рефлюксу: його прояв залежить
від функціонального стану клапанного апара-
та яєчкових вен, резервно-ємнісних можливо-
стей форнікальних венозних сплетень нирки і
від стану колатералей ниркової вени [3,9,10].
Таким чином, клінічні прояви флеборенальної
гіпертензії можуть також полягати в явищах
венозного застою нирок і надниркових залоз і
в розвитку синдрому венозного повнокров’я
малого таза (Pelvic Congestion Syndrom) [6,5,8].
Рідше варикоцеле виникає внаслідок гіпер-
тензії в системі клубових вен (наприклад, при
стисканні зовнішньої клубової вени лівою вну-
трішньою клубовою артерією, або пухлини в
малому тазі, що стискає вени таза) [1,3,4]. Вар-
то пам’ятати і про “фістульну” ниркову ве-
нозну гіпертензію уродженого або набутого
генезу (травма, пухлинний ріст та ін.) [3]. До

ускладнень захворювання в першу чергу слід
віднести безплідність (3-40%) [2,7], тромбоф-
лебіт варикозно розширених вен мошонки. Ряд
авторів пов’язує це з виникаючим гормональ-
ним дисбалансом, у т. ч. наднирковозалозно-
го генезу. В обох яєчках розвиваються зміни,
подібні до таких при автоімунному орхіті. Слід
звернути увагу і на можливість флотуючих
тромбів, що виходять з сім’яної/яєчникової,
ниркової вен [5,8].

Найбільш розповсюджені операції оклюзії
яєчкової вени, у тому числі лапароскопічної
або ендоваскулярної, сприяють перекриттю в
умовах флебогіпертензії природного компен-
саторного анастомозу, ліквідуючи розширен-
ня вен гроноподібного сплетення, але погіршу-
ючи функцію нирки і, можливо, надниркових
залоз. Рецидив захворювання після даних
втручань дорівнює 10–25 %.

Мета роботи: вищезазначене стало метою
розробки етіопатогенетично виправданої так-
тики лікування даної групи хворих.

Матеріали і методи.  З 1997 р. нами обсте-
жено 84 хворих з лівостороннім варикоцеле
віком від 9 до 32 років, при цьому в 14 (16,6%)
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рецидив захворювання після перенесеної рані-
ше операції типу Іванисевича.

Результати досліджень та їх обговорення. У
ході обстеження в 16 (19%) хворих за даними
ізотопної ренографії спостерігалося зниження
екскреторної функції лівої нирки. Зі скаргами
на безплідність у шлюбі звернулися 15 (17,8%)
пацієнтів, у них за даними спермограми визна-
чалися явища оліго- і астенозоспермії. Усі хворі
консультовані урологом. З 2001 р. для оцінки
ниркової венозної гемодинаміки застосовува-
лася ультразвукова допплероскопія на апара-
тах “Aloka-650 і 5500” в орто- і кліностазі, при
цьому в 8 (30,7%) із 26 хворих у кліностатич-
ному положенні виявлено помірний стеноз нир-
кової вени з престенотичним розширенням, що
підтвердилося флебографічним дослідженням.

Вибір оперативного втручання проводився
суто індивідуально з урахуванням компенсації
патологічного процесу, за відсутності техніч-
них протипоказань. Розрізом за Пироговим в
лівій здухвинній ділянці заочеревинно виділяли
і проводили ревізію гонадного судинного пуч-
ка і клубової вени. Інтраопераційно виконува-
ли висхідну тестикулоренофлебографію з ви-
користанням контрасту “Тріомбраст” 76% і
“Сканлюкс-300” обсягом 20 мл. Дилатація яєч-
кової вени понад 3,5 мм і наявність непрямих
ознак флеборенальної гіпертензії (стеноз і пре-
стенотичне розширення лівої ниркової вени за
даними УЗД, підтвердженими флебографією,
рефлюкс крові в наднирковозалозну, тестику-
лярну й інші гілки ниркової вени) були пока-
занням до реконструктивної операції. У 28
(33,3%) хворих було накладено анастомоз за
типом “кінець-в-кінець” між проксимальною
ділянкою яєчкової вени і гілкою зовнішньої клу-
бової вени (або за типом “кінець-в-бік” із са-
мою веною), у 17 (20,2%) — проксимальний
сафено-тестикулярний анастомоз (при цьому
перевага віддавалася накладанню анастомозу
з гілкою великої підшкірної вени — додатко-
вою підшкірною веною). В усіх випадках інтра-
операційно визначався ретроградний кровотік
по яєчковій вені. У 27 (32,1%) хворих із варико-
целе 1–2-го ступеня і компенсованою флеборе-
нальною гіпертензією у зв’язку з наявністю в
них множинних, тонких (до 3 мм діаметром)
стовбурів яєчкової вени була виконана опера-
ція Іванисевича, а у 12 (14,2%) хворих — ендо-

васкулярна емболізація тестикулярної вени.
Крім того, хворим із варикоцеле 2–3-го ступе-
ня додатково висікали варикозно розширені
вени мошонки, для усунення косметичного де-
фекту і профілактики тромбофлебіту в післяо-
пераційному періоді. Під час і після реконструк-
тивних операцій хворі одержали короткий курс
антикоагулянтів прямої дії: гепарин, фраксипа-
рин, а також флеботоніки. Після реконструк-
тивних операцій ніяких серйозних ускладнень
(тромбоз, кровотеча з анастомозу) не спосте-
рігалося. Ранні віддалені результати простежу-
валися терміном від 6 до 12 місяців у 58 (69%)
хворих: ускладнення або рецидиви захворюван-
ня нами не спостерігалися.

В обстежених нами хворих патологічний
процес був обумовлений ренотестикулярним
рефлюксом венозної крові, у тій чи іншій мірі
спричиненим флеборенальною гіпертензією
і/або ангіодисплазією тестикулярної вени. На
наш погляд, не завжди за наявності ретроград-
ного кровотоку по тестикулярній вені можна
говорити про флеборенальну гіпертензію,
особливо в підлітків астенічної статури:
цілком можливо, що в даному випадку ми ма-
тимемо справу скоріше з конгенітальними по-
рушеннями клапанного апарату яєчкової вени
зліва і аномаліями розвитку сполучнотканин-
них структур венозної стінки. Крім того, відо-
мо, що для дітей 9–14 років характерна
схильність до нефроптозу, який має здебільшо-
го тимчасовий характер. Ми зустрічалися з
ситуаціями, коли за даними обстеження нир-
кова вена залишалася інтактною, тоді як
інтраопераційно виявлявся “клубок” варикоз-
но розширених вен, сформований аномально
довгою, стоншеною яєчковою веною, пред-
ставленою інколи кількома стовбурами. Ба-
зуючись на даних літератури [3,6], можна
говорити, що найімовірніше причиною ортос-
татичного варикоцеле будуть аорто-мезенте-
ріальний пінцет, патологічно рухлива нирка
і/або аномалії будови яєчкової вени; при пос-
тійному характері варикоцеле в підлітків –
кільцеподібна ниркова вена або ретроаорталь-
не її розташування, у більш старшому віці –
артеріально-фіброзне защемлююче кільце, од-
нак необхідно пам’ятати і про можливе мета-
статичне ураження лімфовузлів у воротах нир-
ки. Різке наростання орто-кліностатичного
варикоцеле можливе при тромбоемболії за-
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гальної клубової або тромбозі ниркової вени,
що проявиться і відповідною симптоматикою.
Орієнтуючись на вищевикладене, легше про-
вести відповідний комплекс досліджень, по
можливості обмежуючись неінвазивними. У
діагностично складних випадках, при деком-
пенсованій формі варикоцеле, а також при його
рецидивах, на наш погляд, необхідне застосу-
вання флебографічного дослідження.

Висновки. Тактика оперативного лікування,
безумовно, повинна ґрунтуватися на даних об-
стеження хворого і залежати від етіології проце-
су, ступеня компенсації, віку хворого, наявності
супровідних захворювань. Так, перев’язування
внутрішньої тестикулярної вени при утруднено-
му відтоку в клубові вени ще більше посилює
венозний стаз. При ренотестикулярному типі

рефлюксу, компенсації патологічного процесу і
флеборенальній нормотензії можливе проведен-
ня оклюзуючих операцій на яєчковій вені, у тому
числі за допомогою сучасних лапароскопічного
або ендоваскулярного методів. В умовах нир-
кової флебогіпертензії, при суб- і декомпенсо-
ваній формі варикоцеле і дилатації яєчкової вени
до 3-4 мм і більше, рекомендоване проведення
операції накладання проксимального (а у дітей –
і дистального з метою нормалізації репродуктив-
ної функції яєчок, що формується) тестикуло-
ілеокального або сафено-тестикулярного анас-
томозу. При декомпенсованій формі варикоце-
ле, різкому стенозі лівої ниркової вени з “пре-
стенотичною” аневризмою і неможливістю і/або
неефективністю виконання шунтуючих операцій
рекомендоване проведення прямої пластики нир-
кової вени.
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Проаналізовано клінічні зміни та характер мікрофлори шкіри і гнійно-некротичного вогнища у 210 хворих з
синдромом стопи діабетика. Встановлені характерні клінічні зміни шкіри у вищеозначеного контингенту хворих.
Всього виділено 1140 штамів мікроорганізмів. Домінуючими на шкірі таксонами надвидового рангу є стафілококи.
У 82 % хворих спостерігається наявність в гнійно-некротичному вогнищі анаеробної неклостридіальної флори.

Clinical changes and character of a microflora of a skin and purulent-nectrotic center at 210 patients with a diabetic foot
syndrome were analysed. The characteristic clinical  skin changes were fixed at the above mentioned patients. Totally 1140
strains of microorganisms were senetated in tabal. Dominant on a skin taxons of above a specific rank are staphylococci.
The presence of anaerobic unclostridium flora in purulent-necrotic center was observed at 82 % patients.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій.  Синдром стопи діабе-
тика (ССД) є досить частим пізнім ускладнен-
ням цукрового діабету, яке виникає протягом
життя у 5 % означених хворих. У 3 % пацієнтів
з цукровим діабетом ССД становить безпосе-
редню причину високих ампутацій нижніх
кінцівок на тлі розвитку гнійно-некротичних
уражень тканин стопи [2,3,6].

В складному та різноспрямованому симп-
томокомплексі ССД численні зміни шкіри не-
рідко є одними з ранніх проявів захворювання
і при своєчасному та правильному тракту-
ванні можуть бути першими сигналами почат-
кової стадії її формування. В більшості ви-
падків саме зміни шкірних покривів нижнік
кінцівок слугують пусковим механізмом в роз-
витку тяжких гнійно-некротичних процесів.
Певну роль в цьому відіграє і характер мікро-
флори шкіри нижніх кінцівок у хворих на цук-
ровий діабет [4,7,8,9].

Матеріали і методи.  На стаціонарному
лікуванні в клініці загальної хірургії Тернопіль-
ської державної медичної академії ім. І.Я.Гор-
бачевського протягом 2000-2003 років знахо-

дилося 210 хворих на цукровий діабет, у яких
проведено вивчення особливостей змін шкіри
та мікрофлори нижніх кінцівок. Чоловіків було
127, жінок – 83, віком від 16 до 74 років. Цук-
ровий діабет І типу діагностовано у 62 хво-
рих, ІІ типу – у 142, вперше виявлений – у 6
пацієнтів.

Нейропатично-інфікована форма ССД спо-
стерігалася у 97 випадках, ішемічно-гангре-
нозна – у 61 та змішана – у 52 хворих. За гли-
биною ураження (за Мегіт-Вагнером) хворих
без відкритих уражень нижніх кінцівок було
35, І ступінь діагностовано у 8, ІІ ступінь – у
18, III ступінь – у 96, та IV – у 53 пацієнтів.

Всім хворим на момент поступлення прово-
дилося комплексне клінічне обстеження з метою
верифікації патогенетичної форми ССД та ха-
рактеру поширеності патологічного процесу.

Мікробіологічні дослідження проведено у
76 хворих на цукровий діабет. У першу (конт-
рольну) групу ввійшли хворі без відкритих
уражень нижніх кінцівок ( 35 осіб ), до 2-ої гру-
пи – хворі на цукровий діабет із ССД І-IV сту-
пеня ураження (41 хворий).

Матеріал забирали з 4-ох топодемів: тиль-
ної та підошовної поверхні шкіри стоп ураже-
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ної ноги, IV міжпальцевого проміжку та без-
посередньо з рани методом змивів-зскрібків [1].
Посіви робили на селективні живильні середо-
вища та інкубували при оптимальній темпе-
ратурі 18-96 годин. За числом колоній, які ви-
ростали, визначали щільність мікробних угру-
повань, виражаючи їх десятковим логарифмом
кількості колонієутворюючих одиниць бак-
терій на 1 квадратний сантиметр шкіри (lg
КУО/см2 та lg КУО/грам тканини). Виділені
мікроорганізми ідентифікували відповідно до
класифікації Bergey [5]. Анаеробні неклостри-
діальні мікроорганізми ідентифікували на ос-
нові характерної клінічної картини та шляхом
бактеріоскопії мазків-відбитків з рани, забар-
влених за Грамом.

 Результати досліджень та їх обговорення.
Основна дерматологічна симптоматика CCД
йде паралельно розвитку прогресуючої атрофії
м’язів, деформації стопи та порушення крово-
обігу. При огляді на перший план виступають
різні дистрофічні зміни: деформація, атрофія
стопи, “дзьобоподібна” деформація пальців,
“кубоподібна” стопа, які виникають на тлі про-
гресуючої ангіо-, нейро- та остеоартропатії.

Шкіра суха, зморщена на вигляд, в’яла, із
зниженим тургором, атрофічна, легко трав-
мується. Судини її нерідко просвічуються, ви-
являється підшкірне розширення вен. Обширні
інтенсивні ороговіння шкіри стоп набувають
характерного “азбестового” забарвлення, спо-
стерігається значне лущення. Колір шкіри, у
міру прогресування порушення кровообігу,
стає ціанотичним, особливо ближче до дис-
тальних відділів, навіть багрово-ціанотичним.
При цьому можуть мати місце дрібні підшкірні
крововиливи і мікронекрози. Шкіра на дотик
холодна, спостерігають підвищену мерзляку-
ватість стоп, періодичні оніміння та парестезії
(ангіопатія). У випадках переважного уражен-
ня нервової системи шкіра стоп навпаки – теп-
ла, гіперемійована, з явищами невропатично-
го набряку м’яких тканин.

Нігтьові пластинки при ССД також різко
деформуються, стають когтистими (оніхогри-
фоз). Розвиваються їх потовщення і крихкість,
що може сприяти появі врослих нігтів та роз-
витку гнійно-некротичних процесів на нігтьо-
вих фалангах.

Характерним є утворення змозолілостей та

гіперкератозів в тих місцях, в яких вони зви-
чайно не спостерігаються: в ділянках голівок
плеснових кісток по підошовній поверхні, в
ділянці п’яток, по бокових поверхнях стоп, в
ділянці I-го пальця, в міжпальцевих проміжках
тощо. Це відбувається за рахунок деформації
стоп, зміни їх опорної функції та біомеханіки,
з появою нових точок опори. Гіперкератози
можуть бути дифузними або обмеженими, у
вигляді конуса, верхівка якого спрямована в
глибокі шари дерми. В зв’язку з порушенням
чутливості на стопах, змозолілості та гіпер-
кератози частіше всього перебігають безболі-
сно, маскуючи автоліз м’яких тканин. Саме в
цих ділянках найчастіше формуються трофічні
виразки. Виникнення трофічної виразки є про-
гностично несприятливим симптомом, оскіль-
ки саме вони в 70 % випадків є причиною роз-
витку гнійно-некротичних процесів на стопі.

Дистрофічні зміни шкірних покривів ство-
рюють сприятливі умови для приєднання різної
інфекції і розвитку багатьох інфекційних шкір-
них уражень. Часто спостерігають явища кан-
дидозу, дріжджових пароніхій та оніхій, руб-
ромікозу, оніхомікозу та ін. Приєднання вірус-
ної інфекції призводить до формування підо-
шовних бородавок, в тому числі і криницепо-
дібних бородавок у міжпальцевих проміжках
стоп. Всі ці додаткові ураження сприяють по-
яві тріщин і мацерації шкіри, які, в свою чер-
гу, є вхідними воротами для інфекції з її поши-
ренням в глибше розміщені тканини. Поява на
стопі напруженого діабетичного пухира з се-
розно-геморагічним ексудатом може слугува-
ти патогномонічним симптомом початку роз-
витку тяжкого некротичного процесу.

Результати проведених мікробіологічних
досл iджень засвідчили, що шк iра нижніх
кінцівок людей хворих на цукровий діабет
рясно вкрита численними аеробними мiкро-
органiзмами. Мікробна спільнота була пред-
ставлена стафілококами, мікрококами, кори-
небактеріями, аеробними бацилами, ентеробак-
теріями і стрептококами.

Густота їх у різних топодемах виявилась
неоднаковою ( табл.1).

Порівнюючи густоту бактеріальних угрупо-
вань шкіри обстежуваних без відкритих уражень
нижніх кінцівок (1 група) і хворих з ССД (2 гру-
па), виявлено, що вона вища у перших. Це сто-
сується практично всіх мікроорганізмів, окрім
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аеробних бацил і мікрококів. Наприклад, ступінь
обсіменіння шкіри стафілококами, найчисельні-
шого угруповання мікроорганізмів, досягала
3,35 ( тильна поверхня стопи ) – 4,94 lg КУО/см2

( IV міжпальцевий проміжок ) в осіб без ССД і
4,19– 4,71 lg КУО/см2 в іншій групі хворих.

У хворих з ССД І-ІІ ступенів спостеріга-
лись подібні тенденції колонізації шкіри бак-
теріями. Тильна поверхня стопи була найменш
густо заселеною ділянкою, і ступінь колоні-
зації її стафілококами становив 3,34 lg
КУО/см 2, а в міжпальцевому проміжку –
4,99 lg КУО/см2.

Ентеробактерії та псевдомонади домінува-
ли за густотою колонізації на тильній поверхні
стопи та в міжпальцевому проміжку ( 3,78 –
6,17 lg КУО/см2 ) в осіб з ССД І-ІІ ступеня. У
хворих іншої групи в міжпальцевому проміжку
домінували стрептококи (5,53 lg КУО/см2), а
на тилі стопи – мікрококові популяції бактерій
(3,03 lg КУО/см2 ).

Аеробні спороутворюючі бацили в осіб з
ССД І-ІІ і ІІІ-ІV ступеня не займали ні доміну-
ючих, ні субдомінуючих позицій відносно гу-
стоти заселення досліджуваних топодемів. Од-
нак відмічено, що при більш виражених клініч-
них змінах нижніх кінцівок ступінь колонізації
ними був вищим. Так, кількісно бацил було в
3,5-6,6 раза більше в осіб із ССД ІІІ-ІV ступе-
ня ( p<0,05 ).

Рановий вміст характеризувався високим
ступенем колонізації бактеріями: 3,76
- 5,80 lg КУО/г в осіб з ССД І-ІІ ступеня та
4,81 - 4,9 lg КУО/г в осіб з ССД ІІІ-ІV ступеня.

У групі осіб з ССД І-ІІ ступеня популяції
коринебактерії, як і мікрококи, переважали в
рановому вмісті ( 4,53 і 4,37 lg КУО/г, p<0,05 )

та у міжпальцевому проміжку стопи ( 4,71 і
4,35 lg КУО/см2, p<0,05 ), а тильна поверхня
стопи більш інтенсивно була заселена в лю-
дей другої групи ( 2,93 і 2,80 lg КУО/см 2,
p<0,05).

Ентеробактерії та псевдомонади, група мік-
роорганізмів, що мали високі показники густоти
в усіх біотопах – 3,78 і 6,17 lg КУО/см2 в осіб з
І-ІІ ступенем ССД та 2,57 та 4,37 lg КУО/см2 в
другій групі, відповідно, на тильній поверхні та
в міжпальцевому проміжку стопи.

Високий ступінь колонізації стрептококо-
вими популяціями спостерігався в рановому
вмісті обох порівнюваних груп осіб. Показник
щільності мікроорганізмів був вищим в ранах
осіб з ССД І-ІІ ступенів і склав відповідно 5,80
проти 4,81 lg КУО/г, р<0,05. А міжпальцевий
проміжок набагато густіше заселеним виявив-
ся в осіб з ССД ІІІ-ІV ступеня (5,53 -
 3,96 lg КУО/см2).

Закономірним вважається, що гнійно-не-
кротичні процеси на шкірі спричиняють змiни
з боку мiкробних угруповань шкiри, що про-
являєтся збiльшенням їх щiльностi. Так, у хво-
рих на цукровий діабет без ССД достовірно в
усіх біотопах була більша густота коринебак-
терій та стафілококів, та нижчою аеробних
спороутворюючих бацил і мікрококів, ніж у
хворих із ССД ІІІ-ІV ступеня. Угруповання
ентеробактерій, псевдомонад, і стрептококів,
демонструючи найвищі показники щільності
колонізації (5,53 – 4,73 lg КУО/см2), розміщу-
вались мозаїчно: на одних дiлянках переважа-
ли однi бактерiї, на других – iншi.

Виконані дослiдження показали, що у хво-
рих з ССД зміни густоти бактерiальних
популяцiй в рiзних бiотопах були на порядок

Таблиця 1. Щільність популяцій мікрооорганізмів шкіри у осіб із  цукровим діабетом

Топодеми 
підошва тил стопи міжпальцевий проміжок Угруповання бактерій 

1*, 
n=104 

2**, 
n=76 

1*, 
n=104 

2**, 
n=105 

1*, 
n=101 

2**, 
n=100 

Аеробні бацили 3,58 3,86 2,43 2,89 3,53 3,85 
Коринебактерії 4,57 4,02 3,34 2,93 4,79 4,35 
Ентеробактерії та псевдомонади 3,24 3,40 2,70* 2,57* 3,73 4,37 
Мікрококи 3,89 4,10 2,90 2,90 3,88 4,07 
Стафілококи 4,64 4,19 3,35 2,81 4,94 4,71 
Стрептококи 5,04 – 3,49 – 3,60 5,53 
Разом: 4,16 3,96 3,03 2,91 4,26 4,24 
 
Примітки: * – хворі на цукровий діабет без синдрому стопи діабетика;  ** – особи із ССД І-ІV ступеня.
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вищi порiвняно iз хворими на цукровий діабет
без уражень нижніх кінцівок інфекційної етіо-
логії ( p<0,05 ).

Стафілококи домінували за частотою ви-
явлення в біоценозах майже в усіх хворих (71-
81 % пацієнтів), і їх вiдсоток практично не змi-
нювався залежно від тяжкості процесу. Щіль-
ність їх популяцій досягала 2,88 lg КУО/см2 на
тильній поверхні стопи, збільшуючись до
4,71 lg КУО/см2 у міжпальцевому проміжку.

Мiкрококи формували другу за своєю чи-
сельнiстю групу бактерiй (19,86-24,44 % видi-
лених культур). Проведенi дослiдження засвiд-
чили, що при меншому ступені вираженості па-
тологічного стану м’яких тканин стопи їх час-
тота висівання більша (26,2 %) за середні показ-
ники для контрольної групи (23,2 %), і зменшуєть-
ся при зростанні ступеня ураження (19,9 %).

Коринебактерiї сягали близько 1/6 – 1/7 бак-
терiйних угруповань в усіх хворих. Збiльшу-
вались вони чисельно (в 1,3 раза) у хворих з
ССД, порівняно з хворими без гнійних уражень
у міжпальцевому проміжку та на підошовній
поверхні стопи. Однак на тильній поверхні сто-
пи у хворих з ССД І-ІІ ступеня цi змiни мали
протилежний характер: питома вага паличок
зменшувалась в 1,7 раза.

У хворих без відкритих уражень стопи пе-
реважали C. xerosis (35,6 %), в осіб із ССД ІІІ-
ІV ступеня – C. minutissimum (28,0 %). У хво-
рих з ССД І-ІІ ступеня – С. afermentans (61,3 %).
При зростанні тяжкості патологічного проце-
су на нижніх кінцівках на шкiрi досить
вiдчутно зменшувалось число C. xerosis, зовсiм
зникали з шкiри C. bovis. Рановий вміст у хво-
рих із найтяжчим ступенем діабетичної стопи
характеризувався домінуванням C. ulcerans
(28,6 %), а при легшій – C. afermentans (50,0 %).

Всього висiяно 1140 штамiв мiкроорга-
нiзмiв. Iдентифiкованi бактерiї вiднесено до 6
родин, 10 родiв та 43 видів. У осiб з цукровим
діабетом без відкритих уражень стопи виділе-
но представників 6 родин, 8 родiв, та 33 видів,
у хворих із ССД ІІІ-ІV ступеня – вiдповiдно, 6,
9 та 36, а в хворих із синдромом стопи діабе-
тика І-ІІ ступеня шкіру колонізували представ-
ники 6 родин, 10 родів та 37 видів.

Наявність анаеробної неклостридіальної
мікрофлори за клінічними даними та бактері-
оскопією мазків відбитків з рани, забарвлених
за Грамом, констатована у 82 % хворих з ІІІ-
IV ступенем ураження.

Висновки. 1. Формування ССД супроводжу-
ється різноплановими специфічними змінами
шкірних покривів та нігтьових пластинок
нижніх кінцівок, які в більшості випадків при-
зводять до розвитку гнійно-некротичних ура-
жень.

2. Характер та спрямованість змін м’яких
тканин нижніх кінцівок у хворих на цукровий
діабет залежить від патогенетичної форми ура-
ження.

3. У хворих на цукровий діабет відбуваєть-
ся виражена перебудова мікробіоценозів шкіри
з зростанням її колонізації стафілококами і
зменшенням щільності мікрококів та корине-
бактерій.

4. Домінуючими на шкірі таксонами над-
видового рангу є стафілококи.

5. Градієнт щільності бактеріальних попу-
ляцій у даних хворих зростає в напрямку шкіри
тилу стопи – міжпальцевого проміжку.

6. Анаеробна неклостридіальна флора діаг-
ностується у 82 % хворих з III-IV ступенем
ураження.
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THORACIC TRAUMA: MEDICAL AND SOCIAL PROBLEMS, DIAGNOSTIC AND MEDICAL
ALGORHYTHM

V.I.DESYATERYK, S.P.MIKHNO, V.M.MIROSHNYCHENKO, M.B.BOHATYRIOV, M.O.YEZHEMENSKY

Dnipropetrovsk State Medical Academy, Clinical Hospital № 2, Kryvy Rih

В роботі відображено актуальні медичні та соціальні питання торакальної травми. Проведено аналіз лікування
1623 пацієнтів з травматичними ушкодженнями грудної клітки та органів грудної порожнини, які лікувалися в
спеціалізованому регіональному центрі. З закритою травмою грудей (ЗТГ) було 1185 (73 %) потерпілих, з відкритими
пошкодженнями (ВТГ) – 438 (27 %). Серед них переважали чоловіки (88,4 %). За віком основну кількість склали
пацієнти працездатного віку (20-55 років) – 67,8 %. Визначені головні фактори посттравматичних ускладнень та
незадовільних результатів в лікуванні потерпілих з торакальною травмою – запізніла госпіталізація та помилки
при наданні медичної допомоги на різних етапах лікування. На основі власного клінічного досвіду визначені
оптимальні алгоритми діагностики та лікування потерпілих з торакальною травмою. Їх впровадження в клінічну
практику дозволило знизити летальність при ізольованій травмі грудей до 3,8 %, а при поєднаній травмі з перевагою
ушкоджень грудної клітки – до 19 %.

The urgent medical and social questions of a thoracic traum are presented in the work. The analysis of treatment of 1623
patients with traumatic damages of chest and organs of thoracal cavity, which were treated at specialized regional centre,
has been carried out. With the closed trauma of the chest were 1185 (73 %) patients, with open damages - 438 (27 %).
Among them the men (88,4 %) prevailed.  Primary factors of posttraumatic complications and unsatisfactory results in
treatment of patients with trauma of the chest - overdue hospitalization and errors at rendering a medical care at different
stages of treatment were defined. On the basis of own clinical experience the optimum algorhythms of diagnostics and
treatment of the chest trauma were determined. Their implementation into clinical practice has allowed to reduce mortality
at the closed trauma of the chest to 3,8 %, and at a combined trauma with prevalence of the chest damages – to 19 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Травма грудної клітки –
один з найбільш важких видів пошкоджень і
складає 8 – 10 % всіх видів травм. При цьому
летальність при важкій травмі грудної клітки
стабільно залишається в межах від 10 до 35 %,
а при супровідних пошкодженнях інших орга-
нів, які зустрічаються в 80 % випадків, вона
збільшується до 50-60 % [1,2,3]. На сьогоднішній
день пошкодження грудної клітки займають
третє місце після травм кінцівок та черепно-
мозкових, складаючи 10-20 % в структурі гос-
піталізації, при цьому до 25 % торакальних
травм – тяжкі пошкодження, що вимагають не-
відкладної хірургічної допомоги. Висока соці-
ально-економічна значимість торакальної трав-
ми зумовлена тими фактами, що близько 90 %
травмованих – особи працездатного віку, зі
значними термінами стаціонарного лікування

та реабілітації, великою кількістю гнійно-сеп-
тичних ускладнень (до 20 %) та високою ле-
тальністю, яка при ізольованій травмі складає
4 – 5 %, при поєднанні з пошкодженням одного
органа зростає до 15 %, а з пошкодженням
більше двох органів – до 35 % [4,5].

Матеріали і методи. Проведено ретроспек-
тивний аналіз лікування 1623 пацієнтів із трав-
мою грудної клітки, що знаходилися на ліку-
ванні у торакальному відділенні (ТВ) клініки з
1999 по 2002 рр. та у відділенні з лікування полі-
травми (ВПТ), яке функціонує з 2002 р. Серед
них більшу частину склали чоловіки – 88,4 %,
а жінки – 11,6 %. Вік пацієнтів від 17 до 75 років.

Результати досліджень та їх обговорення.
Потерпілі з торакальною травмою склали
50,7 % усіх пацієнтів відділення за зазначений
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термін. Протягом 3-х останніх років їх кількість
стабільна з невеликою тенденцією до зростан-
ня (рис. 1). Переважали хворі з закритою трав-
мою грудної клітки, яких було 1185 (73 %), з
відкритим ушкодженням грудей – 438 (27 %).
За причинами травми розподілилися наступним
чином: побутові – 45,8 %; кримінальні – 39,4 %;

отримані при ДТП – 6 %; виробничі травми –
4,9 %; по дорозі на роботу чи навпаки – 1,4 %;
при суїцидальних спробах – 2,5 %. При цьому
64,6 % пацієнтів надходили в стані алкоголь-
ного сп’яніння, 9,4 % – хворі на наркоманію.
Більшість – 1100 (67,8 %) – склали пацієнти пра-
цездатного віку від 20 до 55 років.

1104 пацієнти (68 %) доставлені бригадами
ШМД, 341 (21 %) поступили за направленням ЛПЗ
міста і районів, що обслуговуються, 178 (11 %)
звернулися в лікарню самостійно. При цьому всі
438 (100 %) потерпілих з відкритою травмою по-
ступили в стаціонар до 6 годин з моменту одер-
жання ушкодження, а серед пацієнтів із закритою
травмою велика частина – 486 (41 %) поступили
в проміжку між 12-24 годинами з моменту одер-
жання травми, 403 (34 %) – у проміжку 6-12 го-
дин, 178 (15 %) – до 6 годин від одержання трав-
ми і 118 (10 %) – понад 24 години після травми. У
22 хворих (18,6 %), які поступили після 24 годин
після одержання травми, вже при поступленні спо-
стерігали ознаки гнійно-септичних ускладнень у
вигляді постравматичних плевритів чи пневмоній
емпієми плеври; у пацієнтів, госпіталізованих у
проміжку 12-24 години після травми, такі усклад-
нення спостерігалися в 48(9,8 %); у пацієнтів, що
поступили в терміни до 12 годин від одержання
травми, таких ускладнень не спостерігалося.

Рис.1. Динаміка торакальної травми в Криворізькому регіоні.
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На жаль, 341 (21 %) пацієнтові, доставлено-
му ШМД, і 260 (16 %), направленим ЛПЗ, з
різними видами торакальної травми перша ме-
дична допомога була надана в неадекватному
обсязі. Основні помилки при наданні першої
лікарської допомоги полягають в недооціню-
ванні важкості травми, невикористанні доступ-
них методів діагностики пошкоджень органів
грудної порожнини та боротьби з травматич-
ним шоком на етапах першої медичної та
лікарської допомоги.

На підставі літературних даних [1,3,6,7,8]
та особистого клінічного досвіду у відділенні
вироблені алгоритми (рис. 2, 3) з надання пер-
шої лікарської і спеціалізованої медичної до-
помоги потерпілим з ЗТГ і ВТГ.

При лікуванні потерпілих зі ЗТГ пункційні
методи лікування застосовано у 111(9,4 %)
пацієнтів з малим гемотораксом, закритим
обмеженим пневмотораксом; дренування плев-
ральної порожнини виконано у 934 (78,8 %).
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Рис.2. Діагностично-лікувальний алгоритм при відкритих пошкодженнях грудної клітки.

Необхідність у проведенні торакотомії виник-
ла у 87 (7,3 %) пацієнтів із середнім, великим і
згорненим гемотораксом, відсутністю аерос-
тазу після 72 годин від початку лікувальних
заходів. 53 (4,5 %) потерпілим після діагнос-
тики проведена консервативна терапія.

Серед пацієнтів з відкритою травмою гру-
дей у 106 (24,2 %) діагностовано непроника-
ючі поранення і виконана ПХО ран; у 28 (6,4 %)
лікування обмежилося виконанням дренуван-
ня плевральної порожнини з комплексом кон-
сервативних заходів; 304 (69,4 %) потерпілим
виконана торакотомія з усуненням ушкоджень
внутрішніх органів грудної порожнини.

Загальна летальність при торакальній

травмі склала 3,8 % (61 пацієнт), а при полі-
травмі з перевагою травми грудей летальність
сягає 19 %. За даними міського бюро судово-
медичної експертизи померлі з травмами, де
основною причиною смерті були пошкоджен-
ня грудної клітки, складають 12 %.

Висновки. 1. Успіх лікування пошкоджень
грудної клітки напряму залежить від ефектив-
ності надання першої медичної допомоги на
місці пригоди та при транспортуванні, термі-
ну доставки потерпілих в хірургічний стаціо-
нар, компетенції хірургічної бригади в питан-
нях ургентної торакальної хірургії та техніч-
ного оснащення лікувального закладу.
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2. Для зменшення ускладнень і летальності
(особливо “невиправданих смертей”) при трав-
мах грудей необхідне підвищення якості багато-
етапної спеціалізованої медичної допомоги потер-
пілим з відповідним технічним (цілодобовий ур-
гентаж рентгенологічної, ендоскопічної служб,

ультразвукової діагностики, наявність реаніма-
ційного відділення) і медикаментозним забезпе-
ченням, а також постійне підвищення рівня знань
лікарів швидкої медичної допомоги, загальних
хірургів і травматологів за спеціалізованою про-
грамою з ургентної торакальної хірургії.
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Рис. 3.  Алгоритм  діагностики та лікування закритої травми грудей.
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DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF TUBERCULOUS EXUDATIVE PLEURITIS

E.YE. BLIKHAR, Y.V. DOVBUSH, V.R. KRAMAREVYCH, V.D. RUDYK

Ternopil Medical State Academy by I.Ya. Horbachevsky, Ternopil Regional Antituberculosis Dispensary, Volyn Regional Antituberculosis
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Подано аналіз ефективності інвазивних методів обстеження і лікування хворих з ексудативним плевритом
туберкульозної етіології. Відмічено переваги торакоскопії з наступною санацією плевральної порожнини порівняно
з традиційними методами у хворих з ексудативним плевритом для діагностики, диференціації діагностики і лікування.

The effective ness analysis of the invasive methods of the diagnostics and treatment of the patients with exudative pleuritis
of the tuberculosus etiology was showed. There was also marked the preference of the thoracoscopy with the following
sanation as compared with the traditional methods for the diagnostics, differentiating diagnostics and treatment of the
pleural cavity of the patients with exudative pleuritis.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Ексудативний плеврит
(ЕП) зустрічається у 12-15 % хворих фтизіо-
пульмонологічного профілю.

Серед хворих з ЕП, що поступили на ліку-
вання у фтизіохірургічні відділення Тернопі-
льського та Волинського облтубдиспансерів,
ексудативні плеврити туберкульозної природи
становили 53-65 %, неспецифічні запальні про-
цеси – 24-30 % і новоутворення – 8-19 % [1, 2, 3,
4, 5]. У 1/3 хворих ЕП туберкульозної етіології
є ускладненням туберкульозу легень, у 2/3 ви-
ступає як самостійне захворювання [1, 6]. Діаг-
ностичні помилки при ЕП за даними провідних
пульмонологічних клінік, становлять від 20 до
55 % [1]. Переважна більшісь хворих з ЕП не-
визначеної етіології знаходяться на лікуванні у
фтизіохірургічних відділеннях.

Епідемічне становище з туберкульозу в
Україні спричинило зміну структури патології
плеври, збільшення частоти плевриту тубер-
кульозної етіології [7].

Діагностика і диференціальна діагностика ЕП
залишається на даний час актуальною пробле-

мою з двох причин: по-перше, в останні роки
намітилась тенденція до збільшення кількості
вперше діагностованих хворих з ЕП як раннім
проявом захворювання органів дихання. Такі
хворі спостерігаються переважно лікарями за-
гального профілю – дільничними терапевтами.
В цих умовах хворі недостатньо обстежені і от-
римують неадекватну етіотропну терапію, що
спричиняє прогресування основного захворюван-
ня, збільшення термінів лікування і частоти ре-
цидивів; по-друге, терапевти недостатньо зас-
тосовують сучасні методи інвазивного обсте-
ження з наступним бактеріологічним, цитологіч-
ним і гістологічним дослідженнями біоптатів.

Лікування ЕП залежить від швидкості лік-
відації плеврального випоту, що можливо при
застосуванні торакоскопічної аспірації в по-
єднанні з етіотропною терапією. В клініках за-
гального профілю таке комплексне лікування
ЕП отримують не більше 1/3 всіх хворих.

Мета роботи – вдосконалення ендоскопіч-
них (бронхоскопії і торакоскопії) методів з на-
ступним бактеріологічним, цитологічним і
гістологічним дослідженнями біоптатів з ме-
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тою верифікації ЕП і призначення адекватно-
го лікування;  застосування торакоскопічної
санації плеври.

Матеріали і методи. За період з 1999 р. по
2003 р. під нашим спостереженням було 615 хво-
рих з ЕП туберкульозної етіології. 430 (69,9 %)
хворих поступили у фтизіохірургічне відділен-
ня після попереднього (в середньому 36 днів) без-
результатного лікування в районних або міських
лікарнях. Решта (185) від початку захворюван-
ня лікувались у спеціалізованому відділенні.

У фтизіохірургічному відділенні всім хворим
проводилось клініко-рентгенологічне, лабора-
торне, біохімічне та бактеріологічне обстежен-
ня за прийнятою в клініці методикою. При
підозрі на наявність рідини в плевральній по-
рожнині в день поступлення або на наступний
день проводилась контрольна пункція з еваку-
ацією рідини і наступною торакоскопією. То-
ракоскопія проводилась під місцевою анесте-
зією по середньоаксилярній лінії через 5-6 міжре-
бер’я, торакоскопом MLW Берлінської фабри-
ки медичної апаратури з використанням пря-
мої і бічної оптики. Під час тораскопії проводи-
лось візуальне обстеження плевральної порож-
нини з біопсією плеври для цитологічного і
гістологічного дослідження з 4-5 місць, макси-
мальна евакуація патологічного вмісту плев-
ральної порожнини [1, 2, 5, 8, 9]. Потреба в са-
нації плевральної порожнини відмічена у 67 %
випадків. Відбиралась рідина для цитологічно-
го і бактеріологічного досліджень. На другий
або третій день проводилась бронхоскопія. До-
сліджувались стан слизової бронхів, каріну
біфуркацій і розміри вічок. Проводився забір
патологічного матеріалу для бактеріологічно-
го, цитологічного і гістологічного досліджень.

Санація плевральної порожнини у хворих
на ЕП туберкульозної етіології за допомогою
плевральних пункцій триває 35–50 днів, про-
ти 10–15 днів після торакоскопії і дренажу.
Санація плевральної порожнини проводилась
в поєднанні з інтенсивною антимікобактеріаль-
ною терапією згідно з загальноприйнятою ме-
тодикою. Після ліквідації ЕП подальше ліку-
вання визначалося формою туберкульозу ле-
гень або іншого захворювання.

Повторні плевральні пункції у зв’язку з ре-
цидивом ЕП були потрібні лише окремим хво-
рим. Торакоскопічна санація дозволяє не
тільки підвищити верифікацію ЕП, але й ско-
ротити термін стаціонарного лікування на 25-
30 % порівняно з традиційною методикою ліку-
вання.

Результати досліджень та їх обговорення.
Аналіз отриманих результатів дозволяє виді-
лити такі характерні ознаки ЕП туберкульоз-
ної етіології.

Ускладнення туберкульозу легень були у
346 (56,2 %), в тому числі вогнищевого  – у 114
(32,9 %), інфільтративного – у 105 (30,3 %), ди-
семінованого – у 65 (18,8 %), фіброзно-каверноз-
ного – у 46 (13,3 %), туберкульозного бронхіту
– у 12 (3,5 %), первинного туберкульозного ком-
плексу – у 4 (1,2 %) хворих. У 269 (43,8 %) хво-
рих на ЕП туберкульозної природи змін в леге-
нях не виявлено. З них чоловіків – 451 (73,3 %),
жінок – 164 (26,7 %), віком від 16 до 83 років.

У 232 (37,7 %) хворих в харкотинні вияв-
лені мікобактерії туберкульозу (МБТ). У 348
(56,6 %) першими симптомами захворювання
на туберкульоз був плеврит, спочатку фібри-
нозний, в подальшому трансформувався в ек-
судативний.

Таблиця 1. Стать і вік хворих з ЕП туберкульозної етіології

Таблиця 2. Роль інвазивних методів обстеження у верифікації діагнозу ексудативного плевриту
туберкульозної етіології

Вік до 20 р. 20–40 р. 40–60 р. більше 60 р. 
чоловіки 36 162 188 65 
жінки 15 70 53 26 
 

Бронхоскопічний 
 

Виявлення МБТ в ексудаті 
або харкотинні 

Візуальний 
(торакоскопічний) 

Цитологічний і 
гістологічний 

к-сть 
пацієнтів 

% к-сть 
пацієнтів 

% к-сть 
пацієнтів 

% к-сть 
пацієнтів 

% 

188 30,6 283 46,0 346 56,3 443 72,0 
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Аналіз даних таблиці 2 свідчить, що при
бронхоскопії ознаки, характерні для туберку-
льозного ураження (просоподібні висипання,
продовгуваті рубці, атрофія слизової та ін.),
виявили у 188 (30,6 %) хворих. При огляді плев-
ральної порожнини методом торакоскопії ви-
явлено зміни, характерні для туберкульозно-
го плевриту (просоподібні висипання на вісце-
ральній і парієтальній плеврах, спайки від суб-
плеврально розміщених вогнищевих, інфіль-
тративних і рубцевих змін) у 346 (56,3 %).
Плеврит туберкульозної етіології підтвердже-
ний гістологічно в біоптатах у 349 (56,7 %)
випадках. Ексудат у 502 хворих (81,6 %) був
серозним, у 82 (13,3 %) серозно-гнійним, у 31
(5,0 %) від початку захворювання був гнійним.
В ексудаті МБТ виявлено у 104 (16,9 %).
Клітинний склад осаду ексудату був таким:
лімфоцити – (92,1±5,1) %, еозинофіли –
(3,3±2,1) %, нейтрофіли – (8,1±4,4) %.

Наш досвід лікування ЕП дозволяє розши-
рити показання до тораскопій і торакоскопіч-
ної санації плевральної порожнини хворим з
різними легеневими процесами, ускладненими
ексудативним плевритом. Спостереження в
динаміці через 3–6–12 міс. дають підставу вва-

жати, що функціональний стан легень у хво-
рих, яким застосовувалась торакоскопічна
санація плевральної порожнини кращий, ніж у
аналогічних хворих, лікованих традиційно.
Торакоскопічна санація сприяє нормалізації
функції бронхолегеневої системи, зменшенню
кількості плевральних нашарувань, відновлен-
ню рухомості діафрагми, розкриттю косто-
діафрагмального синусу, попередженню заго-
стрень і рецидивів.

Висновки: 1. Торакоскопічне обстеження є
методом вибору диференціальної діагностики
ЕП .

2. Торакоскопічна санація плевральної по-
рожнини збільшує ефективність вилікування
туберкульозного плевриту і зменшує на 25-
30 % перебування хворих в стаціонарі.

3. Торакоскопічна санація плевральної по-
рожнини не порушує функцію легень, тому
порівняно з іншими методами лікування ЕП
має суттєві переваги.

4. Наш досвід дозволяє рекомендувати засто-
сування діагностичної тораскопії і торакоскопіч-
ну санацію плевральної порожнини всім хворим з
плевральним випотом з перших днів виявлення ЕП.
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ÑÎRRECTION OF HEMODYNAMIC DISTURBANCES IN PREGNANTS WITH HYPOTHYROIDISM
BY MEANS OF PHYSIOLOGICAL DOSES OF POTASSIUM IODIDE

 S.M. GERYAK, N.M. OLIYNYK

Ternopil State Medical Academy by I. Ya Horbachevsky

У вагітних із зниженням функції щитоподібної залози відбуваються компенсаторні зміни в роботі серцево-судинної
системи, які проявляються розвитком гіподинамічного синдрому та міокардіодистрофії. Виявлені зміни кровообігу,
викликані тироксиновою недостатністю, що вимагає медикаментозної компенсації дефіциту йоду фізіологічними
дозами йодиду калію (200 мкг).

In pregnants with decrease of thyroid gland function are developed compensatory changes in the work of cardiovascular
system, which are manifested in development of hypodynamia syndrome and myocardiodystrophia. The established changes
of hemodynamics are caused by insufficience of tyroxine in blood, that requires the complex treatment by potassium iodide
in 200 mkg dose for their correction.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Проблема перинаталь-
них втрат на сучасному етапі розвитку аку-
шерства є важливою медико-соціальною про-
блемою. Погіршення екологічної ситуації, ен-
демічна нестача йоду в природних ресурсах
нашого краю приводить до збільшення часто-
ти розвитку гіпофункції при захворюваннях
щитоподібної залози у жінок репродуктивно-
го віку до 17,4% [5].

Гормональна недостатність щитоподібної
залози супроводжується змінами серцевої ге-
модинаміки під час вагітності [3, 6]. Клінічні
спостереження свідчать, що порушення пара-
метрів центральної і периферичної гемодина-
міки при нестачі тиреоїдних гормонів призво-
дять до розвитку міокардіодистрофії, пору-
шень ритму і провідності та зниження скорот-
ливої функції серця з маніфестацією серцевої
недостатності [4, 8].

Наслідком цих порушень є зростання час-
тоти акушерських і перинатальних усклад-
нень, серед яких особливе місце займають по-
рушення скоротливої здатності матки, гіпок-

сія та гіпотрофія плода, фетоплацентарна не-
достатність, самовільне переривання вагіт-
ності та інші [1, 2, 7].

Тому метою дослідження було вивчення
можливості корекції гіпотиреозу та порушень
центральної і периферичної гемодинаміки пре-
паратом “Йодомарин-200” у вагітних з гіпо-
функцією щитоподібної залози.

Матеріали і методи. Проведено досліджен-
ня клінічних проявів та стану гемодинаміки у
43 жінок під час вагітності, що мали гіпофун-
кцію щитоподібної залози. Діагноз гіпотирео-
зу виставляли на основі виявлення клінічних
проявів та визначення в сироватці крові кон-
центрації тиреотропного гормону (ТТГ), рівень
якого був більше 5 mIU/мл. Корекцію дефіци-
ту йоду проводили шляхом призначення фізіо-
логічних доз йодиду калію в препараті “Йо-
домарин-200” протягом вагітності. Усім жін-
кам під час вагітності до та після лікування
проводили ЕХО-кардіоскопічне дослідження
стану гемодинаміки в М- та В-режимах на уль-
тразвуковому апараті “Алока-2000” за за-
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гальноприйнятими методиками. Проведено
аналіз наступних показників: товщини
міжшлуночкової перегородки (МШП) та зад-
ньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ), часто-
ти серцевих скорочень (ЧСС), вираховували
серцевий (СІ) та ударний (УІ) індекси,
швидкість циркулярного скорочення волокон
міокарда (Vcf) та фракцію викиду (ФВ). Пе-
риферичний кровообіг оцінювали за величи-
ною загального периферичного опору (ЗПО)
судин.

Результати дослідження оброблені методом
варіаційної статистики за програмою “Stat-
graphics“ на персональному комп’ютері з виз-
наченням середньоарифметичної величини (М)
і похибки (±m). Коефіцієнт достовірності (р)
визначали за таблицями Стьюдента-Фішера.

Результати досліджень та їх обговорення.
Стан гіпофункції щитоподібної залози у вагіт-
них клінічно проявлявся пастозністю шкіри пе-
реважно на обличчі та кінцівках, блідістю, су-
хістю шкірних покривів, гіперкератозом ліктьо-
вих ділянок, загальною слабкістю, млявістю,
сонливістю. На порушення в роботі серцево-
судинної системи вказували задишка при по-
бутових фізичних навантаженнях, брадикардія,
гіпо- або гіпертензія, періодичний біль в ділянці
серця колючого або ниючого характеру.

При дослідженні серцево-судинної системи
на основі зіставлення основних показників
центральної гемодинаміки, зокрема серцево-
го (СІ) та ударного (УІ) індексів, показників
скоротливої здатності міокарда лівого шлу-
ночка та загального периферичного опору
(ЗПО) судин у обстежених вагітних можна

було виділити переважно гіподинамічний тип
регуляції гемодинаміки. Відмічено, що зрос-
тання тяжкості гіпотиреозу супроводжується
прогресуючим зниженням скоротливої здат-
ності функції серця, про що свідчили зменшен-
ня фракції викиду та зростання кінцевого сис-
толічного і діастолічного об’ємів (табл.1).

Так, у вагітних із субклінічним гіпотирео-
зом відмічено незначне зменшення ЧСС до (72,2
± 1,2) уд/хв та зниження ударного індексу до
(38,7 ± 1,2) мл/м2 при збереженні серцевого
індексу в межах норми (3,18 ± 0,10) мл/м2. Од-
ночасно спостерігалось суттєве зниження
швидкості циркулярного скорочення волокон
міокарда (Vcf) та фракції викиду (ФВ) відпові-
дно на 30,4 і 23,7 %, що свідчить про достовір-
не зниження скоротливої функції лівого шлу-
ночка. Такі порушення гемодинаміки компен-
сувались зростанням загального периферично-
го опору (ЗПО) судин до (1608 ± 51) дин.с.см-5.

В цілому гемодинамічні зміни супроводжу-
вались зростанням кінцевого систолічного та
діастолічного об’ємів, помірною гіпертрофією
задньої стінки лівого шлуночка (ЗСЛШ) та,
особливо, міжшлуночкової перегородки
(МШП). Системний вазоспазм, що розвиваєть-
ся на фоні недостатності кровобігу, призво-
дить до погіршення мікроциркуляції в органах
вагітної та плода, що клінічно проявляється
задишкою, загальною слабкістю, кардіалгія-
ми, блідістю шкірних і слизових покривів, а
також розвитком фетоплацентарної недостат-
ності, гіпоксії і гіпотрофії плода.

Можна відмітити, що потовщення МШП і
ЗСЛШ не компенсували підвищені вимоги до
серцево-судинної системи при вагітності, не

Вагітні з гіпотиреозом, 
n = 43 

Показники Контроль, 
n = 20 

До лікування Після лікування 
УІ, мл/м2 42,7 ± 1,2 37,3 ± 1,2* 41,3 ± 1,2** 
СІ, мл/м2 3,31 ± 0,11 3,14 ± 0,10* 3,27 ± 0,10** 
ЧСС, уд/хв 78,4 ± 1,2 70,2 ± 1,4* 78,8 ± 1,2** 
Vcf, с¯¹ 1,12 ± 0,01 0,71 ± 0,03* 1,09 ± 0,01** 
*ФВ, % 64,6 ± 1,2 49,2 ± 1,2* 58,3 ± 1,2** 
*ЗПО, дин.с.см-5 1293 ± 76 1792 ± 47* 1246 ± 45** 
ЗСЛШ, см 1,04 ± 0,02 1,18 ± 0,05* 1,07 ± 0,04** 
МШП, см 0,83 ± 0,02 1,09 ± 0,03* 0,93 ± 0,02** 

Таблиця 1. Динаміка параметрів гемодинаміки у вагітних із гіпофункцією щитоподібної залози під
впливом лікування йодомарином (М ± m)

Примітки: * – р < 0,05 порівняно із контрольними показниками; **– р < 0,05 порівняно із показниками до лікування.
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забезпечили метаболічні потреби організму ва-
гітних в умовах гіпотиреозу, що привело до
маніфестації дистрофічних процесів в міокарді
і дилатації його порожнин. Такий механізм ком-
пенсації кровообігу у вагітних з гіпотиреозом
призводить до розвитку гіподинамічного синд-
рому, який викликає гіпоксію плода, розвиток
фетоплацентарної недостатності, загрозу пере-
ривання вагітності. В цих умовах плід додат-
ково страждає від циркуляторної гіпоксії за
рахунок компенсаторних механізмів у матері,
спрямованих на забезпечення функціонування
вагітності, а не на розвиток плода. Отримані
результати стали обґрунтуванням для призна-
чення вагітним замісної терапії йодомарином.

Тривала терапія йодовмісним препаратом
“Йодомарин-200” сприяла істотним змінам клі-
нічної симптоматики у вагітних. Пацієнтки че-
рез 1-2 місяці відмічали зменшення задишки,
кардіалгій, явищ астенії, сухості шкірних по-
кривів та набряклості кінцівок і обличчя.

При ультразвуковому та клінічному обсте-
женні стану плода відмічали відновлення кис-
нево-транспортних можливостей фетоплацен-
тарного комплексу, нормалізацію стану пло-
да та тонусу матки.

При дослідженні серцево-судинної системи
шляхом ЕХО-кардіоскопії відмічено зростання
ударного та серцевого індексів до (41,3 ±
1,2) мл/м2 та (3,27 ± 0,10) мл/м2, відповідно, нор-
малізацію частоти серцевих скорочень (78,8±
1,2) уд/хв, а також відновлення до величини фізіо-
логічної норми фракції викиду (58,3 ± 1,2)% та
швидкості циркулярного скорочення волокон міо-
карда – (1,09±0,01)с-1. Одночасно зменшився за-
гальний периферичний опір судин до (1246±
45) дин.с.см-5, що свідчило про покращення пери-
феричної мікроциркуляції, в тому числі в фетоп-
лацентарному комплексі. Поступове зменшення

товщини стінок серця, особливо задньої стінки
лівого шлуночка та міжшлуночкової перегород-
ки вказувало на зворотність гіпертрофічних про-
цесів в міокарді під впливом лікування.

В цілому, можна заключити, що виявлені
порушення діяльності ССС є наслідком гіпо-
функції щитоподібної залози, яка розвивається
в зв’язку з нестачею йоду. Саме зниження рівня
тиреоїдних гормонів призводить до зниження
активності енергетичних процесів та посилен-
ня дистрофічних змін в серці. Для корекції по-
рушень, що виникають в щитоподібній залозі
та серцево-судинній системі ми застосовували
фізіологічні дози йодиду калію в препараті
“Йодомарин-200” протягом вагітності. Отри-
мані результати дослідження свідчать про
відновлення функціональної здатності щитопо-
дібної залози, покращення параметрів централь-
ної та периферичної гемодинаміки у вагітних,
що супроводжувалось зниженням частоти роз-
витку патологічних станів у обстежених.

Висновки. 1. Гіпофункція щитоподібної за-
лози, яка розвивається на фоні тривалого йо-
додефіциту призводить до зростання частоти
розвитку патологічного перебігу вагітності,
фетоплацентарної недостатності, гіпотрофії
та гіпоксії плода.

2. У вагітних із зниженням функції щитоподіб-
ної залози на стадії субклінічного гіпотиреозу
настають компенсаторні зміни в роботі серцево-
судинної системи, які проявляються розвитком
міокардіодистрофії, синдрому гіподинамії і також
погіршують перебіг вагітності та стан плода.

3. Застосування фізіологічних доз йодиду
калію (200 мкг на добу) призводить до віднов-
лення балансу йоду в організмі, зменшення
індукованих гіпофункцією щитоподібної зало-
зи порушень в серцево-судинній системі та
ускладнень вагітності.
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THE COURSE OF BURN-CAUSED ANAEMIA IN PATIENTS WITH EARLY NECRECTOMIES
UNDER INFLUENCE OF ENTERAL NUTRITION BY “BERLAMIN MODULAR” MIXTURE

M.A. NIKITENKO, S.A. OMETSYNSKA

Zhytomyr Regional Clinical Hospital by O.F. Herbachevsky

Досліджено перебіг післяопікової анемії у двох груп хворих. Обстежено 60 тяжкохворих у БРІТ опікового
центру, яким проводилось ентеральне харчування на фоні комплексного загального, місцевого лікування та
виконувались ранні некректомії. 30 хворих ентерально отримували суміш БЕРЛАМІН МОДУЛЯР фірми Berlin
Chemie. На основі отриманих результатів можна зробити висновок про доцільність використання суміші
БЕРЛАМІН МОДУЛЯР у тяжкоопечених хворих та позитивний вплив суміші на гематологічні показники, що
полегшує перебіг опікової анемії у хворих з ранніми некректоміями.

The course of the burn-caused anaemia was analyzed using two groups of patients. 60 patients were examined in intensive
care chambers of the burn centre. These patients received the enteroalimentation against a background of complex
common, local treatment and they were undergone the early necrectomy. 30 patients got enterally the mixture BERLAMIN
MODULAR by the firm Berlin Chemie. Basing on the received results we can make a conclusion about the aim of using the
mixture BERLAMIN MODULAR in patients with burn disease and the positive influence of this mixture on the hematological
indices. It makes easier the course of the postburn anaemia in patients with early necrectomy.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень і публікацій. Тяжка термічна травма
викликає ряд функціональних і морфологічних
змін в усіх органах і системах організму. Од-
нією з перших реагує на опікове ураження си-
стема еритрона — виникає дисбаланс еритро-
цитарного гомеостазу, що проявляється опі-
ковою анемією [1, 2, 4]. Механізми порушення
еритроцитарних розладів до кінця не з’ясовані,
тому своєчасна й адекватна корекція опіко-
вої анемії зазвичай утруднена. Ряд авторів
притримуються різних точок зору щодо харак-
теру анемії. Одні вважають її постгеморагіч-
ною і залізодефіцитною, інші — автоімунною
та гіпопластичною [1, 5, 6].

З моменту отримання термічної травми і на
всіх стадіях опікової хвороби на еритроїдний ряд
клітин впливають різні патологічні фактори: дія
високотемпературного агента, гострі порушен-
ня мікроциркуляції, продукти розпаду уражених
тканин, порушення водно-електролітного балан-
су, кислотно-лужної рівноваги, токсичний вплив

екзо- та ендотоксинів патогенної мікрофлори,
автоімунні процеси, порушення білкового та віта-
мінного обмінів. Ці фактори обумовлюють ранній
гіпергемоліз та деструкцію еритроцитів, дозрі-
вання неповноцінних еритроцитів, порушення об-
міну заліза і синтезу гемоглобіну, пригнічення
еритропоезу [3, 7, 8]. Неабияку роль відіграють
зміни з боку шлунково-кишкового тракту (стре-
сові виразки, атрофічні та гіперацидні гастрити,
ентеропатії та значні порушення функції печін-
ки). Це призводить до зменшення всмоктування
заліза із шлунково-кишкового тракту та недо-
статнього синтезу протеїнів, що негативно впли-
ває на гемопоез та погіршує перебіг анемії. Ко-
рекція анемії на всіх стадіях опікової хвороби
проводиться шляхом комплексної інфузійно-
трансфузійної терапії, гемотрансфузій, викорис-
тання білкових препаратів, вітамінів, препаратів
заліза та ентерального харчування [6, 9, 10, 11].

Метою дослідження було порівняння гемато-
логічних показників хворих, яким проводились
ранні некректомії і які ентерально отримували
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суміш БЕРЛАМІН МОДУЛЯР, із показниками
пацієнтів, які не отримували даної суміші.

Матеріали і методи досліджень. Обстежено
60 тяжкохворих у БРІТ опікового центру з тер-
мічними опіками (опік полум’ям 45%, опік окро-
пом 55%) III АБ-IV ст. із загальною площею ура-
ження 15-60%, площа глибоких опіків складала
8-32%. Всім хворим проводились ранні некрек-
томії на другу-третю добу після травми.
Кількість некректомій 2-4 з інтервалом виконан-
ня 2-3 дні. Площа одномоментної некректомії
становила 5-10%. В комплексній терапії ентераль-
но була використана суміш БЕРЛАМІН МО-
ДУЛЯР фірми Berlin Chemie у 30 хворих (основ-
на група). Інші 30 хворих, які були рівнозначні
за тяжкістю стану, площею і глибиною опіку
хворим основної групи, склали контрольну гру-
пу. Препарат починали використовувати в пері-
од гострої опікової токсемії. Співвідношення
білків, жирів і вуглеводів за енергетичною
цінністю 100 г сухої суміші складає 14,4 : 14,8 :
64,2. До складу суміші входять також мінеральні
речовини (Na, K, Ca, Mg, P, Cl), мікроелементи
(Fe, Cu, Zn, J, Cr, F, Mn, Mo, Se), вітаміни (A, D,
E, K, B1, B2, B6, B12, C). Використовувалось 200-
360 г суміші (півтора-два літра 20% розчину) на
добу. Готова суміш вводилась в шлунок трива-
ло, повільно, дозовано (50-100 мл за 1 годину)
через назогастральний зонд. Тривалість зондо-
вого харчування складала 20-25 діб. Для прове-
дення аналізу оцінювались показники крові:
рівень гемоглобіну, кількість еритроцитів, за-
гальний білок крові (за уніфікованими метода-
ми), залізо сироватки крові, загальна залізозв’я-
зуюча здатність сироватки (за методом без деп-
ротеїнізації) та коефіцієнт насичення залізом

трансферину. Обстеження проводились на 1, 5,
10, 15, 20, 15, 30 добу після травми. Статистич-
ну обробку отриманих результатів проводили
за допомогою методів варіаційної статистики з
використанням критерію Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення.
При обширних і глибоких опіках перший період
опікової хвороби (опіковий шок) характеризуєть-
ся гемоконцентрацією, яка приховує ранню
післяопікову анемію [4, 6]. Ця закономірність
чітко прослідковується в обох досліджуваних
групах. Рівень гемоглобіну в першу добу в ос-
новній та контрольній групі, відповідно, скла-
дав (154,6±2,3) г/л та (154,7±2,1) г/л, кількість
еритроцитів 4,81±0,42·1012/л і 4,82±0,44·1012/л.
Через 2-3 доби після поступового відновлення
об’єму циркулюючої плазми на фоні проведен-
ня інфузійно-трансфузійної терапії та після про-
ведення ранніх некректомій починають з’явля-
тися ознаки анемії: зниження рівня гемоглобіну,
еритроцитів, коефіцієнту насичення залізом
трансферину, підвищення загальної залізозв’язу-
ючої здатності сироватки крові. Вже на 5 добу
прослідковуються зміни гематологічних показ-
ників у контрольній і основній групах (табл.1).

Рівень гемоглобіну та кількість еритро-
цитів залишались значно вищими на 5, 10, 15,
20, 25 і 30 добу в основній групі хворих, які
отримували суміш БЕРЛАМІН МОДУЛЯР.

З перших годин після опікової травми почина-
ють виснажуватись запаси заліза та білка в орга-
нізмі опікових хворих. Про це свідчать показники
загального білка сироватки крові, заліза сироват-
ки крові і коефіцієнт насичення залізом трансфе-
рину. На фоні ентерального харчування сумішшю
БЕРЛАМІН МОДУЛЯР відмічались кращі показ-

Показник Доба I гр. (основна) II гр. (контрольна) 
1 154,6 ± 2,3 154,7 ± 2,1 
5 122,8 ± 1,7 114,3 ± 1,9 
10 101,2 ± 1,8 98,1 ± 0,4 
15 89,3 ± 3,2 74,6 ± 2,4 
20 91,5 ± 2,3 82,7 ± 2,2 
25 94,2 ± 1,3 88,4 ± 1,1 

Гемоглобін, г/л 
(Р < 0,05) 

30 110,5 ± 1,9 95,4 ± 2,7 
1 4,81 ± 0,42 4,82 ± 0,44 
5 4,02 ± 0,36 3,97 ± 0,3 
10 3,71 ± 0,27 3,63 ± 0,14 
15 3,24 ± 0,19 3,01 ± 0,21 
20 3,36 ± 0,23 3,3 ± 0,13 
25 3,39 ± 0,41 3,34 ± 0,25 

Еритроцити, 1012/л 
(Р < 0,05) 

30 3,74 ± 0,31 3,52 ± 0,41 

 

Таблиця 1. Зміни  гематологічних показників у контрольній і основній групах
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ники загального білка і заліза сироватки крові по-
рівняно з контрольною групою (табл.2).

Загальний білок в I групі коливався в ме-
жах від (58,5±0,9) г/л до (76,4±0,3) г/л (Р < 0,05),
в II групі від (54,5±0,3) г/л до (72,1±0,4) г/л на
всіх стадіях опікової хвороби.

Загальна залізозв’язуюча здатність сироват-
ки та рівень ретикулоцитів на різних стадіях
опікової хвороби залишаються високими (за-
гальна залізозв’язуюча здатність сироватки
(71,3±0,1) мкмоль/л (Р < 0,01), ретикулоцити
(17,2±1,1)‰ (Р < 0,01)), що вказує на дефіцит
білка та заліза в організмі хворих обох дослід-
жуваних груп. Але використання суміші БЕР-
ЛАМІН МОДУЛЯР дозволило зменшити об’єм
замісної терапії у основної групи хворих: ерит-
роцитарної маси було використано на 16% мен-
ше, а розчину альбуміну — на 27% менше по-

рівняно з контрольною групою хворих. Засто-
сування суміші також дозволило в більш ранні
строки підготувати рани після проведення
ранніх некректомій до наступної автодермо-
пластики. У основної групи хворих рани були
готові до автодермопластики вже на 7-10 добу,
а в контрольній групі хворих — на 9-13 добу.

Стабільний рівень гемоглобіну (≥ 91,5 г/л)
та еритроцитів (≥ 3,36·1012/л ) сприяв адекват-
ному забезпеченню тканин киснем та пластич-
ними речовинами, що підвищувало активність
репаративних процесів (регенерацію) і змен-
шувало ймовірність лізису пересадженої авто-
шкіри. Так, в основній групі хворих відмічав-
ся частковий лізис (до 20%) автотрансплан-
тантів у 8 хворих (26%), а в контрольній групі
частковий лізис (до 55%) спостерігався у 12
хворих (40%).

Показник Доба I гр. (основна) II гр. (контрольна) 
1 11,6 ± 0,01 11,9 ± 0,01 
5 9,6 ± 0,01 8,4 ± 0,01 
10 9,4 ± 0,05 8,0 ± 0,05 
15 10,2 ± 0,02 9,1 ± 0,04 
20 9,8 ± 0,01 9,1 ± 0,01 
25 14,2 ± 0,01 10,2 ± 0,01 

Залізо сироватки крові, 
мкмоль/л 
(Р < 0,01) 

30 17,8 ± 0,05 12,1 ± 0,01 
1 19,1 ± 0,02 21,3 ± 0,03 
5 33,4 ± 0,01 24,1 ± 0,02 
10 31,5 ± 0,05 19,5 ± 0,05 
15 44,2 ± 0,01 21,4 ± 0,03 
20 24,0 ± 0,05 17,3 ± 0,08 
25 24,1 ± 0,03 19,5 ± 0,03 

Коефіцієнт насичення 
залізом трансферину, % 
(Р < 0,01) 

30 45,3 ± 0,01 23,1 ± 0,05 

Таблиця 2. Зміни показників загального білка і заліза сироватки крові

Висновки. 1. Аналіз результатів проведено-
го дослідження показав достовірно кращі резуль-
тати корегування гематологічних показників у
хворих, яким проводилось ентеральне зондове
харчування сумішшю БОРЛАМІН МОДУЛЯР.

2. На фоні застосування суміші БЕРЛА-
МІН МОДУЛЯР  зменшуються потреби вико-

ристання еритроцитарної маси, білкових пре-
паратів, скорочується термін підготовки ран
до наступної автодермопластики на 3-5 діб.

3. При харчуванні хворих сумішшю БЕР-
ЛАМІН МОДУЛЯР протягом 2-3 тижнів змен-
шується лізис пересаджених автотрансплан-
тантів на 15-25%.
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EFFICACY OF  BERLITION APPLICATION FOR ONCOLOGICAL PATIENTS
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Проаналізовано результати комплексного лікування 23 хворих на рак молочної залози. В 9 хворих в комплексне
лікування включали берлітіон (ααααα -ліпоєву кислоту). Підтверджено його дезінтоксикаційну та активуючу дію на
антиоксидний захист організму та антирадикальну в онкологічних хворих.

In an article is presented the results of complex treatment of 23 breast cancer patients. In 9 of all patients in the complex
treatment was used Berlition (ααααα -lipoic acids). This medicine has antioxidation and desintoxication properties, and also
blocks free radicals in serum of cancer patients.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Відомо, що в організмі
онкологічних хворих зростає ендогенна інток-
сикація, при якій відбувається активація пе-
рекисного окислення ліпідів, збільшується кі-
лькість продуктів розпаду тканин, пригнічу-
ється імунна система, порушуються обмінні
процеси, що істотно впливає на перебіг основ-
ної патології. Зниження рівня ендогенної інток-
сикації, зменшення активності перекисного
окислення ліпідів, підвищення антиоксидант-
ного захисту організму сприяють покращен-
ню стану онкологічних пацієнтів, активують
імунну систему, покращують гомеостаз, тому
пошук медикаментозних середників з вказа-
ною дією триває. До таких препаратів відно-
сять берлітіон (Berlin-Chemie, α -ліпоєва кис-
лота). Зазначений медикаментозний середник
позитивно впливає на вуглеводний, ліпідний,
білковий та енеретичний обміни, він також має
антиоксидантні, антирадикальні та імуности-
мулюючі властивості, підвищує стійкість клі-
тин до гіпоксії [7]. Необхідно зазначити, що за-
стосування берлітіону в онкологічних хворих
вивчено недостатньо.

Мета даної роботи – дослідження впливу
берлітіону на рівень ендогенної інтоксикації,
антирадикальну та антиоксидантну актив-
ність у онкологічних хворих.

Матеріали і методи. Обстежено 34 особи,
які були розділені на 3 групи. 1-а група (конт-
рольна) включала 11 практично здорових
жінок, 2-а – 14 жінок, вік яких коливався від
42 до 53 років і яким було проведено комплек-
сне лікування з приводу раку молочної залози
(доопераційна променева терапія, мастектомія,
неоад’ювантні та ад’ювантні курси поліхіміо-
терапії), 3-я – 9 жінок аналогічного віку з та-
кою ж хворобою, яким в комплексну терапію
включали берлітіон (Berlin-Chemie). Берлітіон
вводили внутрішньовенно за два дні до прове-
дення курсу поліхіміопроменевої терапії в до-
бовій дозі 300 мг. Біохімічними методами у
досліджуваних визначали стан перекисного
окислення ліпідів та антиоксидантного захис-
ту організму, а також концентрацію серед-
ньомолекулярних пептидів у сироватці крові.

Показники стану перекисного окислення
ліпідів та антиоксидантного захисту організ-
му вивчали наступним чином: відновлений
глутатіон в крові – за C.L.Elman [12], ак-
тивність каталази – за М.А.Королюк [6], рівні
малонового діальдегіду і дієнових кон’югатів
– за Plаcer [3]. Ступінь ендогенної інтоксикації
оцінювали за концентрацією середньомолеку-
лярних пептидів у сироватці крові. Вона виз-
начається за методом В.М. Николайчика і
співавт. [9] при довжині світлової хвилі 254 нм
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(СМП1) та 280 нм (СМП2). Кількісні показни-
ки обробляли статистично, різницю між по-
рівнюваними цифровими величинами визнача-
ли за Стьюдентом [1].

Результати досліджень та їх обговорення.
Отримані в результаті проведення даного дос-
лідження цифрові величини представлені в
таблиці 1.

Таблиця 1. Стан перекисного окислення ліпідів, антиоксидантної системи та рівень середніх молекул у
обстежуваних осіб (М±m)

Групи спостережень Показник 1-а 2-а 3-я 
Малоновий діальдегід, мкмол/л 2,20±0,05 3,68±0,09*** 2,90±0,09** 
Дієнові кон’югати, мкмоль/л 17,04±0,42 26,45±0,48*** 21,30±0,39** 
Церулоплазмін, ммоль/л 2,86±0,07 1,16±0,06*** 1,90±0,08*** 
Відновлений глутатіон, ммоль/л  49,80±1,26 27,30±0,69*** 36,70±0,63*** 
Каталаза, мккат/л 112,28±2,61 58,70±1,38*** 79,90±1,50*** 
СМП1, ум.од. 160,90±4,80 234,40±4,50*** 187,50±4,20** 
СМП2, ум.од. 167,80±4,20 263,50±4,80*** 206,30±5,10** 
 
Примітка. Зірочками позначені величини, що статистично достовірно відрізняються від контрольних
(** – Р<0,01; *** – Р<0,001).

З даних таблиці видно, що рівень малонового
діальдегіду в онкологічних хворих 2-ї групи зро-
став з (2,20±0,05) до (3,68 ±0,09) мкмоль/л. Наве-
дені цифрові величини статистично достовірно
відрізнялися між собою (Р<0,001), і останній по-
казник перевищував попередній майже у 1,7 раза.
Аналогічна динаміка спостерігається при аналізі
рівнів дієнових кон’югат. Даний показник підви-
щувався з (17,04±0,42) до (26,45±0,48) мкмоль/л,
тобто у 1,55 раза. Зростання отриманих пара-
метрів свідчило про посилення реакцій перекис-
ного окислення ліпідів [3,10]. Застосування берл-
ітіону позитивно впливало на вказані вище про-
цеси. При цьому концентрація малонового діаль-
дегіду знижувалася з (3,68±0,09) до
(2,90±0,09) мкмоль/л, тобто на 21,2 %, а рівень
дієнових кон’югат – на 19,4 %. Динаміка наведе-
них показників підтверджує думку В.Д. Лук’ян-
чука і О.Д. Нем’ятих [7], що берлітіон має влас-
тивості безпосередньо інактивувати вільні ради-
кали.

Концентрація церулоплазміну в онкологі-
чних хворих досягала (1,16±0,06) і виявилася
істотно зниженою (Р<0,001) порівняно з ана-
логічною контрольною величиною (2,86±
0,07) ммоль/л. Наведений останній показник
перевищував попередній майже у 2,5 раза.
Рівень відновленого глутатіону в 2-й групі
спостережень зменшувався з (49,80±
1,26) ммоль/л до (27,80±0,69) ммоль/л. Наве-
дені цифрові величини статистично достовір-
но відрізнялися між собою (Р<0,001) і останній

параметр виявився меншим за попередній у
1,75 раза. Активність каталази також зменшу-
валася у 2-й групі хворих. Так, у контрольних
спостереженнях вона складала (112,28±
2,61) мккат/л, а у 2-й групі – (58,70±
1,38) мккат/л (Р<0,001), тобто зменшувалася
у 1,9 раза. Динаміка наведених показників,
тобто концентрації церулоплазміну, відновле-
ного глутатіону та активності каталази свід-
чила про суттєве зниження антиоксидантного
захисту організму [4,5], яке мало місце в он-
кологічних хворих, не дивлячись на проведене
комплексне лікування.

Застосування берлітіону позитивно впли-
вало на динаміку показників системи антиок-
сидантного захисту. При цьому рівень церу-
лоплазміну зростав з (1,16±0,06) до (1,90±
0,08) ммоль/л, тобто на 63,8 %, а концентра-
ція відновленого глутатіону з (27,80±0,69) до
(36,70±0,63) ммоль/л, тобто на 32,0 %. Ак-
тивність каталази в даних умовах досліджен-
ня також підвищувалася з (58,70±1,38) до
(79,90±1,50) мккат/л, тобто на 36,1 %. Необ-
хідно зазначити, що динаміка наведених та про-
аналізованих показників свідчила, що засто-
сування берлітіону в онкологічних хворих сут-
тєво посилювало активацію системи антиок-
сидантного захисту організму [8].

Проведеними дослідженнями також вста-
новлено, що в онкологічних хворих змінював-
ся рівень у крові середньомолекулярних пеп-
тидів (СМП1, СМП2). Так, у 2-й групі спосте-
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режень концентрація СМП 1 зростала з
(160,90±4,80) до (234,40±4,50) ум.од. Слід заз-
начити, що наведені величини статистично до-
стовірно (Р<0,001) відрізнялися між собою, і
остання цифрова величина перевищувала по-
передню у 1,46 раза. Рівень СМП2 в цих умо-
вах дослідження збільшувався з (167,80±4,20)
до (263,50±4,80) ум.од. Різниця між цими по-
казниками виявилася достовірною (Р<0,001), і
остання величина перевищувала попередню на
57,0 %. Знайдена динаміка середніх молекул
свідчила про виражену ендогенну інтоксикацію
в онкологічних хворих [9,10,11].

Введення берлітіону пацієнтам із злоякісни-
ми пухлинами істотно впливало на рівень моле-
кул середньої маси у крові. Так, концентрація
СМП1 в даних умовах дослідження знижувала-

ся з (234,40±4,50) до (187,50±4,20) ум. од. Різни-
ця між цими показниками виявилася статистич-
но достовірною (Р<0,01), і остання цифрова ве-
личина була меншою за попередню на 20,0 %, а
рівень СМП2 – на 21,7 %. Описана динаміка се-
редніх молекул свідчила, що під впливом берлі-
тіону суттєво знижувалася ендогенна інтокси-
кація організму в онкологічних хворих.

Висновок. Отримані дані свідчать, що при
включенні берлітіону в комплексне лікування
онкологічних хворих він проявляє свої анти-
радикальні властивості, істотно підвищує мож-
ливості антиоксидантної системи захисту
організму, знижує рівень ендогенної інтокси-
кації і його доцільно використовувати в ліку-
ванні пацієнтів з онкологічною патологією.
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TOPOGRAPHICAL AND ANATOMICAL SUBSTANTIATION OF USING ELONGATED FLAPS OF
GREATER OMENTUM AT OMENTOPANCREATOPLASTY
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Топографо-анатомічним дослідженням вивчена можливість використання подовжених пасом великого сальника із
збереженням судинної ніжки для оментопанкреатопластики.

A possibility of using the elongated flaps of the greater omentum with the preservation of the vascular peduncle for
omentopancreatoplasty has been studied by means of topographic and anatomical investigation.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Останні роки характе-
ризуються значним зростанням гострозапаль-
них захворювань підшлункової залози, які зай-
мають трете місце серед гострих хірургічних
захворювань органів черевної порожнини, по-
ступаючись тільки гострому апендициту та
гострому холециститу [1, 2]. Деструктивні
форми гострого панкреатиту традиційно вва-
жаються однією з найбільш складних проблем
хірургічної гастроентерології через високу ле-
тальність (до 80%), крім того, не існує єдиної
думки щодо способів та методів хірургічного
лікування [3, 4, 5].

На основі топографоанатомічного дослі-
дження, ми дійшли висновку, що у разі наявності
локальних деструктивних змін паренхіми
підшлункової залози оперативні втручання ма-
ють бути оптимальними і не потребувати зайво-
го розширення об’єму хірургічних маніпуляцій.
У випадках, коли при ревізії сальникової сумки
та заочеревинного простору виявляються за-
пальні зміни в ділянці голівки та правої половини
тіла підшлункової залози, ми розглянули мож-
ливість використання одного пасма сальника.

Матеріали і методи. Дослідну групу склали
результати 33 топографоанатомічних дослід-

жень. Праве пасмо формувалось за рахунок
відсічення сальника від поперечноободової киш-
ки, починаючи від селезінкового кута до місця
проходження правих шлунково-сальникових су-
дин, які в даному випадку виконують роль жив-
лячої судинної ніжки (рис. 1). Довжина сформо-
ваного пасма сальника коливалась від 42,3 до
48,2 см, що в середньому становить (44,57 ±
1,67) см, сформоване пасмо містило в середнь-
ому дві магістральні гілки сальниково-шлун-
кових судин, що, з нашої точки зору, забезпе-
чує достатне кровопостачання.

На наступному етапі дослідження викону-
валась мобілізація низхідного відділу дванад-
цятипалої кишки за Кохером, перехідна склад-
ка очеревини розтиналась на проміжку від 5
до 7 см, в середньому (5,98 ± 0,52) см, в по-
дальшому тупим шляхом формувався дренаж-
ний канал позаду ДПК в напрямку головки
підшлункової залози та правого паранефраль-
ного, заочеревинного простору.

Відстань від основи сформованого пасма
сальника на правій живлячій ніжці до отвору
в ретродуоденальний дренажний канал коли-
валась від 11,4 до 14,3 та в середньому стано-
вила (12,57 ± 0,75) см.

Тканина сальника заводилась та уклада-
лась вздовж задньої поверхні підшлункової
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залози, для проведення візуального контролю
та зручності маніпуляцій в заочеревинному
просторі ми використовували бурсостомічний
отвір, довжина якого коливалась від 5 до 7 см
в середньому (5,78 ± 0,57) см.

Фіксацію сальника здійснювали до країв па-
рієтальної очеревини та краю ДПК з метою
відмежування заочеревинного простору від
вільної черевної порожнини та швидкого форму-
вання каналу за рахунок спайкового процесу.

Вздовж нижнього краю заведеного пасма
сальника встановлювався рукавичково-труб-
частий дренаж, який виводився на бокову по-
верхню черевної стінки по правій середній
підпахвинній лінії нижче ХІІ ребра, з метою
ефективної промивної санації можливе вста-
новлення додаткового дренажу.

Подальша доля бурсостоми вирішується в
кожному окремому випадку індивідуально: в
разі незначного розповсюдження запального
процесу по структурах підшлункової залози
отвір в шлунково-поперековоободовій зв’язці
слід ушивати повністю. Якщо ж виникають
сумніви у визначенні меж розповсюдження
гнійно-некротичного процесу та з метою до-
даткового дренування, можливе підшивання
країв шлунково-ободової зв’язки до парієталь-
ної очеревини та шкіри на зразок класичної
бурсостоми. Отримані нами дані свідчать, що
пасмо сальника, сформоване із збереженням
однієї живлячої ніжки, має більшу довжину, ніж
при формуванні двох окремих пасом. Після за-
ведення правого пасма сальника вздовж
підшлункової залози, його залишок коливав-
ся від 29,3 до 36,2 см, що в середньому стано-

вить (32 ± 1,75) см, а цього виявлялось дос-
татньо для проведення оментопанкреатопла-
стики. Якщо ж виникає необхідність у форму-
ванні бурсостоми шляхом підшивання країв
шлунково-ободової зв’язки до шкіри, то над-
лишок великого сальника може використову-
ватись для герметизації цих швів.

Як ще один варіант оментопанкреатопла-
стики нами розглянута можливість викорис-
тання пасма великого сальника із збереженням
лівих шлунково-сальникових та селезінково-
сальникових судин, як живлячої ніжки (рис. 2).
Дослідження з вивчення цього варіанта дрену-
вання проведено на 34 трупах.

Використання цього способу дренування
гнійно-запальних процесів підшлункової зало-
зи та парапанкреатичних клітковинних про-
сторів доцільне у випадку локалізації вогнищ
запалення в ділянці хвоста та лівої половини
тіла. При формуванні пасма перетинались гіл-
ки правих шлунково-сальникових судин на
рівні протибрижового краю поперечноободової
кишки в напрямку від печінкового кута до лівої
половини останньої. Довжина сформованого
пасма коливалась від 39,2 до 48,4 см і в серед-
ньому становила (44 ± 2,36) см, наявність в
складі ніжки пасма двох – трьох магістральних
судин дозволяла бути впевненими в його жит-
тєздатності та реалізації притаманних цій
структурі фібропластичних, ангіогенних та іму-
нокомпетентних властивостей. Доступ в чеп-
цеву сумку здійснювався після розсічення діа-
фрагмально-ободової зв’язки, мобілізації селе-
зінкового кута та низхідної ободової кишки і
пересічення селезінково-товстокишкової зв’яз-

Рис. 1. Сформоване пасмо сальника із збереженням
правої живлячої ніжки:

1 – поперечно-ободова кишка, 2 – сальник, 3 – петлі
кишечника.

1
3

2
2

1

Рис. 2. Сформоване пасмо сальника із збереженням
лівої живлячої ніжки:

1 – поперечно-ободова кишка, 2 – пасмо сальника.
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ки, величина отвору в зв’язці коливалась від 5
до 7 см, в середньому (6,39 ± 0,46) см. Мобілі-
зація селезінкового кута  ободової кишки ство-
рює умови для проведення повноцінної ревізії
заочеревинної клітковини і дозволяє адекват-
но та безпечно розташувати дренажі. Відстань
від основи судинної ніжки лівого пасма до от-
вору в чепцевій сумці коливалась від 13,0 до
15,1 см, що в середньому становило (13,73 ±
0,65) см, для зручності проведення маніпуляцій
та ефективного візуального контролю за заве-
денням пасма сальника ми розкривали шлун-
ково-ободову зв’язку від великої кривизни
шлунка до товстої кишки. Величина бурсосто-

1

2

Рис. 3. В ретрогастральний простір заведене пасмо
сальника та встановлено дренажі.

1 – шлунково-ободова зв’язка, 2 – поперечно-
ободова кишка.

ми коливалась від 5 до 7 см, і в середньому до-
рівнювала (5,85 ± 0,56) см. Сальник заводився
вздовж хвоста та тіла підшлункової залози і
заповнював сальникову сумку, по її нижньому
краю встановлювався рукавичково-трубчас-
тий дренаж, який виводився на бокову поверх-
ню черевної стінки по середній підпахвинній лінії
зліва, нижче ХІІ ребра. Окремими вузловими
швами тканина сальника фіксувалась до країв
отвору в ретрогастральний простір та паріє-
тальної  очеревини бокової стінки живота з ме-
тою попередження розповсюдження гнійно-фер-
ментативного ексудату у вільну черевну по-
рожнину. Після заведення лівого пасма сальни-
ка в ретрогастральний простір його залишок
коливався від 25 до 35 см, що в середньому ста-
новить (30,41± 2,62) см. Цього виявлялось
цілком достатньо для проведення оментопанк-
реатопластики. Встановлення додаткового дре-
нажу для промивної санації можливо як через
Вінсловий отвір, так і через отвір в шлунково-
селезінковій зв’язці ближче до дна шлунка.
Отвір в шлунково-ободовій зв’язці може бути
зашитий, а в разі необхідності додаткового
шляху дренування – переводиться в бурсосто-
му шляхом підшивання країв зв’язки до паріє-
тальної очеревини та шкіри.

Результати досліджень та їх обговорення.
Однією з причин, що нерідко призводить до

Таблиця.  Порівняльна характеристика різних способів оментопанкреатопластики

 Використання двох 
пасом сальника 

Використання правого 
пасма сальника 

Використання лівого 
пасма сальника 

Довжина сальника, см 29,02 ± 1,62 30,15 ± 1,97 29,17 ± 1,38 
Ширина сальника, см 33,37 ± 1,91 34,48 ± 1,57 33,64 ± 1,82 
Ліве пасмо, см 37,11 ± 2,25  44,14 ± 2,36 
Праве пасмо, см 36,68 ± 2,45 44,57 ± 1,67  
Отвір в шлунково-ободовій зв’язці, см 5,7 ± 0,57 5,78 ± 0,57 5,85 ± 0,56 
Мобілізація ДПК за Кохером, см 5,58 ± 0,52 5,98 ± 0,52  
Отвір в селезінково-ободовій зв’язці, 
см 

6,15 ± 0,68  6,39 ± 0,46 

Відстань від основи правого пасма 
до отвору в ретродуоденальний 
канал, см 

12,31 ± 0,74 12,57 ± 0,75  

Відстань від основи лівого пасма до 
отвору в селезінково-ободовій 
зв’язці, см 

13,4 ± 0,75  13,73 ± 0,65 

Довжина пасма, заведеного позаду 
ДПК, см 

24,8 ± 2,25 32 ± 1,75  

Довжина пасма, заведеного позаду 
шлунка, см 

23,28 ± 2,52  30,41 ± 2,62 

Загальна кількість спостережень 35 33 34 
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летальних наслідків у хворих з панкреонекро-
зом в стадії гнійно-некротичних ускладнень є
арозивна кровотеча, дане ускладнення зустрі-
чається у 15-29% хворих і призводить до тяж-
ких крововтрат, а в окремих випадках і до ле-
тальних наслідків [1,3,4]. На думку деяких ав-
торів, використання “відкритого” методу дре-
нування парапанкреатичного простору дозво-
ляє в короткі терміни виявити це небезпечне
ускладнення та забезпечити адекватний дос-
туп до джерела кровотечі і своєчасно його лік-
відувати. [2]

Нами розглянуто можливість профілактич-
ної спленектомії при виконанні оментопанкре-
атопластики.

Підводячи підсумок проведеного топогра-
фоанатомічного дослідження, слід зауважити,
що питання забезпечення адекватного дрену-
вання вогнищ панкреонекрозу далеке від ос-
таточного вирішення. Це обумовлено особли-
востями розташування підшлункової залози,
а саме, тісним зв’язком протокової системи з
жовчовивідною системою, близьким розташу-
ванням магістральних гілок черевного стовбу-
ра, ворітної вени та сонячного сплетення, близ-
кістю парапанкреатичного клітковинного про-
стору від паранефральної, навколотовстокиш-
кової клітковини та лівого піддіафрагмально-
го простору.

Співдружність з цими анатомічними струк-
турами обумовлює швидке розповсюдження
запального процесу та недостатню ефектив-
ність запропонованих дренажних систем. З ог-
ляду на це ми дійшли висновку: при локалі-
зації вогнища панкреонекрозу в дистальній
частині тіла та хвості підшлункової залози без
розповсюдження на паранефральну та навко-

лотовстокишкову клітковину перевага відда-
ється використанню пасма сальника, сформо-
ваного із збереженням лівих шлунково-саль-
никових судин, як живлячої ніжки. Утворене
пасмо заводиться в ретрогастральний простір
через отвір в шлунково-ободовій зв’язці попе-
реду від судинної ніжки селезінки (рис. 3,4). До
підшлункової залози підводиться рукавичко-
во-трубчастий дренаж.

Рис. 4.  Виконано спленектомію.
1 – шлунок, 2 – отвір в ретрогастральний простір,

3 – печінка.
Висновки. Інтраопераційне виявлення обме-

женого вогнища гнійно-некротичного запален-
ня в ділянці головки підшлункової залози є по-
казання до використання пасма сальника із збе-
реженими правими шлунково-сальниковими
судинами як живлячої ніжки. Сформоване пас-
мо заводиться позаду мобілізованої за Кохе-
ром дванадцятипалої кишки та укладається
вздовж головки підшлункової залози. Додат-
ково встановлюється рукавичково-трубчас-
тий дренаж, який виводиться на бокову повер-
хню тіла.

ными осложнениями деструктивного панкреатита // Анналы
хирургической гепатологии. – 1998. – Т.3. – №1. – С.53-55.
4. Филимонов М.М., Бурневич С.З. Хирургическое лечение
панкреонекроза: История и перспектива. Часть ІІ “Закрытые”
и “полуоткрытые” методы дренирующих операций при панк-
реонекрозе // Ан. хирургии. – 1999. – № 5. – С. 37-42.
5. Малиновский Н.Н., Агафонов Н.П., Решетников Е.А., Ба-
нилов В.П. Лечение острого деструктивного алиментарного
панкреатита // Хирургия. – 2000. – № 1. – С.4-7.

3
1

2

ЛІТЕРАТУРА

1. Мамакеев М.М., Сопуев А.А., Иманов Б.М. Хирургичес-
кое лечение обширного панкреонекроза // Хирургия. – 1998. –
№7. – С. 31-33.
2. Павловський М.П., Чуклін С.М., Переяслов А.А. Вибір так-
тики хірургічного лікування хворих на гострий некротичний
панкреатит // Одеський медичний журнал. – 2001. – №1(63). –
С.13-16.
3. Прудков М.И., Галимзянов Ф.В., Юсупов А.М. Програмиро-
ванные санации забрюшинного пространства у больных с гной-



72 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2004

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 615. 272.4:616-001.17

Ïåðåêèñíå îêèñëåííÿ ë³ï³ä³â ïðè åêñïåðèìåíòàëüí³é îï³êîâ³é õâîðîá³
Л.Г. НЕТЮХАЙЛО
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LIPID PEROXIDATION AT EXPERIMENTAL  BURN DISEASE

L.G. NETYUKHAILO

Ukrainian Medical Stomatological Academy

На 86 щурах-самцях лінії Вістар масою 200-220 г. моделювали опікову хворобу. Стан процесів перекисного
окислення ліпідів (ПОЛ) в докладній динаміці вивчали за рівнем дієнових кон’югатів (ДК) і ТБК-реактантів.
Встановлено, що при експериментальній опіковій хворобі в сироватці крові основні піки досліджуваних показників
приходяться на 1-у та 7-у добу. З 10-ї по 28-у добу вони повільно знижувались, проте контрольних значень не
досягали.

The burn disease was modelled in  86 male rats of  Wistar line with body mass 200-220 gr. The state of lipid peroxidation
processes in detailed dynamics has been studied by the level of dien konjugates and TBK-reactants. It has been established
that at experimental burn disease in blood serum the main picks of the investigated indices are evident at the 1-st and 7-th
day. From the 10-th till the 28-th days they slowly decreased but didn’t reach the control data.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Проблема термічних ура-
жень є досить актуальною. Необхідність по-
дальшого розвитку досліджень аспектів опіко-
вої хвороби пояснюється тим, що кількість по-
страждалих від опіків неухильно росте [10- 13].

Відомо, що процеси перекисного окислен-
ня ліпідів (ПОЛ) суттєво впливають на хіміч-
ний склад біологічних мембран, їх ультра-
структурну організацію, проникність, ак-
тивність мембранних ферментів, рецепцію гор-
монів та інші функціональні характеристики
[1; 2]. Інтенсивність ПОЛ досить швидко
змінюється при дії різноманітних факторів се-
редовища, одним із яких є температура [6].

Мета дослідження: вивчити стан процесів
ПОЛ при експериментальному опіку у док-
ладній динаміці, яка вбирає різні стадії опіко-
вої хвороби.

Матеріали і методи. Експерименти виконані
на 86 статевозрілих щурах-самцях лінії Вістар
масою 200-220 г. Опікову хворобу моделюва-
ли за методом [3] шляхом занурення епільова-
ної поверхні шкіри задньої кінцівки експеримен-
тальних тварин в гарячу воду (t 70-750С) під

легким ефірним наркозом протягом 7 с. Розмір
ділянки пошкодження визначали залежно від
площі шкірного покриву, яка в середньому ста-
новила 12-15% поверхні тіла тварини. Площу
ураження розраховували за допомогою спец-
іальної таблиці Н.И. Кочетыгова [5]. Гістолог-
ічне дослідження пошкодженої шкіри свідчило,
що при вищезазначених умовах утворювався
опік IIIA-Б ступеня, який, згідно з сучасними
уявленнями, є моделлю розвитку стандартної
опікової хвороби в експерименті [8]. Для того
щоб мати уяву про ПОЛ в організмі, ми визна-
чали у крові дієнову кон’югацію (ДК), яка з’яв-
ляється на початкових етапах перекисного
окислення, і малоновий діальдегід (МДА) [4],
ТБК- активні продукти, які є одними із найбільш
важливих кінцевих продуктів ПОЛ.

Результати досліджень та їх обговорення.
При опіковій хворобі уже через 1 год концент-
рація ДК підвищувалась в 1,25 раза, вміст
ТБК-реактантів – в 1,26 раза (рис. 1,2). Через
6 год досліджувані показники продовжували
зростати: концентрація ДК збільшувалась в
1,41 раза, ТБК-реактантів – в 1,40 раза. Через
1 добу вони досягали свого максимуму: кон-
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центрація ДК підвищувалась в 1,66 раза, а
ТБК-реактантів – в 2,61 раза. Через 3 доби
досліджувані показники знижувались віднос-
но попередніх строків, проте були вищими, ніж
контрольні. На 7-й день спостерігався другий
пік підвищення досліджуваних показників:
вміст ДК підвищувався в 1,57 раза, ТБК-ре-
актантів – в 2,61 раза порівняно з контролем.
З 10-ї по 28-у добу відзначалася повільна нор-
малізація показників, проте вони залишалися
вірогідно вищими за контроль.

Висновки. При опіковій хворобі основні піки
досліджуваних показників припадають на 1-у
та 7-у добу. З 10-ї по 28-у добу вони повільно
знижувались, проте контрольних значень не до-
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Рис. 1. Вміст дієнових кон’югатів в сироватці крові
щурів при експериментальній опіковій хворобі

Рис. 2. Вміст ТБК-реактантів в сироватці крові
щурів при експериментальній опіковій хворобі (1).

сягали. З наведених даних видно, що динаміка
вмісту ДК та ТБК-реактантів в сироватці
крові щурів при опіковій хворобі характери-
зується певною фазністю. Вона в певній мірі
корелює зі стадійністю опікового процесу і
яскраво відображає сутність біохімічних змін
в організмі, що відбуваються на різних стаді-
ях опікового процесу.  Можна припустити, що
активація процесів ПОЛ при опіковій хворобі
пов’язана з різними явищами: стрес-реакцією,
ішемічним або гіпоксичним станом, запальною
реакцією тощо [7, 9]. Всі ці явища, що само-
стійно індукують процеси ПОЛ, характерні
для опікової хвороби. Таким чином, при екс-
периментальній опіковій хворобі активують-
ся процеcи ПОЛ в сироватці крові.
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В роботі представлено клінічні прояви, морфологічну та імунофенотипову характеристику, результати спленектомії
у 14 хворих на лімфому маргінальної зони (MZL) не-MALT типу. Відповідно до критеріїв класифікації лімфоїдних
пухлин ВООЗ у 5 хворих діагностовано селезінкову MZL з ворсинчастими лімфоцитами, у 6 осіб – без ворсинчастих
лімфоцитів та у 3 випадках – дисеміновану нодальну MZL з ураженням селезінки. Показаннями до спленектомії
були спленомегалія, гіперспленізм, уточнення діагнозу. У 9 із 12 хворих, яких ми спостерігали після операції,
наступила ремісія. Тривалість ремісії становила у 5 випадках 3-7 років, у 3 пацієнтів до 12 міс., 1 хвора у стані
ремісії далі перебуває під спостереженням. При розвитку рецидиву 6 хворим проводилась комбінована хіміотерапія
з різною відповіддю. За час спостереження 4 хворих померли, 2 особи – від неподоланної постспленектомічної
інфекції, 1 хвора – від трансформації у більш злоякісну дифузну лімфому з великих В-клітин та 1 пацієнт – через
кровотечу з ракової пухлини шлунка.

We present the clinical manifestations, morphologic and immunophenotypic features, as well as the results of splenectomy
in 14 patients with non-MALT marginal zone B-cell lymphoma (MZL). According to criteria of the WHO classification,
splenic MZL with villous lymphocytes was diagnosed in 6 patients, MZL without villous lymphocytes – in 5 patients and
disseminated nodal MZL with splenic involvement – in 3 cases. The indications for splenectomy were splenomegaly,
hypersplenism, recognizing the diagnosis. Remission was defined in 9 of 12 patients after splenectomy. The long-term
remission in 5 cases was 3-7 years, in 3 patients – less than 12 months, 1 patient in remission is under lasting observation.
Six patients with relapse were treated by multidrug regimens with various response. Within the time of observation 4
patients died: 2 people – because of overwhelming postsplenectomic infection, 1 patient – owing to transforming in diffuse
large B-cell lymphoma and 1 patient – because of bleeding as a consequence of gastric cancer.

З ДОСВІДУ РОБОТИ

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Лімфома маргінальної
зони (marginal zone lymphoma, MZL) за класи-
фікацією ВООЗ представлена трьома окреми-
ми варіантами: екстранодальною В-клітинною
MZL MALT типу, селезінковою В-клітинною
MZL (SMZL) з або без ворсинчастих лімфо-
цитів і нодальною В-клітинною MZL (NMZL)
з або без моноцитоподібних В-клітин [1, 2].
Окремі варіанти MZL мають подібну гістоло-
гічну структуру та імунофенотиповий профіль
пухлинних лімфоцитів, проте відрізняються за
місцем виникнення.

Селезінкова MZL первинно уражає селезі-
нку, доволі швидко поширюється на печінку,
кістковий мозок і периферичну кров, іноді че-

ревні лімфовузли (у 25% хворих) [3]. У частині
випадків вона супроводжується появою харак-
терних лімфоцитів з ворсинчастою цитоплаз-
мою. Лімфома селезінки з ворсинчастими
лімфоцитами (SLVL) вперше описана у 1979 р.
[4], але назва і повна характеристика хвороби
були представлені J.Melo у 1987 р. [5, 6]. Вона
була включена до FAB-класифікації лейкемій
[7], а також вперше, поряд з іншими варіанта-
ми MZL, до класифікації лімфоїдних неоплазій
REAL [8] та ВООЗ [1, 2] .

Нодальна MZL первинно виникає в абдомі-
нальних чи периферичних лімфовузлах, поши-
рюється на кістковий мозок. У пізній стадії,
при дисемінації процесу, може залучатися се-
лезінка [9].
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MZL MALT типу розвивається із лімфоїд-
ної тканини, асоційованої зі слизовими оболон-
ками (mucosa-associated lymphoid tissue,
MALT) травного тракту, дихальної системи
тощо. Тому вона локалізована поза органами
лімфоїдної системи (лімфовузлами, селезін-
кою). Її виникнення пов’язують з інфекцією
Helicobacter pylori [10, 11].

Клінічно MZL відзначаються низькою аг-
ресивністю і млявим перебігом з деякими від-
мінностями між окремими варіантами. Загаль-
ний термін виживання для хворих на SMZL і
NMZL становить, за різними джерелами, 9-13
років [12]. Якщо при MALT-лімфомах, безпе-
речно, показане оперативне видалення екстра-
нодальної пухлини, то тактика лікування двох
інших варіантів MZL досі не усталена [9].

Багато клініцистів вважають спленектомію
найефективнішим методом лікування SMZL,
хоча не в усіх хворих ця операція дає добрі
результати [13-18]. Згадані автори спостеріга-
ли позитивний клініко-гематологічний ефект
після видалення селезінки у 75-95% випадків,
що може залежати від відсутності чітких про-
гностичних критеріїв при цій патології [9, 16,
19]. Рідше виникають клінічні показання до
спленектомії при NMZL [9].

У даній роботі ми проаналізували показан-
ня і результати спленектомії, виконаної у на-
шій клініці у 14 хворих на MZL не-MALT типу.

Матеріали і методи. Протягом 1994-2003 рр.
у базових гематологічному та хірургічному
відділеннях Інституту патології крові та
трансфузійної медицини АМНУ спостеріга-
лось 14 хворих на MZL, віком 30-69 років, се-
ред них – 7 чоловіків та 7 жінок, у яких з діаг-
ностичною та лікувальною метою була вико-
нана спленектомія. У 5 хворих встановлено
лімфому маргінальної зони селезінки з ворсин-
частими лімфоцитами (SLVL), у 6 – лімфому
маргінальної зони селезінки без ворсинчастих
лімфоцитів (SMZL). У решти 3 хворих клінічно
можна було думати про нодальний тип MZL з
залученням селезінки (дисемінований субтип
MZL) [9]. Діагностику проводили на основі ре-
зультатів клінічного та інструментального об-
стеження, показників гемограми, морфологіч-
ного вивчення лімфоїдних клітин периферич-
ної крові та кісткового мозку, гістологічного
дослідження трепанатів здухвинної кістки,

лімфатичних вузлів та оперативно видалених
селезінок; визначення імунофенотипового про-
філю лімфоїдних клітин периферичної крові,
кісткового мозку та суспензії селезінки за до-
помогою панелі моноклональних антитіл
(МКАТ) до лімфоїдно-асоційованих антигенів.

Проведено клінічний аналіз результатів
лікування хворих, яке у всіх випадках вклю-
чало спленектомію.

Результати досліджень та їх обговорення.
При фізикальному та ультразвуковому обсте-
женні у 4 хворих відзначали збільшення пери-
феричних лімфовузлів (1-2 см), у тому числі у
всіх 3 хворих на NMZL, збільшення внутріш-
ньочеревних лімфовузлів спостерігали у 10 ви-
падках. У всіх хворих констатовано виразне
збільшення селезінки (у 9 хворих селезінка зай-
мала всю ліву половину живота і у 2 осіб ви-
ходила за межі серединної лінії). Збільшення
розмірів печінки (0,5-5 см нижче реберної дуги)
виявлено у 12 пацієнтів.

Анемія (Hb≤100 г/л) у периферичній крові
спостерігалась у 11 хворих, тромбоцитопенія
(тромбоцити ≤100 Г/л) – у 5 осіб. У дооперацій-
ному періоді кількість лейкоцитів у 8 хворих
не перевищувала 10 Г/л, включно з хворими
на NMZL. У інших випадках спостерігався
лейкоцитоз (12-89 Г/л). У формулі крові пере-
важали лімфоцити (47-97 %), причому у 5
пацієнтів лімфоцитоз був вищим за 10 Г/л.
ШОЕ коливалась у межах 4-76 мм/год.

У 5 хворих цитологічно констатували ати-
пову морфологію лімфоцитів периферичної
крові та кісткового мозку (дещо більші розмі-
ри, овальне або округле ядро, помірно базо-
фільна цитоплазма, яка утворювала різної дов-
жини та товщини відростки), що було підста-
вою для діагностики SLVL. У ворсинчастих
лімфоцитах виявлено позитивну реакцію на
кислу фосфатазу, у 3 хворих – тартратчутли-
ву, у 2 – тартратрезистентну.

У стернальному пунктаті хворих спостері-
гали збільшену кількість лімфоїдних клітин,
яка у всіх випадках, крім одного, перевищу-
вала 30 %. У пацієнтів з SLVL більша частина
лімфоцитів мали ворсинчасту цитоплазму. В
одному випадку NMZL у кістковому мозку
знайшли лімфоїдні клітини великого розміру
(“моноцитоподібні”). Тільки у одного хворо-
го на SMZL не виявлено поширення лімфоїд-
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ної пухлини на кістковий мозок і кров (кіль-
кість лімфоцитів у кістковому мозку не пере-
вищувала 10 %). При гістологічному дослі-
дженні трепанатів кісткового мозку виявлено
вогнищеву або дифузну інфільтрацію лімфої-
дними клітинами.

При імунофенотиповому дослідженні лім-
фоїдних клітин периферичної крові та/або кіст-
кового мозку у всіх хворих на MZL виявлено
переважну моноклональну популяцію дозрілих
В-лімфоцитів (CD19+, CD20+, CD21+, CD37+,
HLA-Dr+, sIg+) з переважанням одного ізотипу
поверхневого ланцюга Ig к чи λ. Ці клітини були
CD10- та CD5- (в одному випадку SLVL лей-
кемічні клітини експресували CD5 антиген).

До оперативного втручання 11 пацієнтів не
отримували спеціального лікування. У 3 ви-
падках хворим попередньо проводилась цито-
статична терапія (лейкеран, СНОР, кладрибін)
без суттєвого ефекту.

Показаннями до спленектомії були сплено-
мегалія з явищами дискомфорту в черевній
порожнині, прояви гіперспленізму; у 3 хворих,
крім того, резистентність до хіміотерапії, а в 1
випадку – імунна гемолітична анемія, що не
піддавалась лікуванню стероїдними гормона-
ми. Поза тим, у 10 хворих без збільшення пе-
риферичних лімфовузлів спленектомія мала і
діагностичне значення. Гістологічне дослід-
ження видаленої селезінки і оперативно отри-
маних черевних лімфовузлів дозволило під-
твердити діагноз MZL.

Оперативне втручання виконували під за-
гальним ендотрахеальним наркозом. Доступ
– верхня серединна лапаротомія. Вага вида-
леної селезінки коливалась у межах 1800-
5000 г. У двох випадках виявлена і усунута
додаткова селезінка. Операція технічно не
представляла жодних труднощів. Післяопера-
ційний період у всіх хворих перебігав без уск-
ладнень.

Гістологічне дослідження видаленої селезі-
нки, додаткової селезінки та черевних лімфо-
вузлів показало перифолікулярну лімфоїдну
інфільтрацію маргінальної зони білої пульпи, в
окремих випадках проліферативний процес пе-
реходив на фолікули (“колонізація” фолікул).

Імунофенотиповий профіль лімфоїдних клі-
тин видаленої селезінки характеризувався
В-клітинним фенотипом з моноклональним роз-
поділом легких ланцюгів sIg одного типу.

Пухлинні лімфоцити були CD5- та CD10-. На
поверхні 70-80% клітин виявлено високу екс-
пресію sIg, CD19, CD20, CD21, CD22, CD37,
HLA-Dr. У окремих випадках був високий
рівень CD38+ та значний відсоток CD95+

клітин.
Результати спленектомії оцінювали згідно

з критеріями часткової ремісії [16]: (1) підви-
щення на 50% рівня гемоглобіну (Hb) і/або
збільшення кількості тромбоцитів; (2) змен-
шення на 50% кількості лейкоцитів чи лімфо-
цитів; (3) тривалість безрецидивного періоду
>12 міс.

У 12 хворих після спленектомії наступила
ремісія, поліпшилось загальне самопочуття.
Протягом 14-30 днів після видалення селезін-
ки рівень гемоглобіну зріс у 7 із 11 пацієнтів з
анемією до операції, кількість тромбоцитів
нормалізувалась у 4 із 5 хворих з тромбоци-
топенією. Рівень лейкоцитів периферичної
крові знизився у 3 із 6 випадків, у яких до опе-
рації він перевищував 10 Г/л, а у 3 із 5 хворих
абсолютний вміст лімфоцитів став меншим за
5 Г/л.

Віддалені результати спленектомії ми змог-
ли оцінити у 12 хворих, 2 хворих вибули з на-
шого спостереження.

Тривалу ремісію (>12міс.) досягнуто у 5
випадках, в тому числі у 2 хворих на SLVL і 1
хворої на NMZL. Тривалість ремісії складала
від 34 міс. до 84 міс. У 2 пацієнтів ремісія три-
ває досі. У 2 хворих через 38 і 75 міс. після
операції наступив рецидив лімфоми, їм було
призначено цитостатичне лікування. Один
хворий помер через 44 міс. після спленектомії
з причини, незалежної від лімфоїдної неоплазії
(кровотеча з ракової пухлини шлунка).

Ремісія тривалістю 2-11 міс. після спленек-
томії отримана у 4 хворих. В одному випадку
хвора оперована 3 міс. тому і перебуває у
стані ремісії. Один хворий помер через 2 міс.
після операції від пневмонії і пневмококового
сепсису (OPSI-синдром), оскільки він був опе-
рований у середині 90-х років, коли ми ще не
проводили передопераційної вакцинації хво-
рих проти Str. pneumoniae. У 2 пацієнтів через
9 і 11 міс. після спленектомії виник рецидив, їм
проведено курси цитостатичної терапії, які
дали добрий результат в одному випадку. У
іншої хворої на фоні низької ефективності
кладрибіну наступила трансформація SMZL
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з ворсинчастими лімфоцитами у дифузну
лімфому з великих клітин, підтверджену гісто-
логічно та імунофенотипово, та дисемінація у
печінку і лімфовузли.

Ремісія в результаті спленектомії не насту-
пила у 3 хворих, в тому числі у одному випад-
ку SLVL вона тривала менше ніж 1 міс. Цей
хворий дав добру відповідь на лікування клад-
рибіном. Інший пацієнт після курсу хіміотера-
пії за схемою CHOP помер від неподоланної
постспленектомічної інфекції Str. pneumoniae
(OPSI-синдрому).

Ретроспективно ми встановили, що у хво-
рих, у яких спленектомія не привела до ремісії
пухлинного процесу або вона була коротко-
тривалою, кількість лейкоцитів і абсолютний
рівень лімфоцитів зростали безпосередньо піс-
ля операції (1 міс.) чи у найближчий час (через
2-3 міс.).

Імунофенотипові дослідження лімфоїдних
клітин периферичної крові хворих через 1-7 міс.
після операції показали, що тільки в 2 випад-
ках SLVL після спленектомії та хіміотерапії на
фоні кількісної нормалізації популяції В-лімфо-
цитів зник клональний ексцес – співвідношен-
ня к+/λ+ В-клітин крові. У всіх інших хворих,
незважаючи на зниження популяції В-клітин,
клональний ексцес зберігався.

MZL відноситься до зрілих моноклональ-
них В-клітинних проліферацій, що походять з
лімфоцитів маргінальної зони. MZL не-MALT
типу – доволі рідкісні лімфоїдні пухлини, їх
частота становить близько 6 % злоякісних лім-
фом [9, 12], причому у клінічній практиці спо-
стерігається недостатнє діагностування цих
категорій лімфом [3]. Діагноз MZL ґрунтується
на результатах гістологічного дослідження
пухлини з характерним ураженням маргіналь-
ної зони біля фолікулів з можливим поширен-
ням процесу на червону пульпу та на фоліку-
ли [3, 9]. Гістологічне підтвердження діагнозу
отримано у всіх наших хворих. Доволі харак-
терним є імунофенотиповий профіль злоякісних
лімфоцитів при MZL у поєднанні з гістологіч-
ною картиною. У всіх представлених хворих
пухлинні клітини мали В-клітинне походження
(CD19+, CD20+, CD22+, sIg+), були CD5-CD10- з
моноклональним розподілом легких ланцюгів,
що властиве MZL [1, 9, 12, 15, 16, 20].

Клінічно при SMZL спостерігалося значне
ураження селезінки та печінки (11 хворих), з

залученням кісткового мозку та периферичної
крові (10 хворих) і дисемінацією процесу на
внутрішньочеревні лімфовузли у половині ви-
падків. У хворих на NMZL (3 пацієнти) пух-
лина була дисемінованою з ураженням бага-
тьох груп лімфовузлів, кісткового мозку, се-
лезінки і у 2 випадках – печінки.

MZL характеризуються малоагресивним,
млявим перебігом, зокрема, SMZL порівняно з
NMZL. П’ятирічне виживання при SMZL спос-
терігається у 72-78% хворих [9, 16, 19], а медіана
виживання – 13 років [19]. Ці показники нижчі
для NMZL (відповідно, у 55 % і 6 років) [9]. За
спостереженнями згаданих авторів, 20-27 % хво-
рих на SMZL і тільки 5 % пацієнтів з NMZL три-
валий час не потребували лікування.

В літературі аналізуються прогностичні
критерії при MZL. Автори подають як неспри-
ятливі прогностичні фактори при SMZL вік
пацієнта понад 70 років, відсутність збільшен-
ня печінки, анемію, тромбоцитопенію, лімфо-
цитоз <16 Г/л. [19], лейкоцитоз >30 Г/л [16].
Натомість F.Berger і співавт. [9] не виявили
жодних несприятливих прогностичних показ-
ників, включно з IPI, у загальній групі хворих
на MZL не-MALT типу, а до сприятливих кри-
теріїв відносять відсутність збільшення пери-
феричних лімфовузлів, залучення кісткового
мозку та селезінки. Значно погіршує виживан-
ня пацієнтів з MZL трансформація процесу у
дифузну лімфому з великих В-клітин, що спо-
стерігається у 10 % хворих на SMZL [19]. Така
трансформація наступила в однієї з наших
хворих після спленектомії.

Діагноз MZL у всіх хворих, що знаходились
під нашим спостереженням, був поставлений
у пізній стадії хвороби (дисемінація пухлинного
процесу у 9 випадках), у зв’язку з чим вони
всі потребували лікування. Лікувальну так-
тику ми планували, враховуючи опрацьовані
в літературі прогностичні фактори, оскільки
невелика кількість спостережень не дала мож-
ливості нам виробити свої прогностичні кри-
терії.

Більшість дослідників вважають, що тера-
пією першої лінії при SMZL, особливо за наяв-
ності ворсинчастих лімфоцитів, є спленекто-
мія [13, 14, 16, 18, 19]. При цій категорії лімфом
селезінка розглядається як основне місце ви-
никнення пухлини і нагромадження злоякісних
клітин. При спленектомії усувається значна
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пухлинна маса, знімається гіперспленізм. Спле-
нектомія дає добрий клініко-гематологічний
ефект у 75%, в той час, як відповідь на хіміо-
терапію спостерігається тільки у 53% хворих
на SLVL [16]. Загальна частка п’ятирічного
виживання цих хворих після спленектомії скла-
дає 71%, а після первинної хіміотерапії – тільки
64%. Крім того, початкова хіміотерапія є од-
ним з несприятливих прогностичних факторів
при цій патології [16]. Рідше виникають пока-
зання до спленектомії при NMZL [9].

Нами проведено аналіз безпосередньої
ефективності спленектомії у 10 хворих на
SMZL і 2 хворих на NMZL. У 9 хворих після
спленектомії наступила ремісія. Ремісія супро-
воджувалася підвищенням концентрації гемог-
лобіну та числа тромбоцитів у тих хворих, у
яких у передопераційному періоді ці показни-
ки були низькими, та зниженням кількості лей-
коцитів і лімфоцитів. У більшості випадків
зниження наступало відразу (впродовж 1 міс.)
після операції, у окремих – протягом 2-3 міс.
Вказані зміни можуть слугувати прогностич-
ними критеріями ефективності спленектомії
при MZL. Однак у жодному випадку саме опе-
ративне втручання не привело до зникнення
моноклональної В-клітинної популяції у крові,
що вказує на те, що основним лікувальним
фактором спленектомії при MZL є зменшення
пухлинної маси та явищ гіперспленізму.

Тривалість ремісії у хворих після видален-
ня селезінки була різною. У 5 хворих вона ста-
новила 3-7 років, двоє з них до цього часу не
отримують жодного лікування (час спостере-
ження 3 і 7 років). У двох хворих через 3 і 6
років після видалення селезінки наступило про-
гресування лімфоїдної пухлини, що примуси-
ло розпочати хіміотерапію, яка дала добрі ре-
зультати. Ще один хворий помер через 3,5 ро-
ку після спленектомії через кровотечу з рако-
вої пухлини шлунка. Короткотривала ремісія
(до 12 міс.) відзначена у 4 випадках. Аналізу-
ючи причину короткотривалості ремісії у 3
хворих, можна дійти висновку, що тільки у 2
пацієнтів вона була зумовлена прогресуван-
ням MZL (1 хворий) і трансформацією у більш
злоякісну дифузну лімфому з великих В-клітин
(1 хвора). Ще один хворий помер через 2 міс.
після спленектомії від OPSI-синдрому. Наш
невеликий матеріал не дозволяє підтримати
думку, що в осіб, які отримували хіміотера-

пію до операції, ефект спленектомії та вижи-
вання гірші. У 3 хворих суттєвого ефекту після
спленектомії не отримано. Будь-яких клінічних
чи гематологічних особливостей лімфоїдної
пухлини у них не спостерігали.

При розвитку рецидиву 6 хворим проводи-
лась комбінована хіміотерапія (COP, CHOP,
кладрибін). У 4 хворих після лікування за цими
схемами наступила ремісія, хоча 1 пацієнт
помер у стадії ремісії від OPSI-синдрому че-
рез 8 міс. після спленектомії.

Двоє хворих отримували лікування клад-
рибіном (2-CdA). В одного з них наступила
повна клініко-гематологічна ремісія, яка три-
ває 3,5 року. У другої хворої суттєвого ефек-
ту від кладрибіну не отримано, що, очевидно,
зумовлено трансформацією SMZL у вторин-
ну лімфому з великих клітин, яка відноситься
до високоагресивних лімфоїдних пухлин, які
тяжко піддаються навіть високодозовій цито-
статичній терапії.

У літературі повідомляється про вищу
ефективність флударабіну при SMZL порівня-
но з кладрибіном, хоча спостереження зроблені
на незначній кількості хворих [10, 21].

Ми переконалися, що цитостатична тера-
пія MZL після спленектомії набагато частіше
дає добрий клінічний результат, на відміну від
такого ж лікування перед видаленням селезін-
ки, що відзначають і інші автори [16]. Прове-
дені нами спостереження підтверджують дум-
ку інших дослідників, що спленектомія повин-
на бути терапією першої лінії у хворих на
SMZL та NMZL з залученням селезінки. Од-
нак при вирішенні питання про спленектомію
необхідно враховувати прогностичні фактори,
насамперед, поширеність процесу. У хворих з
дисемінованою пухлиною доцільніше розпоча-
ти лікування аналогами пурину.

Особливо слід відзначити, що у двох з 14
представлених хворих виникло смертельне
ускладнення спленектомії – синдром неподо-
ланної постспленектомічної  інфекції
(overwhelming postsplenectomy infection, OPSI-
синдром) як наслідок недостатності імунної
системи після видалення важливого її органа.
Частіше цей синдром виникає у дітей, у до-
рослих він спостерігається рідше [22]. Однак
у хворих на MZL треба враховувати фоновий
вторинний імунодефіцит, зумовлений злоякіс-
ною пухлиною лімфоїдної системи. Для попе-
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редження OPSI-синдрому перед спленектомією
ми з 2000 р. обов’язково проводимо імуніза-
цію хворих пневмококовою полісахаридною
вакциною (Pneumo 23, Aventis Pasteur), оскіль-
ки відомо, і на це вказують наші спостережен-
ня, що найчастішою причиною OPSI-синдро-
му є капсульні бактерії, елімінація яких із кро-
вотоку відбувається саме у селезінці [22].

Висновки. 1. Спленектомія залишається
ефективним методом лікування хворих на
MZL, насамперед, при селезінковій MZL та,

рідше, при нодулярній MZL з залученням се-
лезінки.

2. Враховуючи млявий перебіг MZL, опе-
рація повинна проводитися за показаннями з
урахуванням прогностичних критеріїв. Вида-
лення селезінки підвищує чутливість пухлини
до наступної цитостатичної терапії.

3. У зв’язку з високою частотою неподо-
ланної постспленектомічної інфекції перед опе-
ративним втручанням необхідно проводити
імунізацію хворих вакциною проти капсуль-
них бактерій.
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У аналітичному огляді спеціальної вітчизняної та зарубіжної літератури висвітлено сучасний стан важливого
розділу тиреоїдології – вогнищевих уражень щитоподібної залози. Підкреслена роль етіологічних факторів у
розвитку даної патології, морфологічні особливості різних видів вогнищевого ураження паренхіми щитоподібної
залози, можливості сучасних методів діагностики. Визначені основні положення консервативної терапії та
оперативних втручань з урахуванням останніх досягнень ендокринології та ендокринної хірургії, прогресивні
напрямки їх розвитку на основі застосування сучасних медичних технологій.

In the analytical review of the specialized domestic and foreign literature the modern status of the important unit thyreodology-
focal lesions of a thyroid gland,  is shown. The role of etiological factors in development of the given pathology, morphological
features of different sorts of a focal lesion of parenchima of a thyroid gland, possibility of modern methods of diagnostics
is stressed. The original positions of conservative therapy and operative measures are defined in view of last achievements of
endocrynology and endocrine surgery, progressive directions of their development on the basis of application of modern
medical technologies.

ОГЛЯДИ

Дослідження останніх років свідчать про
невпинне зростання вогнищевої патології щи-
топодібної залози (ЩЗ) практично в усіх краї-
нах земної кулі, в тому числі і в Україні. За
даними епідеміологічних досліджень, від 30 до
50 % дорослого населення мають патологічні
структурні зміни чи вогнищеві утворення в
щитоподібній залозі, які визначаються при уль-
тразвуковому (УЗД) чи секційному дослід-
женні, 4-7 % мають клінічні прояви зобу
[1;2;3;4]. В Україні за останні 5 років частота
вогнищевої патології зросла більш ніж в 5 разів
і складає від 30 до 40 чоловік на 100 тис. насе-
лення. Встановлено, що при активних обсте-
женнях населення з широким застосуванням
ультрасонографії, прицільної пункційної
біопсії частота вузлових форм зобу в 15-20 раз
перевищує число зареєстрованих випадків
[5;6;7]. Частота вузлових форм зобу залежить
від віку і статі обстежених. У віковій групі 40-
59 років вона складає 17,2 %, а у віковій групі
60 і більше років – від 27,6 % до 50 % [5;8].

В структурі загальної захворюваності на-
селення тиреоїдна патологія займає важливе

місце, а вогнищеві форми ураження щитоподіб-
ної залози, що охоплюють вузловий ендеміч-
ний та спорадичний зоб, доброякісні пухлини
(гіперфунціонуючі та нетоксичні аденоми),
рак, кісти, вузлові прояви тиреоїдитів, посіда-
ють перше місце серед причин хірургічних
втручань на щитоподібній залозі. Щорічно в
Україні виконується 10-12 тисяч оперативних
втручань на щитоподібній залозі, при цьому
близько 80-85 % з них з приводу вузлового
зобу, 7-8 % – раку щитоподібної залози, до
10 % – з приводу автоімунного тиреоїдиту
[9;10;11;12]. Спостерігається зростання кіль-
кості операцій з приводу доброякісних ново-
утворень серед підлітків з 1,2 % до 4,8 %, а
також з приводу раку ЩЗ [13; 14;15].

Причини утворення вузлів в щитоподібній
залозі різноманітні, складні і до цього часу не-
достатньо вивчені. Відомо більше 40 теорій і
гіпотез розвитку патологічних процесів в ЩЗ.
Роботи вітчизняних та іноземних дослідників
вказують на поліетіологічність та складний па-
тогенез вогнищевих уражень щитоподібної
залози [2;16; 17;18;19;20]. Дослідженнями вста-
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новлено три групи основних факторів, які бе-
руть участь у розвитку вогнищевих утворень
щитоподібної залози: екзогенний, генетичний,
дисгормональний.

До екзогенних факторів відносять неспри-
ятливу екологічну ситуацію: йодну недо-
статність, наявність струмогенних речовин в
навколишньому середовищі (тіоцианіти, пер-
хлорати, похідні тіоурацилу), забруднення ра-
діонуклеотидами внаслідок аварії на ЧАЕС,
підвищена інсоляція. Відома велика кількість
факторів оточуючого середовища як природ-
них, так і антропогенних, які шкідливо впли-
вають на структуру і функцію ЩЗ, збільшу-
ючи ризик її захворювань. Вони можуть вик-
ликати зобну трансформацію своєю безпосе-
редньою дією на ЩЗ або опосередковано, вик-
ликаючи розлади механізмів її регуляції, впли-
ваючи на периферичний метаболізм та синтез
і екскрецію гормонів [17;19;20;21 – 31].

Дослідженнями встановлено наявність по-
рушень мікроелементного складу паренхіми
ЩЗ при вогнищевих ураженнях в порівнянні з
нормальною тканиною, особливо при адено-
мах та злоякісних переродженнях вузлів [2;32].

Доведена роль центральної нервової систе-
ми (ЦНС) (кіркового, проміжного та стовбу-
рового відділів головного мозку) у виникненні
та прогресуванні локальної гіперплазії парен-
хіми ЩЗ [2].

Важливу роль в розвитку вогнищевих ура-
жень ЩЗ відіграють генетичні фактори. Про
це свідчать факти розвитку сімейного вузло-
вого зобу навіть поза зоною ендемії, часте по-
єднання вогнищевих уражень ЩЗ з хромосом-
ними захворюваннями (синдром Дауна, Кляйн-
фелтера, Тернера), які призводять до змін фер-
ментних систем регуляції тиреоїдних гормонів,
підвищення чутливості тиреоцитів до тиреот-
ропної стимуляції і порушень йодного балан-
су [2;3;19].

Після відкриття в сироватці хворих імуно-
глобуліну нового типу  (IgG) велику роль в
патогенезі вогнищевих уражень ЩЗ відводять
автоімунному механізму [3;16;19;20;33]. Було
встановлено специфічну стимулюючу дію цьо-
го імуноглобуліну на ріст тиреоїдної паренхі-
ми без порушення її функції, в зв’язку з чим
він одержав назву стимулюючої ріст актив-
ності (СРА). При вузлових формах зобу він
виявляється більш ніж у 84 % випадків.

Більшість дослідників схильні до висновку,
що у виникненні вогнищевих утворень в ЩЗ

відіграють роль декілька взаємопов’язаних
факторів як зовнішніх, так і ендогенних, а па-
тогенез розвитку цих утворень являє собою
стадійний процес з послідовним включенням
різних рівнів регуляції, ТТГ не є причиною ви-
никнення вузлів, але діє як пермісивний фак-
тор росту, тобто підвищує чутливість ЩЗ до
дії інших росткових факторів – цитотоксинів,
простагландинів, інсуліноподібного фактора
та інших [8;20;21].

Вогнищеві ураження щитоподібної залози
найчастіше проявляють себе у вигляді вузлів,
різноманітних за морфологічною структурою,
що пов’язано з поліморфізмом будови ЩЗ. При
цьому клінічне поняття “вузловий зоб” не є
еквівалентом морфологічного діагнозу [8].

Вузловий зоб – це збірне клінічне поняття,
яке має різноманітну морфологічну основу і
включає в себе цілий ряд захворювань ЩЗ.
Діагноз вузлового зобу означає, що у пацієн-
та при огляді, пальпації, ультразвуковій візу-
алізації ЩЗ визначається вогнищеве утворен-
ня різної щільності і розмірів на фоні нормаль-
них розмірів залози або на фоні збільшеного
об’єму її паренхіми – змішаний зоб [7;8;34]. При
цьому вузлові утворення можуть бути одиноч-
ними (солітарний вузол), множинними – два і
більше (багатовузловий зоб) і перебігати з нор-
мальною чи порушеною функцією ЩЗ – гіпо-
тиреозом або тиреотоксикозом.

Найбільш частими загальними патологічни-
ми процесами, які проявляються у вигляді вузлів
ЩЗ можуть бути: колоїдний вузловий зоб, аде-
нома, проста кіста, кістаденома, рак, а також
псевдовузол при автоімунних тиреоїдитах.

Колоїдний вузловий зоб (проліферуючий
зоб, аденоматозний зоб) розділяють на ендемі-
чний та спорадичний. Ендемічний зоб встанов-
люють у пацієнтів, що проживають в геогра-
фічних зонах з йодним дефіцитом в навколиш-
ньому середовищі, коли вузли визначаються не
менше як у 10 % населення. Спорадичний зоб
зустрічається в неендемічних по йоду районах
з частотою 2-4 % від загальної популяції [8;11].

Колоїдний вузловий зоб частіше зустрі-
чається у вигляді багатовузлового зобу, рідше
– у вигляді солітарного вузла, може перебіга-
ти з нормальною функцією та з її порушення-
ми у вигляді гіпотиреозу або тиреотоксикозу.
Основною патоморфологічною особливістю
його є невиражена інкапсуляція та варіа-
бельність будови у вигляді чергування груп
інволютивних фолікулів, розтягнутих колої-
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дом і вистелених фолікулярним епітелієм з яви-
щами дегенерації.

Фолікулярна аденома – доброякісна пух-
лина, яка виростає із фолікулярного епітелію
і найчастіше зустрічається серед всіх добро-
якісних пухлин ЩЗ. Проявляється частіше со-
літарним вузлом з чіткими контурами і добре
вираженою капсулою, має декілька варіантів:
макрофолікулярний (проста аденома), мікро-
фолікулярний (фетальна аденома), трабеку-
лярний (ембріональна аденома). Фолікулярна
аденома, яка розвивається переважно з
В-клітин ЩЗ, носить назву пухлини з клітин
Ашкіназі-Гюртле. Фолікулярна аденома дуже
складна для диференційної діагностики з фолі-
кулярним раком ЩЗ, особливо при цитоло-
гічній діагностиці. Для такого варіанта вве-
дено цитологічний термін “фолікулярна нео-
плазія”, основними характеристиками якої є
дуже мізерний колоїд або його відсутність при
наявності численних мікрофолікулів, які скла-
даються з уніформних фолікулярних клітин.
На сучасному етапі єдиним морфологічним
критерієм диференційної діагностики служить
інвазія в капсулу та кровоносні судини, яка
характерна для фолікулярної карциноми ЩЗ.

Кісти ЩЗ складають близько 26 % всіх
вузлів. Відрізняють прості кісти і кістадено-
ми, які утворюються внаслідок кістозної де-
генерації колоїдного вузла, крововиливу в
доброякісну аденому або некрозу злоякісної
пухлини ЩЗ. Псевдовузол при автоімунних чи
підгострих тиреоїдитах являє собою локаль-
ну гіпертрофію окремих часточок, імітуючи
утворення вузла. Для них характерними є
гістологічні критерії у вигляді плазмоцелюляр-
ної інфільтрації з формуванням лімфоїдних
фолікулів, поліморфних змін фолікулярного
епітелію (альтерація, атрофія, гіперплазія, ме-
таплазія в клітини Ашкіназі) та прогресуючий
склероз [35;36;37].

У вигляді вогнищевого ураження паренхіми
ЩЗ можуть проявлятися злоякісні пухлини,
кількість яких невпинно зростає. Вузли, що
пальпуються, визначаються у 2 – 8 % населен-
ня різних країн, при цьому від 5 до 24 % з них
мають злоякісний характер [38-43]. Захворю-
ваність на РЩЗ щорічно зростає від 0,62 ви-
падку на тисячу населення в 1981-1985 рр. до
4,0 в 1999 р. по Україні [5;44]. Серед них виділя-
ють епітеліальні (фолікулярний рак, папілярний
рак, медулярний рак, недиференційований або
анапластичний рак) та неепітеліальні [35-39].

Переважають високодиференційовані форми
раку, до яких належить папілярна та фоліку-
лярна карциноми. Вони складають 70-80 % всіх
пухлин ЩЗ [14-16;24;37-39].

В діагностиці вогнищевої патології щитопо-
дібної залози має місце ряд невирішених до цьо-
го часу проблем: жодний з існуючих методів
діагностики тиреоїдної патології при само-
стійному його застосуванні не дає достатньої
інформації для верифікації діагнозу та вироб-
лення лікувального алгоритму [3;7;11;16;45-48].
Тому при вузлових утвореннях в щитоподібній
залозі застосовують комплексне обстеження
хворих для визначення показань до консерва-
тивного чи оперативного лікування та об’єму
оперативного лікування.

Завданням діагностики вогнищевої патології
ЩЗ є встановлення факту наявності патологіч-
ного вогнища, його локалізації, структурних і
морфологічних особливостей, стану функціо-
нальної активності залози. При цьому виділяють
три етапи діагностики: доопераційний (пальпа-
ція, УЗД з пункційною біопсією та цитогістохі-
мією пунктату, визначення гормонів ЩЗ), інтра-
операційний (візуальна оцінка та цитогістоло-
гічне дослідження операційного матеріалу), ос-
таточний (інтеграція всіх одержаних даних для
точної верифікації діагнозу).

Більшість ендокринологічних спілок і асо-
ціацій основного методу дослідження ЩЗ ре-
комендують її пальпацію. Чутливість цього
методу в плані виявлення вогнища в ЩЗ неве-
лика і складає 38 - 63 % і деякою мірою зале-
жать від розмірів вузлів та суб’єктивного
відчуття лікаря, який проводить пальпацію [48-
51]. Однак низька чутливість компенсується
достатньою специфічністю – пальпуються
вузли не менше 1 – 1,5 см в діаметрі, які ма-
ють реальне клінічне значення.

Революційним в діагностиці захворювань
ЩЗ стало впровадження ультразвукового дос-
лідження (УЗД) з використанням кольорового
допплерівського картування та можливістю
інтраопераційної візуалізації. Чутливість УЗД
при тиреоїдній патології сягає 82-91 %; точність
– до 81 %, специфічність – до 80 % [51-61].

Ефективним і обов’язковим методом діаг-
ностики вогнищевих уражень ЩЗ є тонкогол-
кова пункційна аспіраційна біопсія під конт-
ролем УЗД з застосуванням цитологічного
дослідження та імуноцитохімічних, ензиматич-
них, цитогенетичних маркерів малігнізації фо-
лікулярного епітелію. Пункційній біопсії під-
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лягають всі вогнищеві утворення в ЩЗ більші
1 см в діаметрі. Чутливість ТАПБ складає 85-
100 %, специфічність методу – 85-90 %, а про-
гностична цінність – 90 % [53-55;60-68]. Перс-
пективним для діагностики є впровадження
методів прямого визначення здатності клітин
з пунктатів до інвазивного росту в культурах
in vitro [36;68].

Накопичено великий клінічний досвід ви-
користання сканографічних методів діагнос-
тики вузлових утворень ЩЗ. Діагностична
значимість цього методу дискутабельна. У
зв’язку з наявність радіонуклеотидного заб-
руднення з первагою ізотопів йоду після аварії
на ЧАЕС, застосування даного методу обме-
жене і використовується за спеціальними по-
казаннями [16;24;69].

Лабораторна діагностика тиреоїдної пато-
логії полягає у визначенні функціонального
стану ЩЗ та порушень гомеостазу, які пов’я-
зані з розвитком патологічних процесів в ній.
Залежно від клінічної ситуації виділяють тес-
ти першого, другого і третього рівнів для оцін-
ки функції щитоподібної залози [70-73].

Вибір лікувальної тактики при вузлових
утвореннях в щитоподібній залозі є складним
і дискусійним питанням тиреоїдології. В ціло-
му при доброякісних вузлах можливості те-
рапії обмежуються альтернативою: рекомен-
дувати пацієнту хірургічне видалення вузла
або продовжувати консервативну терапію з
динамічним наглядом за станом новоутворен-
ня [8;74-79]. Завдання консервативної терапії
(показана при наявності колоїдного зобу з
різноманітним рівнем доброякісної проліфе-
рації, розмірами не більше 2см, а також тен-
денції до підвищення рівня ТТГ у крові більше
2,5 Мод/л) при цьому полягає в запобіганні
подальшого росту вузлового утворення чи
можливості зменшення його розмірів. Слід за-
уважити, що супресивна гормонотерапія
L-тироксином впливає переважно на позавуз-
лову паренхіму, не попереджує виникнення но-
вих вузлів і не призводить до розсмоктування
існуючих вузлів. Критерієм ефективності та
показанням до продовження консервативної
терапії є відсутність росту вузла за період
лікування та нагляду: зростанням вважається
збільшення розміру вузла більше 5 мм за 6
місяців [77;80].

Хірургічне лікування є найбільш ефективним
методом лікування вогнищевих уражень щито-
подібної залози. Показання та обсяг втручання

при хірургічному лікуванні новоутворень ЩЗ
продовжують обговорюватись в світовій літе-
ратурі і мають дискусійний характер.

Важливою проблемою тиреоїдології в Ук-
раїні є велика кількість зайвих хірургічних
втручань при доброякісних новоутвореннях
щитоподібної залози, більшість яких у розвину-
тих країнах світу лікується консервативно.
Дослідженнями встановлено, що близько 40 %
оперативних втручань не мають достатнього
обґрунтування, а 40-50 % операцій при злоякі-
сних новоутвореннях ЩЗ за об’ємом не відпо-
відають онкологічним вимогам. Поширюється
занадто радикальний, не завжди обґрунтований
та невиправданий з ендокринологічної точки
зору підхід до обсягу хірургічного втручання,
критерії вибору якого мають суперечливу оці-
нку [2;41;76]. Проблеми хірургічного лікуван-
ня вузлових уражень ЩЗ мають ряд важливих
аспектів: медичних, економічних, морально-
етичних та юридичних [2;75;77;80-83].

Вибір оперативного методу лікування вог-
нищевого ураження ЩЗ залежить від його
розмірів (більше 2,5 см) та кількості вогнищ,
морфологічної структури (підтвердження або
неможливість скасування злоякісного харак-
теру), локалізації (шийно-загруднинна, пере-
шийок, одно/чи двобічна), функціонального
стану залози, наявності автоімунного тиреої-
диту (АІТ), віку та загального стану пацієнтів
[2;41;75-77;80-86].

Обсяг оперативного втручання при добро-
якісних новоутвореннях ЩЗ класифікується за
залишковою тканиною [87] і коливається від
гемітиреоїдектомії (при односторонніх солітар-
них вузлах) до субтотальної і гранично суб-
тотальної резекції ЩЗ (при багато-вузловому
зобі та двобічній його локалізації) або тоталь-
ної тиреоїдектомії (при багатовузловому зобі
з двобічною локалізацією, АІТ зі значною
лімфоцитарною інфільтрацією і гіпотиреозом,
підозрою при інтраопераційній діагностиці
щодо злоякісного характеру вогнища). При
цьому “золотим стандартом” є екстрафасці-
альне видалення патологічного вогнища з обо-
в’язковою візуалізацією оточуючих структур,
які оточують залозу та проведення інтра-
операційної цитогістологічної діагностики
[7;22;88-92].

Альтернативою в хірургії щитоподібної за-
лози є розробка та застосування малоінвазив-
них технологій – cклеротерапії під контролем
ультразвуку і ендоскопічних втручань з вико-
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ристанням класичних ендоскопічних методів
та відеоендоскопічних асистенцій, які в ос-
танні роки набули значного поширення при її
вогнищевих ураженнях [2;93-96]. Спосіб мало-
інвазивного лікування знайшов застосування
при лікуванні доброякісних кістозних утворень
щитоподібної залози, у випадках високого
хірургічного ризику чи недоцільності стандар-
тної відкритої операції.

При підтвердженні злоякісного характеру
вузла постає необхідність виконання екстра-
фасціальної тиреоїдектомії з ревізією регіонар-
них лімфатичних вузлів шиї та наступним про-
веденням радіойодтерапії і супресивної гормо-
нотерапії [2;9;16;97-99]. Перспективним є зас-
тосування кріодеструкції в лікуванні вогни-
щевих уражень ЩЗ, особливо злоякісних [100].

Оперативне втручання несе з собою пев-
ний ризик безпосередніх (2 – 3 %) та віддале-
них (6 – 38 %) ускладнень, часом призводячи
до стійкої інвалідизації пацієнтів внаслідок
гіпопара- та гіпотиреозу, парезу гортані, ре-
цидивів захворювання [2;11;81;86;89;90].

Велике значення в запобіганні ускладнень
оперативного втручання має виконання ряду
вимог (якісна передопераційна підготовка хво-
рих, особливо з наявністю тиреотоксикозу; ви-
бір оптимального методу знеболювання; ква-
ліфіковане виконання оперативної техніки;
застосування сучасних медичних технологій
для проведення операції).

Запобіганню пошкоджень гортанних нервів
та видаленню паращитоподібних залоз допо-
магає надійна візуалізація органів, виконання
технічних прийомів (прецизійна субфасціаль-
на резекція залози, інтраопераційне забарвлен-
ня структур і т.д.) та глибоке знання особли-
востей топографічної анатомії ЩЗ та органів
шиї [88;90;101].

З метою інтраопераційного гемостазу та змен-
шення післяопераційної лімфогеморагічної рано-
вої секреції застосовують аплікації біоадгезивно-
го препарату полімеру фібрину [2], адсорбуючо-
го ранового покриття “Тахо-Комб” [81].

Для профілактики післяопераційного гіпо-
тиреозу та гіпопаратиреозу під час виконан-
ня розширених резекцій ЩЗ виконують авто-
трансплантацію ділянок здорової тканини
щитоподібної залози чи паращитоподібної за-
лози, після її відокремлення від видаленої час-
тини, в кивальний м’яз [103]. В зв’язку з роз-
витком технологій вирощування тканин, пер-
спективним в лікуванні таких ускладнень
є підсаджування клітин щитоподібної та пара-
щитоподібної залоз.

Таким чином, зростання поширеності та
захворюваності на тиреоїдну патологію в Ук-
раїні в основному за рахунок переважно вуз-
лових форм нетоксичного зобу потребує роз-
робки чітких діагностичних та лікувальних
алгоритмів. Діагностичний алгоритм ґрун-
тується на раціональному використанні су-
часних клінічних, інструментальних та лабо-
раторних засобів з наданням переваги тонко-
голковій пункційній аспіраційній біопсії та
УЗД, а технологія лікування вогнищевої па-
тології щитоподібної залози складається з мо-
дифікованих оперативних втручань, малоінва-
зивних хірургічних технологій та консерватив-
них методів з конкретним визначенням пока-
зань до кожного із них [1-3;17;76;80].

Велика кількість невирішених питань, які
стосуються оперативного лікування вогнище-
вих уражень ЩЗ, робить доцільним подальше
вивчення цієї проблеми з метою удосконален-
ня хірургічної тактики та вироблення єдиних
стандартів лікування з урахуванням регіо-
нальних особливостей.
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З тих пір, як у 1882 році Carl Landenbuch у
Берліні, а в 1886 році Ю.Ф. Косинський у Росії
зробили перші холецистектомії – не припиняють-
ся дискусії щодо різних аспектів і лікувальної
тактики в хворих з гострим холециститом (ГХ).
Разом з тим, дотепер у науковій літературі не-
має навіть єдиного розуміння використовуваних
термінів. Існуюче становище допускає суб’єк-
тивізм, різночитання і неоднозначність у їхньо-
му тлумаченні, а в підсумку – довільне застосу-
вання, що перешкоджає об’єктивній оцінці та по-
рівнянню результатів досліджень, проведених
різними авторами при використанні неоднако-
вих лікувальних програм [48,42].

Загальновідомо, що класифікація, у широ-
кому розумінні цього терміна, являє собою роз-
поділ понять за класами залежно від їхніх за-
гальних ознак.

При лікуванні хворих з ГХ більшість хі-
рургів дотепер, як і 50 років тому, використо-
вують класичні пропозиції акад. АМН СРСР
Б.А. Петрова (1952), який запропонував опе-
рації при ГХ розділяти на: 1. Вимушені, які про-
водяться за життєвими показаннями (гангрена,
перфорація жовчного міхура, перитоніт) у
перші години після поступлення хворого.

2. Екстрені, які виконуються протягом 24–
72 годин від моменту госпіталізації.

3. Ранні, які виконують через 7–10 діб після
затухання гострих запальних явищ
(Д.Ф. Скрипниченко и соавт., 1985).

Після скрупульозного обговорення хірур-
гічною громадськістю пропозиції Б.А. Петро-
ва були видозмінені та в дещо зміненій формі
знайшли втілення в рекомендаціях VI Плену-
му хірургів СРСР (Ленінград, 1956), коли було
прийняте рішення всіх хворих з ГХ госпіталі-

зувати в хірургічні відділення, тобто хворий
на ГХ, переставши бути “пограничним”, при-
пинив “...кочувати з терапевтичного відділен-
ня в хірургію та навпаки” (Б.А. Корольов и
соавт., (1986). Головними ознаками для дифе-
ренційованого вибору лікувальної тактики
були названі терміни від початку захворюван-
ня, вираженість перитоніту, симптоми інток-
сикації та ефективність консервативного ліку-
вання (А.А. Шалимов и соавт., 1975). Пленум
не погодився з термінологією, запропонова-
ною Б.А. Петровим, а рекомендував розділя-
ти оперативні втручання на екстрені, термі-
нові і відстрочені.

З різними уточненнями та доповненнями
рішення VI Пленуму повторювалися в резолю-
ціях наступних хірургічних з’їздів і конфе-
ренцій (Наукова сесія Ленінградського інсти-
туту швидкої допомоги ім. Ю.Ю Джанелідзе
(1964), Всеросійська конференція хірургів 1968
року, ХІІІ Пленум правління товариства хі-
рургів УРСР 1972 року, I Всесоюзного симпо-
зіуму по жовчній хірургії 1977 року й ін.). У
підсумку, була прийнята наступна класифіка-
ція операцій, за термінами їх виконання.

Екстреними назвали операції, що викону-
ють через 3-6 годин після поступлення хворо-
го в стаціонар. Показаннями до таких втру-
чань прийнято вважати деструктивний ГХ із
симптомами обмеженого або поширеного пе-
ритоніту.

Терміновими назвали операції, що викону-
ють протягом 24–48 годин після поступлення.
Показаннями до них є ускладнені та неусклад-
нені форми ГХ.

Відстрочені операції виконують через 3–7
діб після госпіталізації. До цієї групи відноси-
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ли операції в хворих, що мали потребу в підго-
товці та корекції того або іншого виду супро-
відної патології, однак за умови, що відстро-
чення операції не загрожувало розвитком важ-
ких ускладнень основного захворювання
(В.Ф. Сухарев и соавт., 1980, 1983; М.В. Гри-
нев и соавт., 1988).

У рішеннях ХV Об’єднаного пленуму прав-
ління Всесоюзного і Молдавського товариств
хірургів (1976) операції при ГХ класифіковані
дещо по-іншому. Були виділені наступні гру-
пи втручань (И.Н. Крук, 1986):

– екстрені – проведені в найближчий період
після поступлення;

– термінові – які виконують у перші 24-48
годин;

– ранні планові операції – виконувані на 10-
14-й день від початку захворювання.

Недоліком вищенаведеної класифікації бу-
ло те, що для позначення етапів часу (термінів)
виконання операції були використані терміни,
взяті з різних мов. Це привело до того, що два
рівнозначних за змістом терміни (синоніми) –
екстрений і терміновий – стали застосовува-
ти до різних часових періодів. На думку
А.П. Торгунакова (1986), більш правильними
були б наступні градації: 1) Екстрений – Пла-
новий. 2) Терміновий – Відстрочений (нетерм-
іновий).

Таке положення збереглося до 1983 року,
коли статтею Ю.Г. Шапошнікова і співав-
торів [55] була розгорнута дискусія, що три-
вала 5 років. У ній взяли участь 45 хірургів із
13 міст СРСР.

Аналіз статті Ю.Г. Шапошнікова і співавт.
(1983) та коментарі його опонентів наочно по-
казали, до чого може привести відсутність єди-
ного розуміння використовуваних термінів.
Так, Ю.Г. Шапошніков і співавт. (1983) вва-
жали, що вони додержувалися активної так-
тики та виконували операції в ранні терміни
від моменту госпіталізації. При уважному вив-
ченні матеріалів статті виявилося, що це не від-
повідало дійсності, а основною причиною цьо-
го стало довільне використання термінології.
Детальний аналіз методологічних і терміноло-
гічних погрішностей, допущених у статті,
провів І.Н. Крук (1983). Він показав, що ав-
тори, нібито пропагуючи рішення VI Плену-
му хірургів, самі його не дотримувались. За-
мість того, щоб оперувати в екстреному по-

рядку хворих з явними ознаками деструкції
жовчного міхура та вираженою інтоксикацією,
вони проводили тривале консервативне ліку-
вання. Крім того, Ю.Г. Шапошніков і співавт.
(1983) писали, що хворим з гострим перитоні-
том варто проводити оперативне лікування
протягом першої доби! У підсумку, виявило-
ся, що в більшості пацієнтів операцію вико-
нували на 4-6-ту добу від початку захворю-
вання, що ніяким чином не відповідало крите-
ріям, за якими тактика могла б бути названа
активною. От до чого може привести надто
вільне використання термінів.

Подібна методологічна помилка була до-
пущена й А.І. Краковським (1983). Він відно-
сив до екстрених операції, проведені в межах
24 годин від моменту захворювання, до термі-
нових – протягом 2-3 діб, а до відстрочених –
виконані на 4-15-ту добу.

Особливої гостроти суперечка набула після
опублікування роботи Ю.І. Датхаєва (1985),
що запропонував відмовитися від поділу опе-
рацій на екстрені, невідкладні та термінові,
вказавши, що ці слова – синоніми. Крім того,
він вважав, що оскільки різні автори не дотри-
муються єдиного принципу визначення
термінів операції в хворих з ГХ, то, за даними
літератури, взагалі неможливо судити про
справжню частоту летальних результатів після
різних операцій. Для радикальної ліквідації
термінологічної плутанини він рекомендував
обмежитися тільки двома градаціями операцій:
екстрена (виконувана в межах 3-6 годин) і від-
строчена (проведена в межах 72 годин від мо-
менту поступлення).

Поступово хірурги, що брали участь у дис-
кусії, відійшли від обговорення хірургічних
проблем лікування хворих з ГХ і сконцентру-
вали свої зусилля на дослідженнях з мовознав-
ства. Так, В.С. Маят і співавт. (1986), визнаю-
чи, що терміни екстрений, невідкладний і
спішний є синонімами, провели дослідження з
визначення ступеня спішності. Доцільність
поділу операцій з використанням запропоно-
ваних ними назв, вони обґрунтували, не бага-
то, не мало, а “...відтінками значення термінів
або стилістичним забарвленням”, вважаючи,
що синонім терміновий має значення трохи
меншої нагальності, ніж екстрений.

Інші критики Ю.Д. Датхаєва, І.Н. Крук
(1986) вважали, що “у побуті слово “екстре-
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ний” рівнозначно слову “терміновий”. Але це
тільки в побуті, а в хірургії є свої поняття, що
не завжди збігаються з поняттями, прийняти-
ми в ужитку”.

У результаті дискусії у редакційній статті
(Хирургия. – 1987. – №2. – С. 89 – 92.) була
опублікована угода по термінології. Операції
при ГХ було рекомендовано розділяти на:

1. Екстрені (термінові, невідкладні) – опе-
рації, виконані негайно, після поступлення хво-
рого в стаціонар або після життєво необхідної
короткочасної підготовки, що займає не більше
декількох годин. Показанням до такої операції
був названий перитоніт.

2. Ранні операції – виконувані в перші 3 до-
би (24-72 години) після поступлення хворого
(з урахуванням початку захворювання) при
неефективності консервативної терапії, а та-
кож у випадку холангіту, механічної жовтя-
ниці без тенденції до їхньої ліквідації, особли-
во в хворих літнього та старечого віку.

3. Пізні операції (планові) – здійснювані че-
рез 10-15 днів і пізніше після затухання ГХ.

Зрозуміло, що такі рекомендації з надмірно
вільною інтерпретацією термінів нічого, крім
плутанини, принести не могли. Саме 1987 рік і
варто вважати початком хаосу в термінології
хірургії гострого холециститу.

Таке становище збереглося і сьогодні. Так,
на думку Р.І. Шніцер (2001), всі операції в хво-
рих з ГХ варто розділити на: 1. Невідкладні –
виконувані в хворих з ГХ, ускладненим пери-
тонітом, у терміни до 3-х годин від моменту
госпіталізації в стаціонар. 2. Термінові опера-
ції – проведені протягом 24-48 годин від мо-
менту госпіталізації. 3. Відстрочені операції –
у терміни 3-10 діб від моменту госпіталізації.
4. Планові, котрі виконують через 1-3 місяці
після купірування нападу ГХ.

Доречно нагадати, що “плановий” означає
здійснюваний відповідно до плану (С.И. Оже-
гов, 1988) і більш нічого. А хіба не можна зап-
ланувати термінову або відстрочену опера-
цію?

Неоднозначна і класифікація В.І. Русина та
співавт. (2001). Автори розділяють операції при
ГХ на: екстрені, термінові, вимушені (ранні),
відстрочені та планові. Виникає кілька питань.
По-перше, яка із операцій, що сьогодні засто-
совується, не вимушена? Будь-яке хірургічне
втручання – саме вимушений метод лікуван-

ня, коли застосувати безопераційні способи
вже не можна. По-друге, знову термін “плано-
вий” випадає з загальної схеми побудови кла-
сифікації.

В основному дотримуються класичних по-
глядів М.І. Тутченко та співавт. (2002), хоча
назву “терміновий” вони замінили на “не-
відкладний”, що, звичайно, є повним правом
авторів.

Принципи, закладені в основу класифікації
О.О. Шалімова і співавт. (1983) відродив
В.І. Бучнев (2003), який розділив операції за
термінами їхнього виконання на екстрені та
планові. Суть операцій, класифікованих авто-
ром як екстрені порівняно з загальноприйня-
тою термінологією не змінилася. Такі операції
автор виконував у терміни до 3-6 годин після
поступлення хворого, при цьому термін пере-
бування хворого в стаціонарі до екстреної опе-
рації не перевищував терміну, необхідного для
проведення підготовки в обсязі абсолютно не-
обхідних заходів інтенсивної терапії.

Операції, виконання яких може бути пере-
несене на якийсь термін (фактично здійснити
той або інший лікувальний план) без збитку
для стану хворого, В.І. Бучнєв (2003) визна-
чив як планові.

Планові операції, на його думку, доцільно
розділяти на:

1. Ранні планові операції, тобто ті, котрі
виконують до виписки хворого з хірургічного
стаціонару.

2. Пізні планові операції – проведені після
повноцінного стаціонарно-амбулаторного
лікування та повторної госпіталізації в хірур-
гічне відділення.

Класифікація В.І. Бучнєва (2003), без сум-
ніву, логічно побудована та зручна для вико-
ристання в практичній роботі, однак і вона не
позбавлена недоліків. Так, автор використо-
вує термін “ранні”  стосовно планових опе-
рацій, хоча в літературі вкоренилося визначен-
ня ранні втручання, що виконуються “на ви-
соті нападу”, що більше відповідає екстреним
втручанням.

Інтерес становить й еволюція тлумачення
терміна “ранні” операції. Ще у 1952 р.
Б. А. Петров ранніми називав операції, прове-
дені через 7-10 діб після затухання гострого
запального процесу. У 60-ті роки ХХ століття
більшість хірургів ранніми стали називати
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втручання, виконані на висоті нападу, що
більше відповідало екстреним втручанням.

Після досліджень В.В. Аліпова і співавт.
(1979) і G. Altmeier (1981), які показали, що про-
тягом 72 годин від моменту захворювання в
більшості хворих патологічний процес обме-
жений жовчним міхуром, а протягом цього пе-
ріоду різко зростає ризик деструкції стінки
жовчного міхура та небезпека розвитку поза-
міхурових гнійно-септичних ускладнень ГХ.
Тому ранніми стали називати операції, які ви-
конувались в терміни до 24-48 годин (Г.И. Ве-
ронский и соавт., 1989; В.Ф. Сухарев и соавт.,
1990; W. Linden еt al., 1970; P. McArthur et al.,
1975; J. Lahtinen et al., 1978; H. J. Jarvinen et
al., 1980) або до 72 годин (А.А. Шалимов и
соавт., 1983) від початку захворювання. Отже,
для кваліфікації операцій як ранніх більшість
дослідників 70-80-х років відводили 3 доби.

Надалі термін “ранній” стали використо-
вувати безсистемно. Взагалі варто, мабуть,
погодитися з думкою Б.А. Корольова і співавт.
(1990) про те, що цей термін був споконвічно
невдалий. Він досить швидко був дискредито-
ваний багатозначністю і вже в 90-ті роки було
поставлене питання про його заміну.

Відсутність єдності в термінології приве-
ло й до відсутності єдності в тактиці. Ма-
буть, немає жодного розділу хірургії, в яко-
му думки хірургів настільки б розходилися .
Ще в 30-х роках ХХ століття були вислов-
лені протилежні точки зору, коли M. Behrend
сказав: “Хірург, що оперує негайно через по-
яву  симптомів  емпієми  жовчного  міхура ,
тільки  грає  зі  смертю”. Йому  заперечив
Ch. Heyd: “Ті, хто радять вичікувати, грають
в  азартну  гру” [47]. Можна  скласти  довгі
списки імен авторитетних хірургів, що дот-
римуються  діаметрально  протилежних  ду-
мок, причому всяка їхня публікація підтвер-
джувалася значним матеріалом і кращими ре-
зультатами порівняно з такими в опонентів
[23]. Парадоксальність ситуації полягала в
тому, що “… хірурги, котрі змінювали “вич-
ікувальну” тактику  на  “активну”, а  також
ті, що змінювали “активну” на “вичікуваль-
ну”, добивалися зниження летальності”  [13].
Він же і давав пояснення цьому парадоксові:
“Це зниження, очевидно, було пов’язано не зі
зміною тактики, а з нагромадженням досвіду
й удосконаленням методів діагностики”.

 Активна тактика лікування хворих з ГХ.
За влучним зауваженням В.Н. Климова (1988):
“Протягом всієї історії хірургії операції на
висоті нападу ГХ не були популярні, але зав-
жди були необхідні. Непопулярність їх пояс-
нюється високою летальністю, а необхідність
їхнього проведення диктується життєвими по-
казаннями”.

Інтерес до можливості переходу до актив-
ної тактики з виконанням ранніх операцій у
хворих з ГХ (протягом 24-48 годин від почат-
ку захворювання) зріс після проведення в 70-х
роках ХХ століття чотирьох рандомізованих
клінічних досліджень (W . Linden еt al., 1970;
P. McArthur et al., 1975; J. Lahtinen et al., 1978;
H. J. Jarvinen et al., 1980). У результаті цих
досліджень було встановлено, що в абсолют-
ної більшості хворих можливе виконання опе-
рації в ці терміни, адже вона безпечна та при-
зводить до достовірного зниження летальності
та частоти ускладнень, пов’язаних із прогре-
суванням ГХ і розвитком його позаміхурових
і системних ускладнень.

У ті ж роки в СРСР, незважаючи на те, що
основною причиною летальних наслідків при
хірургічному лікуванні хворих з ГХ практич-
но всі дослідники називали пізнє виконання
операції, панувала вичікувальна тактика.
Більшість хворих після купірування гострих
явищ взагалі виписувалися зі стаціонару без
операції. За зведеними статистиками Б.А. Ко-
рольова і Д.Л. Піковського (1986), які ґрунту-
ються на аналізі результатів лікування 232295
хворих 117 авторами в 1973-1983 рр., хірургі-
чна активність при ГХ не перевищувала 21,8-
38,2%.

У 1986 році в журналі “Хирургия” (№3) бу-
ла опублікована стаття Н.А. Бауліна й
А.А. Бауліна, яка ініціювала дискусію, що три-
вала 2 роки. Основною пропозицією авторів
було визнати ГХ таким же невідкладним хірур-
гічним захворюванням, як і гострий апендицит.
Вони вважали, що при ускладненому ГХ (пери-
тоніт, холангіт, обтураційна жовтяниця) вар-
то використовувати тактику, як при апенди-
циті, та виконувати екстрену (у найближчі 2-3
години від моменту поступлення) операцію.
Впровадження такої активної тактики дозволи-
ло авторам домогтися зниження післяоперацій-
ної летальності при ГХ з 10,5 до 1,2%, тобто в 6
разів усього за один рік роботи.



91ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2004

ДИСКУСІЇ

Одними з найбільш послідовних пропаган-
дистів активної тактики в ті роки були
В.Ф. Сухарєв і співавт. (1980, 1983, 1990). До
1990 року вони повідомили про результати
хірургічного лікування 6076 хворих з ГХ, з
яких 4092 (79,9%) були оперовані протягом
перших 48 годин від моменту поступлення в
клініку з післяопераційною летальністю 2,5%.

За даними Г.І. Веронського і співавт. (1989),
впровадження активної тактики з виконанням
у 50,7% хворих екстрених і термінових опе-
рацій дозволило домогтися зниження післяопе-
раційної летальності протягом 6 років з 6,2 до
0,6%, а хірургічну активність при цьому підви-
щити з 52,9 до 86,6%.

Після відмови від вичікувальної і перехо-
ду до активної тактики домігся поліпшення ре-
зультатів хірургічного лікування хворих з ГХ
В.Н. Климов (1988). Він повідомив про резуль-
тати лікування 582 хворих, з яких у 40,6% опе-
рації були виконані в перші 12 годин від мо-
менту поступлення. Ще 33,1% хворих оперо-
вані через 12-24 години, 17,1% – через 24-48
годин і 9,2% – через 48-72 години. Летальність
після екстрених операцій склала 5,7%, а після
термінових – 4,0%. За даними А.К. Георгадзе і
співавт. (1984), летальність після операцій, ви-
конаних у терміни 12-24 години від моменту
поступлення склала 2,3%, в групі оперованих
у терміни від 24 до 48 годин – 4,7%, а в оперо-
ваних пізніше 3-ї доби вона підвищилася до
8,2%. Автори зробили висновок про те, що по-
казання до термінових операцій виникають у
91,7% хворих з ГХ.

Як завжди не обійшлося й без перегинів на
місцях. Так, у рішенні Республіканської нау-
кової конференції в м. Запоріжжя (1982) була
дана директивна вказівка довести хірургічну
активність при ГХ за рахунок виконання ран-
ніх операцій навіть у неспеціалізованих стаціо-
нарах до 50%, що відразу ж призвело до збіль-
шення летальності  [43]. Надалі практика
штучного підвищення оперативної активності
в ранній термін була засуджена. Їй на зміну
прийшла концепція диференційованого вибо-
ру терміну й технології операції залежно від
клініко-морфологічної форми захворювання
(О.Е. Бобров и соавт., 2002, Ю.С. Семенюк,
2002, В.І. Бучнєв, 2003). Так, В.І. Бучнєв (2003)
показав, що спроба поліпшення результатів
хірургічного лікування хворих з ГХ директив-

ним підвищенням активності без урахування
клініко-морфологічної форми захворювання та
виконанням екстрених операцій у 74,2% при-
звела тільки до зростання летальності з 0,7 до
1,29%.

Доцільність активної хірургічної тактики
в хворих з ГХ, на думку її прихильників, обу-
мовлена, по-перше, тим, що морфологічні зміни
в жовчному міхурі, які виникають на фоні
біліарної гіпертензії й обумовлені запальним
процесом, ніколи безслідно не зникають, але
призводять до розвитку численних інтра- та
екстраміхурових ускладнень; по-друге, тим,
що поліпшення стану хворого, яке настає при
інфузійно-трансфузійній терапії, найчастіше є
тільки удаваним, тому що не завжди об’єктив-
но відображає зворотність запального проце-
су (А.К. Бабалич и соавт., 1977; А.И. Краков-
ский, 1983; О.Л. Ткачук, 1999). Практика спов-
нена спостереженнями, коли на фоні проведе-
ної інфузійної терапії з застосуванням антибіо-
тиків та клінічними ознаками поліпшення ста-
ну хворого розвивалися гангрена жовчного
міхура, його перфорація або гнійно-септичні
навколоміхурові ускладнення (К.Д. Тоскин и
соавт., 1983; О.Е. Бобров и соавт., 1992;
А.Е. Борисов и соавт., 2000). Так, Ю.Г. Ша-
пошніков и співавт. (1983) у 64,6% хворих, опе-
рованих на 8-12-й день консервативного ліку-
вання, виявляли деструктивний ГХ із гнійни-
ми ускладненнями. Варто визнати, що захоп-
лення тривалою “безкарною” (за визначенням
Б.А. Корольова і співавт., 1985) терапією при-
зводить, в основному, до того, що операцію в
таких хворих все одно доводиться виконува-
ти, але вже в інфікованих тканинах і складних
топографоанатомічних умовах (Ю.Г. Шапо-
шников и соавт., 1981), а “очікування зі ска-
льпелем у руках” нічого не змінює
(В.А. Торицин, 1985).

Особливу небезпеку становить проведення
тривалого консервативного лікування ГХ у
хворих літнього та старечого віку, особливо на
фоні цукрового діабету (А.Л. Костюченко и
соавт., 1990; С.А. Алієв, 1998; В.І. Мамчич та
співавт., 2001). Захворювання в цієї категорії
хворих звичайно не супроводжується вираже-
ними клінічними проявами, незважаючи на пе-
ревагу деструктивних форм запалення жовчно-
го міхура – емпієми, гангрени або перфорації.
Тому, на думку В.Н. Климова (1988), показан-
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ня до екстрених і термінових операцій у цієї
категорії хворих повинні не обмежуватися, а
розширюватися. Зволікання ж з операцією при-
зводить до розвитку інфекційних ускладнень,
аж до “блискавичної” форми біліарного сепси-
су (Э.И. Гальперин и соавт., 1983; М.П. Заха-
раш и соавт., 2001). Перераховане вище вва-
жають обґрунтуванням переваг активної так-
тики з виконанням ранньої операції в цій групі
пацієнтів (А.А. Шалимов и соавт., 1993;
D. Demetriades et а1., 1987).

За даними звітів прихильників активної
лікувальної тактики, післяопераційна ле-
тальність при ГХ коливається в досить широ-
ких межах (від 0,2 до 15,3%). Це, очевидно,
можна пояснити неоднорідним складом по-
рівнюваних груп хворих (А.К. Георгадзе и со-
авт., 1984; В.Т. Зайцев и соавт., 1981;
Ю.Г. Шапошников и соавт., 1981; J. Garsia-
Valdecasas et al., 1988). Разом з тим, важливим
висновком практично всіх досліджень було
встановлення факту, що виконання операції в
ранній термін від моменту розвитку ГХ не
збільшувало частоти головного ускладнення
холецистектомії – ятрогенного ушкодження
жовчних проток (В.Ф. Сухарев и соавт., 1990).
Крім того, рання операція скорочує тривалість
госпіталізації та тимчасової непрацездатності,
зменшує вартість лікування (Г.И. Веронский
и соавт., 1989; А.И. Краковский, 1983;
В.І. Мамчич та співавт., 2001).

Позитивними елементами активної такти-
ки її прихильники вважають наступне:

1) консервативна терапія призводить до
затухання клінічних проявів ГХ не більш ніж у
50% хворих;

2)у літніх хворих досить часто мають місце
безсимптомні варіанти перебігу деструктив-
них форм ГХ;

3) активна хірургічна тактика при ГХ доз-
воляє домогтися скорочення термінів перебу-
вання хворих у стаціонарі;

4)рання операція, проведена до бактеріаль-
ного інфікування жовчі, запобігає холецисто-
генним змінам в печінці та розвитку декомпен-
сації супровідних захворювань;

5) післяопераційна летальність при ранніх
операціях мало чим відрізняється від такої при
планових операціях.

Вичікувальна тактика лікування хворих з
ГХ. У ті роки, коли операції при ГХ були не-

частою подією, непорушною залишалася дум-
ка С.П. Федорова, який вказував: “Я уникав,
по можливості, та продовжую уникати опе-
рацій під час нападу холециститу, й, думаю,
що тому маю окремі сотні операцій майже без
смертності” [12].

У 50-60-х роках ХХ століття основним ви-
дом втручань були операції, що виконували
після доопераційного обстеження і консерва-
тивного лікування протягом не менш 5-7 діб.
Така тактика супроводжувалася летальністю,
що досягала 7,2-11,6% (А.И. Краковский, 1983;
А.Е. Борисов и соавт., 2000).

Після втілення в життя рекомендацій VI
Пленуму хірургів СРСР  (Ленінград, 1956)
було відзначене деяке збільшення частоти
ранніх операцій, однак така зміна тактики не
всіма хірургами була сприйнята однозначно.
Так, на думку Г.І. Лукомського і співавт.
(1980), впровадження рекомендацій пленуму
без попередньої спеціальної підготовки
хірургів привело до повсюдного погіршення
результатів лікування хворих з ГХ і росту ле-
тальності, а, за даними Б.Н. Есперова і співавт.
(1987), “...при застосуванні в 50-ті роки так-
тики лікування ГХ, як при гострому апенди-
циті, летальність досягала 40%”.

Інтерес становить і зміна поглядів на так-
тику лікування хворих з ГХ самого ініціатора
рішень VI Пленуму хірургів Б.А. Петрова.
При аналізі результатів лікування хворих з ГХ
(1955-1960 рр.) у НДІ ім. Н.В. Скліфосовсько-
го, досягнутих за 5 років з використанням ак-
тивної тактики, було відзначене підвищення
летальності з 7,5 до 8,2%, при цьому після ви-
мушених операцій вона досягала 30-35%. Це
привело до того, що Б.А. Петров до кінця 60-х
років став прихильником вичікувальної так-
тики, в результаті чого післяопераційну ле-
тальність вдалося знизити до 2,9% (П.А. Ива-
нов и соавт., 1988).

Найбільш послідовними супротивниками
активної тактики та ранніх операцій були
В.В. Виноградов і співавт., (1977). У резуль-
таті проведених ними порівняльних клінічних
і морфологічних досліджень було встановле-
но, що тяжкі деструктивні форми ГХ у ранні
(до 3-х діб) терміни захворювання зустріча-
ються не більш ніж у 3% хворих. Навіть флег-
монозні форми запалення жовчного міхура в
абсолютної більшості хворих під впливом
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лікування піддаються зворотному розвиткові,
та тільки в 5% з них виникає емпієма жовчно-
го міхура або інші ускладнення.

Підтвердження цим положенням автори
знаходили в аналізі 25-літнього досвіду ліку-
вання 4400 хворих з ГХ, з яких 190 хворих було
оперовано в екстреному та терміновому по-
рядку. Летальність після екстрених операцій
склала 25%, після термінових – 16%. Перехід
на вичікувальну тактику дозволив у 95,1% з
4183 хворих цілком купірувати явища ГХ кон-
сервативними заходами, а до зниження леталь-
ності до 3,8%, на думку В.В. Виноградова і
співавт. (1977), призвело перенесення у 1610
хворих операцій на денний час і виконання їх
у відстроченому порядку. Був зроблений вис-
новок, що, на відміну, наприклад, від гостро-
го апендициту, перенесення операції на більш
пізні терміни в хворих з ГХ цілком допустиме.
Правда, автори тільки мимохідь згадали про
18 (0,7%) хворих, що померли без оперативно-
го втручання.

Питання про тактику та терміни операції
при ГХ знову були обговорені на конференції
хірургів у Саратові (1967), Пленумі Всеро-
сійського товариства хірургів у Калінінграді
(1968), на Конференції гепатологів у Кемеро-
во (1969) і на ХХІ Конгресі міжнародного то-
вариства хірургів у Москві (1971). На цих хі-
рургічних форумах пролунав заклик до відмо-
ви від активної тактики і ранніх операцій.
Учасники обговорення в цілому підтримали
вичікувальну тактику, яку пропагував
В.В. Виноградов. На висоті нападу ГХ було
вирішено оперувати тільки хворих з перито-
нітом, усім же іншим хворим було рекомендо-
вано проводити консервативне лікування, а
операцію виконувати після стихання гострих
запальних явищ.

Слід зазначити, що і цього разу не вдалося
досягнути єдності. Миттєво вичікувальна так-
тика була розділена на активно-вичікуваль-
ну та консервативно-вичікувальну (Ю.Н. Бе-
локуров и соавт., 1984; В.А. Торицин, 1985).

Прихильники активно-вичікувальної так-
тики (Д.Ф. Скрипниченко и соавт., 1985) вва-
жали, що операцію варто виконувати з 3 по 8
день  від  початку  захворювання ,  оскільки
після холецистектомії, виконаної пізніше 12-ї
доби ,  післяопераційна  летальність  підви-
щується.

Прихильники консервативно-вичікувальної
тактики закликали до лікування хворих з ГХ
по можливості консервативними заходами, а
виконання операції взагалі переносили на “хо-
лодний період” – тобто через кілька тижнів і
навіть місяців від маніфестації ГХ, особливо
у хворих старших вікових груп із супровідни-
ми захворюваннями (Б.А. Агаев и соавт., 1977;
А.А. Реут и соавт., 1981). Вони вказували на
те, що результати ранніх, особливо екстрених,
операцій не можуть бути визнані задовільни-
ми. На їхню думку, у 20-25% хворих причи-
ною так званого постхолецистектомічного
синдрому (забуті камені, некореговані пору-
шення прохідності жовчних проток, ятрогенні
стриктури і т.п.) є саме ранні операції.

Про зниження післяопераційної летальності
при ГХ з 7,2 до 5,5% після переходу з активної
на вичікувальну тактику повідомили
О.А. Наричева і співавт. (1980), з 1,9 до 0% –
В.М. Леонтьєв і співавт. (1981). При цьому
вони, лукаво замовчуючи про те, що ефек-
тивність вичікувальної тактики оцінювалася,
як правило, не роздільно по групах хворих за-
лежно від тяжкості перебігу і давності захво-
рювання, а по загальній кількості госпіталізо-
ваних, серед яких більш ніж у половини були
легкі форми захворювання (жовчні коліки, ка-
таральний холецистит) (А.И. Краковский,
1983). Практично всі прихильники вичікуваль-
ної тактики обходили стороною питання про
те, скільки хворих ГХ померло взагалі без опе-
рації.

Позитивними сторонами вичікувальної
тактики є такі моменти:

1) у 50% хворих напад ГХ вдається купіру-
вати консервативними заходами протягом 12-
48 годин без розвитку яких-небудь ускладнень;

2)під час операції, що починається в ранній
термін, у гострому періоді захворювання, за-
пальний інфільтрат створює труднощі при
ідентифікації елементів печінково-дванадцяти-
палої зв’язки, а руйнування інфільтрату може
сприяти мікробній контамінації черевної по-
рожнини;

3)при екстрених операціях підвищується
небезпека ятрогенних ушкоджень судин і ге-
патикохоледоха в результаті зміни топогра-
фічних зв’язків у зоні операції;

4)у більшості пацієнтів, особливо старших
вікових груп, необхідна ретельна тривала пе-
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редопераційна підготовка через високу часто-
ту і тяжкість супровідних захворювань.

Дискусія про доцільність використання того
або іншого варіанта лікувальної тактики не
завершена дотепер. Вона то затихає, то розпа-
люється знову, тим самим підтверджуючи
спіралеподібність інтересу до проблеми ліку-
вання хворих з ГХ (В.А. Торицин, 1985;
М.П. Захараш та співавт., 2001). Останнім ча-
сом хірурги стали менше обговорювати
технічні деталі операцій, але зріс інтерес до об-
говорення питань диференційованого вибору
лікувальної тактики. Очевидно, це пов’язано з
тим, що хірурги вже трохи охолонули до дифі-
рамбів із приводу поточно-конвеєрного засто-

сування лапароскопічної холецистектомії й ус-
відомили, що для успіху важливо не тільки ру-
тинне впровадження новомодних технологій.
Особливо це актуально для пацієнтів з ГХ, ус-
кладненим перитонітом, або з ГХ на фоні тяж-
ких захворювань життєво важливих систем та
органів (хворі “загрожуючої” групи за визна-
ченням Е.І. Гальперина або “недоторканої” гру-
пи – за  Ю.С. Нестеренко) (О.Н. Гирина и со-
авт., 2002; Ю.С. Семенюк, 2002). Летальність
у цій групі хворих дотепер знизити не вдалося,
питома ж вага цієї категорії досягає 22-25%
(тобто ј) серед тих, кого госпіталізують у ста-
ціонар з діагнозом ГХ (М.І. Тутченко та
співавт., 2002; В.И. Бучнев, 2003).
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STOMACH CONTENTS, PERITONEAL CAVITY AND PERIPHERAL BLOOD OF PATIENTS WITH
PERFORATED ULCER COMPLICATED BY ABDOMINAL SEPSIS
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Bucovynian State Medical Academy

Проведено дослідження по вивченню видового складу та популяційного рівня мікрофлори дуоденального та
шлункового вмісту, очеревинної порожнини та периферичної крові хворих на перфоративну виразку, ускладнену
абдомінальним сепсисом (АС). Незважаючи на персистенцію в очеревинній порожнині умовно-патогенних аеробних
та анаеробних бактерій у високому популяційному рівні виявити їх у периферичній крові вдається далеко не
завжди. Це може бути пов’язано з тим, що у більшості хворих на перфоративну виразку, ускладнену АС, на цей
часу сформувалися фактори та механізми специфічного протиінфекційного захисту, що однак, потребує подальшого
дослідження. Крім того, певну роль відіграють і неспецифічні фактори (клітинні та гуморальні) і механізми
протиінфекційного захисту. На нашу думку, це є тим бар’єром, що захищає від потрапляння у кров умовно-
патогенних анаеробних та аеробних бактерій. Ті окремі бактерії, що проходять біологічні бар’єри, у крові інгібуються
і стають нежиттєздатними, не можуть утворювати колоній на штучному поживному середовищі.

Species and population composition of microflora of duodenal and stomach contents, peritoneal cavity content, and
peripheral blood in patients with perforated ulcer complicated by abdominal sepsis (AS) have been investigated. Although
conditionally pathogenic aerobic and anaerobic bacteria persisted in abdominal cavity in high population level their
determination in peripheral blood was successful in minority of cases. This may be associated with formation of specific anti-
infectional defense factors and mechanisms in patients with perforated ulcer complicated by AS but it requires the
additional investigation. Besides, non-specific anti-infectional factors (cellular and humoral) and mechanisms play some
role. This is a barrier protecting blood from pathogenic and conditionally pathogenic bacteria. Several bacteria passing
through biological barriers are inhibited in blood and became unfertile, cannot create colonies on nutritive media.

Однією з важливих причин розвитку [1, 2] аб-
домінального сепсису (АС) є перфоративна ви-
разка шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК).
Проблема є складною як у діагностичному й
лікувальному плані, так і з точки зору соціоеко-
номічних параметрів, і є однією з важливих при-
чин летальності у хірургічних хворих. На сучас-
ному етапі активно розробляються методики
оперативного лікування, в той же час стратегія
і тактика хірурга при АС, зумовленому перфо-
рацією виразки та відповідним розвитком пери-
тоніту та АС залишаються предметом старан-
ного вивчення. Зокрема, у англомовній літера-
турі висловлюється думка [3-4] про необхідність

узгоджувати хірургічну тактику з результата-
ми вивчення патогенезу і етіологічних чинників
АС, оскільки у багатьох випадках повторні опе-
ративні втручання стають фактором ризику, а
не допомоги. У даному аспекті комплексне дос-
лідження етіологічних чинників АС при прорив-
них виразках шлунка та ДПК стає важливим
компонентом для корекції принципів хірургічної
тактики при АС.

Мета: встановити етіологічну роль та зна-
чення різних груп мікроорганізмів у розвитку
абдомінального сепсису при перфоративній
виразці шлунка та дванадцятипалої кишки.

Дослідження включало вивчення мікрофло-
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ри периферичної крові, вмісту шлунка або
ДПК (відповідно) та ексудату очеревинної
порожнини у 11 хворих віком 53-79 р.
(68,14±5,71р.). Жінок було 2, чоловіків – 9. Всі
хворі поступили до стаціонару в ургентному
порядку пізніше 24 год з моменту перфорації з
явищами перитонеального запалення різної роз-
повсюдженості. У 8 (72,73%) випадках спос-
терігали перфорацію ДПК, у 3 (27,27%) –
шлунка. Основним критерієм відповідності
АС була [1,5-8] наявність SIRS (systemic
inflammatory response syndrome – синдром си-
стемної запальної реакції організму) на фоні
перфорації. Взаємозалежність між розповсюд-
женістю запального процесу та вираженістю
SIRS була невірогідною. Тому частково вра-
ховувались дані модифікованого APACHE II
і Мангеймського перитонеального індексу,
результати бактеріологічного дослідження
також брались до уваги у встановленні діаг-
нозу АС. Застосовувались стандартні мікро-
біологічні методики, матеріал забирався інтра-
операційно, згідно з загальноприйнятими пра-
вилами. Обробка отриманих баз даних прово-
дилась методом варіаційної статистики за кри-
терієм W.Gusset (Student) з використанням про-
грамних пакетів Origin® 7.1 (Microcal Soft-
ware™/Origin Labs®) та Excel® 2002  build
10.2701.2625 (Microsoft®).

З метою визначення ролі вмісту шлунка
та дванадцятипалої кишки (ДПК) в контамі-
нації очеревинної порожнини та розвитку АС
нами вивчений видовий склад та популяцій-
ний  рівень  мікрофлори  у  шлунковому  та
дуоденальному вмісті. Таким чином, першим
етапом було встановлення видового складу
мікрофлори вмісту шлунка та ДПК хворих
на перфоративну  виразку, ускладнену  АС.
Результати  вивчення  видового  складу
мікрофлори вмісту шлунка та ДПК наведені
у таблиці 1.

Одержані та наведені у табл. 1 результати
досліджень показують, що константними бак-
теріями, які знаходяться у вмісті шлунку та
ДПК цієї категорії хворих є ешерихії, часто
зустрічаються стафілококи, особливо золо-
тистий стафілокок, ентерокок, превотели та
лактобактерії.

Таким чином, вміст шлунка та ДПК у хво-
рих на перфоративну виразку, ускладнену АС,
містить константні бактерії (ешерихії), такі,

що часто зустрічаються (стафілококи, ентеро-
коки, превотели, лактобацили); також рідко
зустрічаються у мазку бактероїди, пептокок,
протеї. Ці мікроорганізми мають відповідні
коефіцієнти постійності і індекси сталості.

Для визначення можливого джерела
інфекції при встановленні видового складу мік-
рофлори необхідно встановити популяційний
рівень кожного виду. Результати вивчення по-
пуляційного рівня мікрофлори вмісту шлунка
та ДПК хворих на перфоративну виразку, ус-
кладнену АС, наведені у таблиці 2.

Серед бактерій, що персистують у вмісті
шлунка та ДПК хворих, найвищий популя-
ційний рівень мають ешерихії, ентерококи та
бактероїди, найнижчий популяційний рівень
встановлено в епідермального стафілокока,
превотел, золотистого стафілокока, лактоба-
цил та пептокока.

За популяційним рівнем, коефіцієнтами зна-
чущості та кількісного домінування важливе
значення у контамінації очеревинної порожни-
ни мають ешерихії, стафілококи та ентероко-
ки. Незначна роль відводиться за цими показ-
никами пептококу, протеям та епідермально-
му стафілококу.

Важливе значення має визначення показ-
ників мікрофлори вмісту очеревинної порож-
нини через 24-48 годин після перфорації вираз-
ки, результати наведені у таблиці 3.

У 11 зразках вмісту очеревинної порожни-
ни виділено та ідентифіковано 29 штамів бак-
терій, що відносяться до 9 різних таксономіч-
них груп: 3 види анаеробних та 6 видів аероб-
них бактерій. За коефіцієнтом постійності та
індексом сталості до константних мікроор-
ганізмів, що персистують у вмісті очеревин-
ної порожнини, відносяться ешерихії та стафі-
лококи, часто зустрічаються бактероїди та
ентерококи. Інші мікроорганізми, наведені у
таблиці 3, зустрічаються рідко.

Таким чином, видовий склад та популяцій-
ний рівень мікрофлори вмісту шлунка хворих
на перфоративну виразку, ускладнену абдо-
мінальним сепсисом, визначає видовий склад
мікрофлори вмісту очеревинної порожнини.
Збудниками запального процесу очеревини
виступають ешерихії, стафілококи, бактерої-
ди та ентерококи.

Для визначення провідних збудників та
асоціантів, що беруть участь у запальному
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процесі, необхідно встановити популяційний
рівень кожного виду та штаму, оскільки у
вмісті очеревинної порожнини у 4 випадках
виявилась асоціація анаеробних та аеробних
бактерій , що складалась  з 2-х видів, а у 7

Таблиця 1. Видовий склад мікрофлори вмісту шлунка та ДПК хворих на перфоративну виразку,
ускладнену абдомінальним сепсисом

Мікроорганізми  Кількість обстежених 
хворих Виділено штамів Коефіцієнт 

постійності (С%) 
Індекс сталості 

(Рі) 
І. Анаеробні бактерії 

Bacteroides fragilis 
Prevotella melaninogenicus 
Lactobacillus acidophylus 
Peptococcus niger 

11 
11 
11 
11 

1 
2 
2 
1 

9,09 
18,18 
18,18 
9,09 

0,04 
0,08 
0,08 
0,04 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Klebsiella pneumoniae 
Proteus vulgaris 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Enterococcus faecalis 

11 
11 
11 
11 
11 
11 

10 
 
1 
5 
1 
3 

90,90 
 

9,09 
45,45 
9,09 

27,27 

0,38 
 

0,04 
0,19 
0,04 
0,12 

 
Таблиця 2. Популяційний рівень мікрофлори вмісту шлунка та ДПК хворих на перфоративну виразку,

ускладнену абдомінальним сепсисом

Мікроорганізми Популяційний рівень 
 (M±m lg КУО/мл) 

Коефіцієнт значущості 
(С) 

Коефіцієнт кількісного 
домінування 

І. Анаеробні бактерії 
Bacteroides fragilis 
Prevotella melaninogenicus 
Lactobacillus acidophylus 
Peptococcus niger 

4,04 
3,11±0,08 
3,22±0,21 

3,28 

4,88 
6,58 
6,81 
3,47 

11,09 
14,96 
15,82 
7,89 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Proteus vulgaris 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Enterococcus faecalis 

5,41±0,27 
3,47 

3,18±0,34 
3,00 

4,71±036 

54,39 
3,67 
15,98 
3,17 
15,28 

130,10 
9,02 
38,24 
7,21 
33,98 

 
Таблиця 3. Видовий склад мікрофлори вмісту очеревинної порожнини хворих на перфоративну виразку,

ускладнену абдомінальним сепсисом

Мікроорганізми  Кількість обстежених 
хворих 

Виділено  
штамів 

Коефіцієнт 
постійності (С%) 

Індекс сталості 
(Рі) 

І. Анаеробні бактерії 
Bacteroides fragilis 
Prevotella melaninogenicus 
Peptococcus niger 

11 
11 
11 

3 
2 
1 

27,27 
18,18 
9,09 

0,10 
0,07 
0,03 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Klebsiella pneumoniae 
Proteus vulgaris 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Enterococcus faecalis 

11 
11 
11 
11 
11 
11 

11 
1 
1 
6 
1 
3 

100,00 
9,09 
9,09 
54,55 
9,09 
27,27 

0,38 
0,03 
0,03 
0,21 
0,03 
0,10 

 
хворих – із 3-х видів аеробних та анаероб-
них бактерій. Результати вивчення популя-
ційного рівня  бактерій , що персистують  у
вмісті  очеревинної  порожнини, наведені  у
таблиці 4.
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За популяційним рівнем провідними збуд-
никами запального процесу в очеревинній по-
рожнині хворих на перфоративну виразку є
ешерихії, золотистий та епідермальний стафі-
лококи, бактероїди, превотели, клебсієли, а
також ентерококи.

Таким чином, за популяційним рівнем, ко-
ефіцієнтами значущості та кількісного домі-
нування провідними збудниками перитонеаль-
ного запалення при перфораціях виразки є
ешерихії, стафілококи, бактероїди, превотели,
ентерокок та клебсієли.

Розвиток АС характеризується транслока-
цією патогенних та умовно-патогенних мікро-
організмів із очеревинної порожнини у кров.
Тому нами проведені дослідження, спрямовані
на виявлення патогенних та умовно-патоген-
них мікроорганізмів у периферичній крові. Ре-
зультати вивчення видового складу мікрофло-
ри периферичної крові у хворих на перфоратив-
ну виразку шлунка та ДПК, ускладнену абдо-
мінальним сепсисом, наведені у таблиці 5.

Із 11 обстежених зразків крові хворих
тільки у 2 (18,18%) були виявлені життєздатні
умовно-патогенні ешерихії та золотистий ста-
філокок.

Не дивлячись на те, що в очеревинній по-
рожнині персистують ешерихії у всіх хворих,
стафілококи – у 63,34%, у периферичній крові
вони виявляються лише у 9,09% хворих. А бак-
тероїди та ентерококи персистують в очере-
винній порожнині у 27,27% хворих, превотели
– у 18,18% хворих у концентраціях вище кри-
тичного популяційного рівня, але у жодному
випадку не вдалося їх виявити у крові.

Для виявлення етіологічної ролі ешерихій та
стафілокока у формуванні септичного стану у
2-х хворих на перфоративну виразку, усклад-
нену АС, необхідно було встановити їх популя-
ційний рівень у крові. Результати вивчення по-
пуляційного рівня ешерихій та золотистого ста-
філокока у крові хворих наведені у таблиці 6.

Як видно із одержаних і наведених резуль-
татів у таблиці 6, популяційний рівень як еше-
рихій, так і золотистого стафілокока відпові-
дає критичному показнику і свідчить про фор-
мування класичної септицемії.

Таким чином, проведені мікробіологічні дос-
лідження з метою виявлення видового складу
та популяційного рівня мікрофлори вмісту
шлунка, очеревинної порожнини та периферич-
ної крові хворих на перфоративну виразку, ус-

Мікроорганізми  Кількість 
обстежених хворих 

Виділено 
штамів 

Коефіцієнт 
постійності (С%) 

Індекс сталості 
(Рі) 

І. Анаеробні бактерії 
 11 - - - 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Staphylococcus aureus 

11 
11 

1 
1 

9,09 
9,09 

0,5 
0,5 

Таблиця 5. Видовий склад мікрофлори периферичної крові хворих на перфоративну виразку,
ускладнену абдомінальним сепсисом

Мікроорганізми Популяційний рівень 
(M±m lg КУО/мл) 

Коефіцієнт 
значущості (С) 

Коефіцієнт кількісного 
домінування 

І. Анаеробні бактерії 
Bacteroides fragilis 
Prevotella melaninogenicus 
Peptococcus niger 

5,31±0,19 
5,11±0,27 

4,18 

10,81 
6,89 
2,42 

29,48 
17,90 
7,32 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Klebsiella pneumoniae 
Proteus vulgaris 
Staphylococcus aureus 
Staphylococcus epidermidis 
Enterococcus faecalis 

6,64±0,27 
5,09 
4,47 

5,73±0,46 
5,15 

4,77±033 

48,62 
2,94 
2,58 
23,18 
2,98 
9,19 

127,94 
8,91 
7,83 
60,23 
9,02 
25,06 

Таблиця 4. Популяційний рівень мікрофлори вмісту очеревинної порожнини хворих на перфоративну
виразку, ускладнену абдомінальним сепсисом
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кладнену АС, свідчать про персистенцію у
вмісті шлунка асоціацій умовно-патогенних
анаеробних та аеробних бактерій, що відносять-
ся до 9 різних таксономічних груп, популяцій-
ний рівень яких досягає критичного та вище
показника тільки в ешерихій, бактероїдів, ен-
терококів та протея. Контамінація вмістом
шлунка очеревинної порожнини призводить до
ініціації гострого запального процесу в очере-
винній порожнині за рахунок проліферації кон-
тамінованих бактерій, в першу чергу ешерихій,
стафілококів, бактероїдів, превотел та клебсієл,
популяційний рівень яких в очеревинній порож-
нині досягає більше 5,00 lg КУО/мл. До такого
показника наближається популяційний рівень
ентерококів, протеїв та пептокока.

Висновки. 1. Незважаючи на персистенцію
в очеревинній порожнині умовно-патогенних
аеробних та анаеробних бактерій, у високому
популяційному рівні виявити їх у периферичній

крові вдається далеко не завжди. Це, на нашу
думку, може бути пов’язано з тим, що у біль-
шості хворих на перфоративну виразку, уск-
ладнену АС, на цей час сформувалися факто-
ри та механізми специфічного протиінфекцій-
ного захисту, що, однак, потребує подальшо-
го дослідження.

2. Крім того, певну роль відіграють і не-
специфічні фактори (клітинні та гуморальні) і
механізми протиінфекційного захисту. На
нашу думку, це є тим бар’єром, що захищає
від потрапляння у кров умовно-патогенних
анаеробних та аеробних бактерій. Ті окремі
бактерії, що проходять біологічні бар’єри, у
крові інгібуються і стають нежиттєздатними,
не можуть утворювати колоній на штучному
поживному середовищі.

Перспективи дослідження полягають у про-
довженні вивчення механізмів специфічного та
неспецифічного протиінфекційного захисту при
АС.

Мікроорганізми Популяційний рівень 
(M±m lg КУО/мл) 

Коефіцієнт 
значущості (С) 

Коефіцієнт кількісного  
домінування 

І. Анаеробні бактерії 
 - - - 

ІІ. Аеробні бактерії 
Escherichia coli 
Staphylococcus aureus 

3,09 
3,15 

4,98 
5,02 

9,06 
9,12 

 

Таблиця 6. Популяційний рівень мікрофлори периферичної крові хворих на перфоративну виразку,
ускладнену абдомінальним сепсисом
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PRIMARY CANCER OF STOMACH STUMP AFTER STOMACH RESECTION BY REASON OF
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Zhytomyr Regional Hospital by O.F.Herbachevsky

Аналіз наведених даних дозволяє зробити висновок, що в оперованому з приводу ВХ шлунку зростають процеси
запально-атрофічного характеру та інтестиналізація, що сприяє частішому розвитку раку порівняно зі здоровими
людьми. Контрольні ендоскопічні дослідження в оперованих хворих потрібно проводити незалежно від скарг з боку
ШКТ, оскільки рак може розвинутись безсимптомно. Offerhaus та співавт. знайшли рак в куксі шлунка у 2% хворих,
що перенесли циркулярну резекцію шлунка, в 20-річний період. Не можна сказати з достовірністю, як часто треба
проводити гістологічне дослідження у хворих після резекції шлунка. Деякі автори вважають, що при повільних
гістопатологічних змінах слизової, ендоскопію необхідно повторювати кожні 3-5 років і завжди супроводжувати її
гістологією, навіть якщо не виявлено макроскопічних змін. Виявлення в біопунктатах значних змін диспластичного
характеру потребує відносити таких хворих до групи з високим ризиком розвитку раку. Ці хворі потребують
частішого ендоскопічного контролю з взяттям біопунктату, наприклад 1 раз на рік. Висока загроза раку у хворих,
оперованих з приводу ВХ, говорить за справедливість встановленої нині тактики хірургічного лікування ВХ
дванадцятипалої кишки тільки при її ускладненнях. Зате оперативне лікування ВХ шлунка об’єднує тільки ті випадки,
котрі не піддаються терапевтичному впливу. Радимо застосовувати при первинних операціях на шлунку анастомозів
за Roux та Rydygery, які попереджують попадання кишкового вмісту в шлунок.

Analysis of presented data allows to make the conclusion that in stomach to have been operated by the reason of ulcer,
increase the inflammatory-atrophic processes and intestinalization. It promotes  more frequent development of cancer as
compared with healthy people. Control endoscopic examination of operated patients should be carried out independently
of the gastrointestinal complaints as the cancer can have asymptomatic  occurence. Offerhaus and co-authors found cancer
in the stomach stump of 2 % patients after circular stomach resection during 20-year period. It can’t be determined reliably
the frequency of histological examination of the patients after stomach resection. Some authors consider that at the slow
histopathological mucosa changes, endoscopy should be repeated every 3-5 years and it must always be accompanied by
histology, even if macroscopic changes haven’t been revealed. Revealing of significant dysplastic changes in biopunctates
requires more frequent endoscopic control, for example, once a year. High threat of cancer in patients, operated by the
reason of ulcer, proves the reliability of established tactics of surgical treatment of duodenal ulcer only at its complications.
But the operative treatment of stomach ulcer combines only those cases which resist the therapeutic effect. At the primary
stomach operations we offer to apply the anostomoses of Roux and Rydygiera as anti-cancer methods.

Хірургічне лікування виразкової хвороби
шлунка та дванадцятипалої кишки почато 122
роки тому (21 листопада 1881 року Людвігом
Ридигером). Близько 81 року тому спостері-
галась поява раку у хворих, оперованих з при-
воду виразки шлунка та дванадцятипалої киш-
ки. В останні роки з’явилась значна кількість
робіт, що стосуються біохімічних та морфоло-
гічних змін в оперованому шлунку. Тепер вва-
жають, що ці зміни можуть впливати на розви-
ток раку у хворих після оперативного ліку-
вання виразкової хвороби.

Визначення “рак оперованого шлунка”
відноситься до випадків, в яких новоутворення
діагностоване не менше ніж протягом 5 років
після хірургічного лікування виразкової хворо-
би (ВХ). Така умова виходить з можливості не-
виявлення під час операції злоякісних змін сли-
зової оболонки, що знаходяться в залишеній
частині шлунка. Деякі автори вважають, що
період між операцією з приводу ВХ та розпіз-
наванням раку шлунка має бути тривалішим,
оскільки дослідження розвитку цього раку по-
казують, що цей процес триваліший, сягає
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навіть 10 років [4,40]. В 1923 році Balfour опи-
сав випадок раку в куксі після операції з при-
воду ВХ. В 1926 році Beatson описав рак, що
виник після гастроентероанастомозу (ГЕА).
Peitsch та Becker [25] в 1979 році зібрали в літе-
ратурі близько 3000 випадків раку шлунка у
хворих, оперованих з приводу ВХ. Зазначено,
що серед хворих на рак шлунка від 2 до 10%
становлять ті, хто був прооперований багато
років тому з приводу ВХ [3,10,11,26]. Зате се-
ред оперованих за однією і тією ж методикою
виникнення раку в куксі шлунка знайдено в 0,1-
7% випадків (табл.1).

На основі більш як 10000 секційних дослід-
жень Gierelli та співавт. [14] підтвердили, що у
померлих, які перенесли багато років тому ви-
січення дистальної частини шлунка з приводу
ВХ, рак цього утворення зустрічається в 2 рази
частіше, ніж у інших. Аналізи багатьох груп
хворих після часткового висічення шлунка
довели, що розвиток раку в куксі шлунка
збільшується з перебігом часу після операції.

Загалом автори рахують, що серед хворих,
які перенесли резекцію не менш ніж 20 років
тому, рак розвивається від 3 до 5 разів часті-
ше, ніж у генеральної популяції [2,3,8]. Дове-
дено також, що час від часткової резекції
шлунка до появи раку в куксі скорочується із
збільшенням віку оперованого [24].

В великій кількості повідомлень звертаєть-
ся увага на великі ураження раком в куксі се-
ред оперованих з приводу ВХ шлунка [20,27].
Переважна частина клінічних даних вказують
на більшу схильність до цього захворювання
після резекції методом Billroth ІІ порівняно з
хворими, які оперовані методикою Rоux,
L.Rydygeri[2,6]. Частота появи раку у хворих
після ГЕА без резекції наближається до часто-
ти після резекції шлунка [24]. Відмічено, що
середній термін розвитку раку після ГЕА
більший, ніж після резекції шлунка (РШ)[11,24].

Нетривалі спостереження хворих після сто-
вбурової ваготомії та пілоропластики також

вказують на високу захворюваність на рак
порівняно з генеральною популяцією [2,45]. У
цих хворих час після операції менший, ніж після
висічення дистальної частини шлунка [11,39]. На
підставі даних епідеміології, що вказують на
збільшення захворювання на рак після хірургі-
чного лікування ВХ, постало питання, чи є в
оперованому шлунку умови, що сприяють роз-
витку раку? Експериментальні дослідження,
клінічні роботи вказують, що зворотний потік
жовчі та тонкокишкового соку після операції
порушують натуральний механізм сфінктера і
зменшують кислотність шлункового соку, що
збільшує можливість розвитку раку у хворих,
хірургічно пролікованих з приводу ВХ. Пору-
шення випорожнення шлунка, зменшення кро-
вопостачання слизової оболонки шлунка при
ваготомії призводить до зниження виділення
гастрину, особливо після висічення антральної
частини. Перший з цих елементів сприяє продов-
женню контакту потенційно ракових зв’язків зі
слизовою оболонкою. Поряд з цим, решта фак-
торів можуть мати вплив на появу змін та ат-
рофії слизової (рис. 1).

В численних експериментальних досліджен-
нях доведено існування зв’язку між дією жов-
чних кислот та нітрозаміну на слизову шлун-
ка з розвитком раку цього органа [16,30]. На-
явність вільних жовчних кислот в шлунку
сприяє виникненню раку завдяки такому
індуктору онкогенезу, як N-метил-N-нітро-N-
нітрозогванідину (MNNG) [30].

Жовчні кислоти, такі як лізолецитин, є де-
тергентами, що ушкоджують бар’єр слизової
оболонки і збільшують пенетрацію онко-фак-
торів в її товщу. Підтверджено, що в куксі, при
циркулярній резекції шлунка у пацюків, вміст
жовчних кислот та кількість бактерій, що
сприяють їх декон’югації, збільшуються про-
порційно до росту рН шлункової кислоти.
Частота розвитку раку у людей після резекції
шлунка значно більша, ніж у піддослідних па-
цюків, якщо їх корм містить MNNG [16,17].

Автор К-ть хворих Термін спостереження Захворювання Рак в куксі (%) 
Nichols, 1974 4245 10-30 років Виразкова хвороба 0,8 
Schrumpt, 1977  108 >20 років Виразкова хвороба 1 
Welvoart, 1982 257 >25 років Виразкова хвороба 2 
Offerhaus, 1984 504 >20 років Виразкова хвороба 2 
Domellof, 1977  534 >10 років Виразкова хвороба 2,6 
Caygill, 1986 3439 До 40 років Виразкова хвороба 1-3 
Ovuska, 1986 366 10-30 років Виразкова хвороба 3,3 
Pickford, 1984 632 >20 років Виразкова хвороба 1,6-7 
 

Таблиця 1. Частота виникнення раку в куксі шлунка в різні терміни спостереження
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Поява раку різна, залежно від типу хірургіч-
ного втручання і пропорційна до інтенсивності
закиду тонкокишкового соку в шлунок [17].
Найменша загроза спостерігається після час-
ткової резекції з шлунково-кишковим анасто-
мозом за Roux, L.Rydygiera, тоді як найбіль-
ша при операції Більрот ІІ, Reichel-Pоlya. Після
виконання ГЕА без висічення шлунка відсоток
раку у оперованих тварин був вищим, ніж
після резекційної операції [17]. В більшості ек-
спериментальних досліджень не виявлено
збільшення випадків раку шлунка серед па-
цюків після ваготомії та пілоропластики [9].
Клінічні дані вказують на наявність біохіміч-
них змін в шлунку у хворих на ВХ порівняно з
здоровими людьми. Ці зміни настають як в до,
так і в післяопераційному періоді і збільшують-
ся пропорційно до збільшення рН шлункового
соку [7,28]. У цих хворих підтверджено збіль-
шення концентрації жовчних кислот, азотних
сполук та нітрозаміну, а також кількості бак-
терій в шлунку [28,32]. Концентрації жовчних
кислот та нітрозаміну не змінюються після
часткового висічення шлунка з анастомозом
за Roux, Rydygіеr та при стовбуровій ваго-

томії з пілоропластикою, зате збільшуються
після резекції (метод Billroth II, Reichel-Polyo)
[28,32]. У хворих з виразкою дванадцятипалої
кишки вищезгадані зміни наступають значно
рідше і повільніше збільшуються з хворими на
виразку шлунка. Після оперативного лікуван-
ня виразки дванадцятипалої кишки, особливо
після резекції за методом Billroth II, Reichel-
Polya, виявлено ріст концентрації азотних спо-
лук та нітрозаміну в шлунковому соці [36,45].

Втілення в клінічну практику в 60-х роках
еластичної ендоскопії з біопсією дозволило
досліджувати гістологічні зміни слизової обо-
лонки шлунка. Це дало можливість частіше
повторювати гістологічний контроль вогни-
щевих морфологічних змін слизової.

Багато обстежень вказують на зв’язок гіс-
тологічних змін слизової шлунка: продовже-
ного атрофічного запалення, метаплазії тон-
кої кишки та дисплазії з розвитком раку цьо-
го органа [4,15,46]. На жаль, навіть застосу-
вання найсучасніших методик цито- та гісто-
логічних досліджень не дозволяє зробити вис-
новок щодо індивідуального ризику виникнен-
ня раку у людей, які мають подібні зміни в
слизовій шлунка. В зв’язку з вищевказаним,
підтвердження наявності цих змін, навіть в
значній степені, не дозволяє встановити по-
казання для резекції шлунка. В популяціях,
що характеризуються високим ризиком роз-
витку раку шлунка, підтверджено збільшен-
ня відсотка метаплазії тонкої кишки  [4,42].
Велику частоту інтестиналізації підтвердже-
но  також  у  хворих  з  виразкою  шлунка .
Відмічено також, що з’являється вона у здо-
рових  людей ,  а  її  відсоток  наростає  про-
порційно  до  збільшення  віку  обстежених
[29,38]. Серед хворих на виразку дванадця-
типалої кишки метаплазія зустрічається рідше,
ніж в контрольній групі здорових людей [29].
Окрім існування багатьох контраверсій, що
стосуються ролі інтестиналізації в розвитку
раку шлунка, вважається, що вона може бути
останнім етапом в складному процесі новоут-
ворення та переродження слизової з розвитком
тонкокишкового раку [5,35]. Вірогідність на-
явності тільки одного типу метаплазії, що ха-
рактеризується появою незрілих клітин, які
виділяють кислий sulfosluz, становить потен-
ційну загрозу раку [41].

Дисплазія – морфологічна зміна слизової
шлунка, безпосередньо попереджує появу раку
[4]. Диспластичні зміни можуть з’являтися як в
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незмінному шарі слизової оболонки, так і в шарі
з ознаками інтестиналізації. Численні спостере-
ження показали, що вони можуть мати зворот-
ний розвиток, особливо в І-ІІ ст. розвитку (за кла-
сифікацією Ochlerta), і тоді є виразом перехідної
травми слизової, як фактора ракоутворення [18].

Відмічено, що у хворих після операцій з при-
воду ВХ відсоток морфологічних змін слизової
шлунка збільшується пропорційно післяопера-
ційному терміну, незалежно від анатомічної ло-
калізації виразки [38]. Першим перетворенням,
якому підлягає слизова оболонка після цирку-
лярної резекції, є розростання поверхневого
шару вже в перші роки після операції [38]. В по-
дальшому відмічаються зміни запально-атро-
фічного характеру, що ведуть до появи атипо-
вих клітин в швидко регенеруючому злущено-
му шарі [46]. Pickford та співавт. під час ендос-
копічних досліджень знайшли картину прихідно-
го запалення в 98% оперованих близько 20 років
тому з приводу доброякісної виразки.

Зміни такого роду частіше зустрічаються
у хворих, які перенесли резекцію з приводу ВХ
шлунка, ніж у оперованих з приводу ВХ два-
надцятипалої кишки. Відтак ця різниця змен-
шується з плином часу після операції [23].

Частота кишкової метаплазії в слизовій
кукси шлунка коливається, за даними різних
джерел, від 15 до 45%, залежно від часу після
операції [22,27,34]. Одночасне висічення шлун-
ка з піддіафрагмальним пересіченням блука-
ючих нервів збільшує частоту появи інтести-
налізації [22]. Диспластичні зміни слизової спо-
стерігались у 1/3 хворих, яким виконана цир-
кулярна резекція частини шлунка при травній
виразці, раніше 20 років [27,34]. Достовірно
невідомо, яка динаміка процесу, що призво-
дить від дисплазії до раку кукси шлунка. Ав-
тори вважають, що він перебігає повільно. В
проведених проспективних ендоскопічних дос-
лідженнях від 3 до 5 років спостерігалися не-
значні диспластичні зміни, а в деяких випад-
ках вони взагалі відсутні у прооперованих
хворих [19,20]. Порівняння хворих з первинно-
виявленим раком шлунка, з раком, виявленим
в куксі після резекції з приводу ВХ, вказують
на споріднений процес. На це вказують гісто-
патологічні зміни при тонкокишковому та роз-
литому раку [33]. Ці дані вказують на один і
той же патогенез цих перероджень як в оперо-
ваному, так і в неоперованому шлунку.

Збільшення захворюваності на рак кукси
шлунка порівняно з раком шлунку de novo

вказує на те, що після циркулярної резекції
переродження слизової прискорюється. У хво-
рих після ваготомії виявлено наявність по-
дібних морфологічних змін слизової шлунка,
що спостерігались після резекції.

Підтверджено, що серед людей, яким вико-
нано піддіафрагмальне пересічення блукаючих
нервів та пілоропластику від 5 до 10 років та
раніше, тонкокишкова метаплазія наступає
вдвічі частіше, ніж у людей без паталогії ШКТ
[1]. У хворих після ваготомії та шлунково-киш-
кового анастомозу спостерігається вдвічі
більше метаплазій та дисплазій після 15-25 ро-
ків після операції [44]. Значно менше таких ви-
падків трапляється у хворих, яким виконано
високовибірну ваготомію (СПВ). Це явище та-
кож спостерігається при операціях зі збережен-
ням природного механізму сфінктера, який не
дає жовчі потрапляти в шлунок [13]. Дуже мала
кількість хворих та незначний час спостережень
не дозволяє винести кінцеву оцінку впливу ва-
готомії високого вибору (СПВ) на появу мор-
фологічних змін слизової оболонки.

Власні спостереження.
Наводимо спостереження 5-ти хворих з пер-

винним раком кукси шлунка після резекції
шлунка з приводу ВХ дванадцятипалої кишки.

1. Хворий Т., 53 роки. 18 років тому переніс
резекцію шлунка за Hofmeisterery-Finsterery.
Операція – резекція, спленектомія. Виписаний
здоровим. Гістологія: аденокарцинома кукси
шлунка, метастази в воротах селезінки.

 2. Хворий М., 53 роки. 14 років тому пе-
реніс ГЕА. Операція – резекція шлунка+резек-
ція поперечноободової кишки з приводу вираз-
ки-раку шлунка з проростанням в поперечно-
ободову кишку. Виписаний здоровим. Гісто-
логія: аденокарцинома.

 3. Хворий Я., 41 рік. 9 років тому – резекція
шлунка з приводу ВХ дванадцятипалої кишки
за Hofmeisterery-Finsterery. Операція – резек-
ція шлунка з приводу раку кукси шлунка. Ви-
писаний здоровим. Гістологія: аденокарцинома.

 4. Хвора Т., 64 роки. 8 років тому – резекція
шлунка з приводу ВХ шлунка за Hofmeisterery-
Finsterery. Операція – лапаротомія, рак кукси
шлунка. Гістологія: аденокарцинома.

 5. Хвора П., 68 років. 8 років тому – ре-
зекція шлунка з приводу ВХ дванадцятипалої
кишки за Hofmeisteriery-Finsterery. Операція
– гастректомія з приводу раку кукси шлунка.
Виписана здоровою. Гістологія: аденокарци-
нома.
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RARE CASE OF INTRAUTERINE FRACTURE OF CRANIUM
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Описано випадок внутрішньоутробного перелому склепіння кісток черепа, що виник внаслідок травми матері на
6-7 місяці вагітності.

It is described the case of intrauterine fracture of cranium, as a result of trauma on 6-7 month of pregnancy.

У новонароджених часто трапляються пе-
реломи кісток скелета (ключиці, плечової,
стегнової кісток) [1]. Пошкодження кісток че-
репа у новонароджених явище рідкісне, що
обумовлено особливостями його будови. На-
явність черепних швів, джерелець сприяє адап-
туванню голівки до пологових шляхів. Сіднич-
не передлежання обумовлює найбільший відсо-
ток ризику пошкодження плода, навіть екс-
тракція шляхом кесаревого розтину не гаран-
тує, що немовля не буде пошкоджене [2].

Під нашим спостереженням знаходилася
дівчинка Ч. Вік – 3 дні. Дитина від 3 доношеної
вагітності, своєчасних пологів, сідничного перед-
лежання. Маса при народженні 3100 г. Довжина
тіла 50 см. Окружність голови 34, грудної

клітки – 33 см. Ранній адаптаційний період без
особливостей. Батьки дитини вважають себе здо-
ровими. Вагітність перебігала на фоні анемії. На
6-7 місяці вагітності мати упала на сідниці, що
обумовило сильне згинання тулуба.

При огляді дитини виявлено лійкоподібне
втиснення правої лобної кістки розмірами 3х2,5 см
глибиною до 1 см (рис. 1). Контури заглиблення
були рівними, пологими. Шкіра над заглиблен-
ням нормального кольору. При рентгенологічно-
му обстеженні виявлено лійкоподібне втиснення
склепіння черепа в ділянці правої лобної кістки
розмірами 3 х 2,5 см з рівними контурами зовніш-
ньої та внутрішньої кісткових пластинок (рис. 2).

Ввважаємо, що в момент падіння вагітної
матері, внаслідок форсованого згинання тулу-

Рис. 2. Бокова рентгенограма черепа. Втиснений
перелом склепіння черепа в ділянці лобної кістки.

Рис. 1. Загальний вигляд дитини з втисненим
переломом правої лобної кістки.
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ба, нижня апертура грудної клітки травмува-
ла голівку плода. Можливо пошкодження го-
лівки настало внаслідок гідравлічного ефек-
ту переносу енергії удару. Велика елас-
тичність кісток обумовила утворення заглиб-
лення лобної частини склепіння черепа без ус-
кладнень з боку нервової системи. Отже, в мо-
мент огляду ми побачили наслідки внутріш-
ньоутробного перелому 2-3-місячної давності.
При подальшому динамічному спостереженні
(через 1 місяць з моменту виписки з стаціона-
ру) патологічних відхилень загального розвит-
ку дитини виявлено не було.

Згідно з даними літератури, більшість пере-
ломів черепа є лінійними та асимптоматичними.
Компресійні переломи, зазвичай, пов’язані з ви-

користанням щипців під час пологів [3]. Перело-
ми потиличної кістки часто супроводжуються
тяжкими пологами при сідничному передлежанні
і мають поганий прогноз. Сили, які призводять
до переломів кісток черепа, можуть також спри-
чинити закриті травми мозку або розриви кро-
воносних судин, що веде до підшкірних або
внутрішньочерепних кровотеч. Переломи мо-
жуть бути розташовані приховано або нижче ке-
фалогематом. Втиснення у кістки черепа може
варіювати від внутрішнього заглиблення зовні-
шнього шару кістки, без справжнього перелому,
до повного розлому кістки. У більшості випадків
переломи черепа новонароджених швидко вилі-
ковуються і потребують тільки спостереження
без хірургічного втручання [2].
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ACUTE ANAEROBIC CIRCULATORY ISCHIOPELVIORECTAL PARAPROCTITIS

V.D. IVASCHUK, O.V. MAKSYMCHUK, B.R. PANCHYSHYN

Slavuta Central District Hospital, Khmelnytsky Region

Гострий парапроктит займає четверте місце за частотою серед проктолітичної нозології. Гострий анаеробний
парапроктит зустрічається, за даними різних авторів, в 1,1-1,6 % від загальної кількості хворих з гострим
парапроктитом. Летальність складає 20-30 %, при важкому перебігу гострого анаеробного парапроктиту летальність
досягає 80 %, незважаючи на використання сучасних методів комплексної терапії.  Наводимо випадок одужання
хворого на гострий анаеробний парапроктит з важким перебігом у нашій ЦРЛ.

Acute paraproctitis is on the fourth place among proctolytic nozology by the frequency of occurence. According to the
data of different authors, acute anaerobic proctitis occurs in 1,1-1,6 % cases of the total amount of patients with acute
paraproctitis. Lethality is 20-30 %, at the severe course it reaches 80 %, though the contemporary methods of complex
therapy are used. The article describes the care of recovery of the patient with severe course of acute anaerobic paraproctitis
in our hospital.

Хворий Л. 56 років, 14.07.2003 р. о 17.00
госпіталізований в хірургічне відділення Сла-
вутської ЦРЛ у тяжкому стані.

Зі слів родичів, хворіє близько 1 тижня. В
2002 р. переніс ГПМК.

Об’єктивно: хворий загальмований, адина-
мічний, шкіра сіра, язик сухий, пульс 96 уд /хв,
миготлива аритмія. АТ 80/50 мм рт.ст. Тони
серця глухі, аритмічні.

Локально: різкий набряк, гіперемія проме-
жини, сідниць, стегон, калитки з крепітацією
при натисканні. В параректальній ділянці спра-
ва, від куприка до калитки, драглистий некроз
шкіри сіро-чорного кольору, 18х10 см, овало-
подібної форми. Різкий гнилісний запах.

Ректально: інфільтрація м’яких тканин з
крепітацією по всьому периметру прямої киш-
ки. Кал вільно витікає з ануса.

Гр.В( ІІІ) Rh “+”, ШОЕ – 12мм/год, лейкоци-
ти – 9,9 г/л, еритроцити – 3,6 т/л, гемоглобін –
126 г/л, к.п. – 1,0 , сечовина – 39,36 , креатинін –
0,265, Ас АТ – 1,34 , Ал АТ – 1,00 , СІ – 80, за-
гальний білок – 35,75 , альбуміни – 22,25, гло-
буліни 13,5. ПІ – 100%, тромботест – VІІ фібри-

ноген – 2,77 , Ч.Р. – 20 с. Цукор – 5,00. Вста-
новлено катетер Foley – отримано 50 мл сечі.

Аналіз сечі : білок – 0,29 , ПВ – 1017, еп – 3,5,
Л – 2-4, Ер – 1-2 в п/з, циліндри гіалінові 2-3 в п/з.

ЕКГ від 14.07.03 р. : Миготлива аритмія з
ЧСС – 96-110 уд/хв, виражені зміни міокарда.

ДІАГНОЗ: Гострий анаеробний парапрок-
тит з некрозом тканин промежини. Інфекцій-
но-токсичний шок.

Хворому катетеризована права підключична
вена, налагоджена внутрішньовенна інфузія.

14.07.2003р. – операція – розкриття пара-
проктиту, некректомія: висічення некротизова-
ної шкіри та жирової клітковини справа від ану-
са – незначне виділення гною та міхурців газу.
Некроз м’язів сідниці та стегна – некректомія
до кровоточивих тканин. M.levator ani у виг-
ляді сполучнотканинних перемичок. Великі ки-
шені анте- та ретросакрально довкола прямої
кишки. Останню можна обхопити пальцями
циркулярно. Запливи орально на глибину до
15 см. По пальцю, введеному в лівий парарек-
тельний простір, розсічено шкіру до 8 см – не-
кроз шкіри та підлеглих тканин – некректомія.
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Некроз поширюється на калитку – некректо-
мія. Лаваж ран розчином перекису водню, вве-
дення тампонів з перекисом водню в рани.

П/о діагноз : Гострий анаеробний циркуляр-
ний ішіо-пельвіоректельний парапроктит.

З моменту поступлення інфузійна терапія в
об’ємі 4-5 л на добу: фізрозчин, глюкоза, р-н
Рінгера, реополіглюкін, неогемодез, трисоль,
кріоплазма, суха плазма, альбумін, еритромаса.

Антибіотикотерапія – цефтріаксон, мет-
рогіл, лінкоміцин – з 14.07.03р.

Медикаментозна терапія: димексид в/в,
панангін, строфантин, фуросемід, еуфілін, ри-
боксин, пентоксифілін, ККБ, пірацетам, до-
фамін, протигангренозна сироватка, ліпоєва
кислота, флуконазол, гепабене, ентеросгель,
верошпірон, гепарсил, фенюльс, фраксипарин,
лазолван, диклофенак, аналгетики.

16.07.03. – розкриття серогематоми лівої
сідничної ділянки;

17.07.03. – результат посіву гною: з рани
висіяно Cl.perfringens та Pr.vulgaris, чутливі
до цефамандолу, норфлоксацину, ципробаю,
еритроміцину.

Зміна антибіотиків на ципринол, цефант-
рал, метрогіл з 17.07.03р.

У зв’язку із поширенням патологічного про-
цесу на праве стегно (флуктуація, крепітація)
18.07.03 р. – операція розкриття та дренуван-
ня флегмони правого стегна, некректомія з
проведенням розрізів “на випередження”.

Щоденно перші 5 діб двічі на день некрек-
томія, перев’язки 3-4 р на день із перекисом
водню, “Левомеколем”, еритроміциновою маз-
зю, лін. Вишневського.

01.08.03 р. – посів гною на мікрофлору: ви-
сіяно Pr. vulgaris.

12.08.03 р. – St. epidermidis.
22.08.03 р. – патфлора в рані не виявлена.
Динамічна зміна антибіотиків: ампісульбін,

кліндаміцин, гентаміцин, норфлоксацин. Ста-
білізація АТ на 5-6 добу. На 4-5 добу діурез
на рівні 3,5-4 л.

Зменшення об’єму інфузії на 9 добу до
1,5-2,0 л.

В динаміці: ШОЕ – 38-32-33-58-31-18; лей-
коцити – 10,2-8,6-10,4-8,0-6,8-6,0г/л ;

еритроцити – 3,6-3,0-2,8-3,4-3,2-3,6 т/л; ге-
моглобін – 121-115-91-97-107-123 г/л.;

сечовина – 11,7-6,8-5,26; креатинін – 0,140-
0,122-0,098; білірубін – 15,6-11,4;

білок – 60,0-68,9; альбуміни – 27,5-30,0;.
РАР – негат.; Ас АТ – 1,1-0,7; Ал АТ 0,92-0,57;
білок – 60,0-68,9; альбуміни – 27,5-30,0.; Аналіз
сечі: ПВ – 1019, 1017, 1023; лейкоцити: 3-5, 12-
15, 1-3; еритроцити: 40-50, 20-15,
0-1, в полі зору ;

Посів крові на черевний тиф – негативна.
Посів крові на стерильність – мікрофлора не
виявлена. РМП – негативна.

ЕКГ від 28.07.03 р. – ритм синусовий, пра-
вильний, ЧСС – 85-87 уд/хв, помірні зміни міо-
карда .

ФГ ОГК – 21.08.03р. – норма. ВОТ –
16/17 шм – 6/6 м.

29.07.03 р. – операція накладання вторин-
них швів на рани стегна;

29.08.03 р. – операція накладання вторин-
них швів на рани стегна та промежини.

Внаслідок лікування частина ран загоїлася
повністю. Рани стегна та рана промежини спра-
ва в ІІ-ІІІ стадії ранового процесу. Внаслідок
часткового некрозу сфінктера анального кана-
лу – стійка його недостатність І-ІІ ступеня. Хво-
рий виписаний в задовільному стані та переве-
дений на амбулаторне лікування 08.09.2003 р.
У зв’язку з особливістю локалізації, пластика
рани промежини не проводилася.

ЗАКЛЮЧНИЙ ДІАГНОЗ: Гострий анае-
робний циркулярний ішіо-пельвіоректальний
парапроктит з некрозом тканини промежини.
Флегмона задньої поверхні правого стегна,
некротичний епіфасціїт. Серогематома лівої
сідничної ділянки. Недостатність sf. аni І-ІІ
ступеня. Інфекційно-токсичний шок ІІ-ІІІ сту-
пеня. Вторинний токсичний нефрит. Гостра
ниркова недостатність. Токсичний міокардит
з порушенням ритму та провідності. Токсич-
ний гепатит. Стан після перенесеного ГПМК
(2002 р.).

Контроль через 2 місяці – всі рани загоїлися.

Висновки. 1. Радикальна некректомія, ви-
конання розрізів “на випередження”, часта са-
нація гнійних порожнин, адекватна медикамен-
тозна та раціональна антибактеріальна тера-
пія дозволяють ефективно лікувати тяжкі фор-
ми анаеробного парапроктиту в умовах ЦРЛ
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при відсутності ГБО за умови збереження ці-
лісності тазової парієтальної очеревини.

2. Доцільною є катетеризація сечового мі-
хура з метою візуалізації утретри для попере-
дження її пошкодження при некректомії в ано-
скротальній зоні.

3.  Введення  в  параректальний  простір
ПХВ-дренажів при глибоких гнійниках недо-

цільне у зв’язку з ризиком пошкодження та-
зової очеревини та розвитком перитоніту, а
також з імовірним виникненням пролежнів
прямої кишки.

4. Накладання на відкриті ділянки прямої
кишки пов’язок з мазями на вазелін-ланоліновій
основі, лін.Вишневського попереджує некроти-
зацію стінки прямої кишки.
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17-20 ВЕРЕСНЯ 2002 P., М. ТЕРНОПІЛЬ

THE DECISIONS OF THE XX CONGRESS OF SURGEONS OF UKRAINE

SEPT. 17-20, 2002, TERNOPIL

Рішення з проблеми:
“ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ВИРАЗКО-
ВОЇ ХВОРОБИ”
Впровадження в клінічну практику нових

противиразкових препаратів забезпечило досяг-
нення вагомих успіхів в консервативному ліку-
ванні виразкової хвороби (ВХ). Проте недостат-
ня ефективність антимікробних та антацидних
препаратів у значної кількості хворих, поява
гелікобактернегативних виразок зумовили
значне збільшення частоти виявлення усклад-
нених форм ВХ: стенозу виходу з шлунка, пер-
форації та пенетрації виразки, кровотечі з неї,
малігнізації. Значно зросла кількість невідклад-
них оперативних втручань з приводу ВХ як в
абсолютних цифрах, так і в порівнянні з часто-
тою виконання планових втручань при цьому
захворюванні. Невідкладні втручання більш
небезпечні в плані виживання, оздоровлення
хворих, відновлення їх працездатності, ніж пла-
нові. Немаловажним є факт високої вартості
консервативного лікування ВХ через дорожне-
чу медикаментозних засобів. Вона значно пе-
ревищує витрати на хірургічне лікування.

Під час обговорення доповідей та проблем-
них питань щодо хірургічного лікування ВХ
затверджені наступні положення:

1. Оперативне лікування показане пацієн-
там з ускладненою ВХ: кровотечею, перфора-
цією, пенетрацією виразки, стенозом виходу
з шлунка, малігнізацією виразки.

2. Вибір обсягу операції має ґрунтуватися
на оцінці характеру ускладнення, локалізації
виразки, ступеня ризику операції та її наслідків
з переважним використанням органозберігаю-
чих втручань на основі ваготомії.

3. Оперативне втручання показане також
при тривалому неефективному консерватив-
ному лікуванні ВХ за спільним рішенням гас-
троентеролога та хірурга.

4. У лікуванні виразки, ускладненої гос-
трою кровотечею, слід широко використову-
вати ендоскопічний гемостаз з наступним ви-
конанням оперативного втручання.

5. При ускладненні виразки стенозом необ-
хідно використовувати хірургічний спосіб ліку-
вання з попереднім проведенням ентерального
череззондового харчування та використанням
противиразкових препаратів. Операцією вибо-
ру за цієї ситуації слід вважати селективну про-
ксимальну ваготомію з дренуючою шлунок
операцією, незалежно від ступеня стенозу.

6. Операції з приводу пенетруючої виразки
має передувати короткочасна противиразкова
терапія, спрямована на зменшення вираженості
запального процесу в ділянці виразки.

7. Під час оперативного втручання з при-
воду ускладненої виразки на фоні панкреати-
ту належить спочатку провести його консер-
вативне лікування, в подальшому виконати
операцію, надаючи перевагу органозберігаю-
чому втручанню з ваготомією у порівнянні з
резекційними методами.

8. Слід продовжити вивчення доцільності
використання лапароскопічних операцій у
лікуванні ВХ.

9. Вимагає подальшої розробки та конкре-
тизації науковий пошук стандартів лікуван-
ня ВХ та її ускладнень для всіх закладів охо-
рони здоров’я, починаючи з лікарської амбу-
латорії і до високоспеціалізованих хірургічних
закладів.

Рішення з проблеми:
“АНТИБАКТЕРІАЛЬНА ТЕРАПІЯ В
АБДОМІНАЛЬНІЙ ХІРУРГІЇ”

Інфекційні ускладнення спричиняють
збільшення післяопераційної летальності, вит-
рати на лікування, його тривалість. Це
свідчить про значну медичну й соціально-еко-
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номічну значущість проблеми профілактики та
підвищення ефективності лікування інфекцій-
них ускладнень в масштабах України.

1. Важливе місце в роботі хірургічної служ-
би посідає антибіотикопрофілактика (АП), що
ґрунтується на наступних принципах:

– під час проведення АП не слід прагнути
повної ерадикації збудників. Значне зменшен-
ня їх кількості вже полегшує роботу імунної сис-
теми і запобігає виникненню гнійної інфекції;

– ефективну концентрацію антибіотика в
операційній рані слід забезпечувати до почат-
ку операції і зберігати до її закінчення;

– внутрішньовенне введення антибіотиків
з профілактичною метою, як правило, здійсню-
ють за 30-40 хв до початку операції;

– продовження введення антибіотика більш
ніж через 24 год після операції не сприяє підви-
щенню ефективності АП.

2. Показання до проведення АП:
– При чистій (асептичній) рані частота після-

операційних ускладнень не перевищує 1-5%,
тому антибіотики призначають тільки під час
виконання операцій, коли поява інфекції може
звести нанівець ефект складного втручання чи
становити загрозу життю і здоров’ю хворого.

До них, зокрема, належать:
– великі за обсягом операції;
– окремі відновні операції на судинах;
– будь-які чисті операції тривалістю понад

3 год.
– При умовно чистих ранах з контамінацією

нормальною мікрофлорою хворого під час
здійснення планової операції (зокрема, на орга-
нах черевної та грудної порожнин малого таза)
частота післяопераційних ускладнень стано-
вить 7-9%, що є показанням до проведення АП.

– Всі травматичні рани належать до бакте-
ріально забруднених, частота ранової інфекції
досягає 25% і більше. За такої ситуації вве-
дення антибіотиків повинне бути якомога
раннім, тривалість їх застосування обмежують
48-72 год, якщо перебіг захворювання не ви-
магає проведення тривалої антибактеріальної
терапії. При цьому необхідно контролювати
ступінь забруднення рани шляхом визначення
кількості мікробних тіл у рані, критичний
рівень бактеріального обсіменіння –10х105 мік-
робних тіл в 1 г тканини, за якого профілакти-
ка ранової інфекції повинна бути найбільш
повною.

– Виконання операції на інфікованих (бруд-
них) ранах за наявності гною, перфорованих
органах або старих травматичних ранах (ча-
стота післяопераційних ускладнень досягає
40%) вимагає, окрім адекватного місцевого
лікування, проведення антибактеріальної те-
рапії, що зумовлює доцільність призначення
препаратів перед втручанням, під час його
здійснення та в післяопераційному періоді під
бактеріологічним контролем стану рани.

3. Строки проведення АП.
За тривалістю розрізняють 4 схеми АП:
– АП з призначенням однієї дози (під час

премедикації, другу дозу вводять при трива-
лості операції 3 год і більше);

– надкоротку АП (під час премедикації,
потім 2-3 дози препарату протягом доби);

– короткочасну АП (за 1,5-2 год до операції
і протягом 48 год після неї);

– тривалу АП (за 12 год і більше до опе-
рації та протягом кількох днів після неї).

4. З наведених схем АП найбільш доцільно
застосовувати профілактику з використанням
однієї дози та введення антибіотиків за надко-
роткою схемою. Така тактика досить ефек-
тивна, її застосування знижує ймовірність по-
бічної дії антибіотиків, обмежує можливість
розвитку стійкості бактерій до хіміопрепа-
ратів, забезпечує більш низьку вартість ліку-
вання. Передчасне (за кілька годин до операції)
чи запізніле введення першої дози антибіоти-
ка знижує ефект профілактики. Невиправда-
но тривале проведення АП зумовлює збільшен-
ня частоти післяопераційних ускладнень.

5. При лікуванні абдомінального сепсису
слід вважати раціональною таку схему анти-
бактеріального забезпечення: основні антибак-
теріальні препарати – група карбапенемів, до-
поміжні – цефалоспорини III – IV покоління,
фторхінолони, додаткові – флуконазол.

Рішення з проблеми:
“ОПІКОВЕ УРАЖЕННЯ”

1. Привести матеріальну базу, оснащення
й штатну структуру центрів (відділів) опіко-
вої  травми  і  пластичної  хірургії  у  від-
повідність  до  вимог  наказу  МОЗ  України
№ 288 від 11. 11. 94  р.

2. Звернутися до МОЗ України з пропози-
цією про порушення перед KM України кло-
потання щодо забезпечення лікування по-
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терпілих з опіками за рахунок державного
бюджету (шляхом виділення окремого пунк-
ту фінансування в бюджеті).

3. Реабілітацію реконвалесцентів після опі-
ку проводити на базі місцевих санаторіїв і са-
наторію “Авангард” у м. Немирів Вінницької
області.

4. Організувати виробництво компресійно-
го одягу та інших засобів попередження та
лікування наслідків опікової травми.

5. Активізувати роботу Асоціації пластич-
них хірургів і комбустіологів України.

6. Відновити роботу проблемної комісії
“Опіки і ранова інфекція”.

7. Затвердити нову класифікацію опікових
ран. Ввести термічну, поєднану і комбінова-
ну травму в перелік уражень і захворювань,
які входять до списку Міністерства з надзви-
чайних ситуацій України.

8. Звернутися до керівництва Фонду со-
ціального страхування від нещасних випадків
на виробництві з пропозицією щодо невідклад-
ного забезпечення потерпілих на виробництві
з перших годин після травми медикаментами
та іншими необхідними лікувальними засоба-
ми. Для розробки таких пропозицій створити
робочу групу в складі провідних комбустіо-
логів і фахівців Фонду.

Рішення з проблеми:
 “ПЕРСПЕКТИВИ РОЗВИТКУ ВІДЕОІН-
ВАЗИВНИХ ТЕХНОЛОГІЙ В УКРАЇНІ”

За останнє десятиріччя впровадження ві-
деоендоскопічних мініінвазивних методик вне-
сло суттєві корективи в підходи до вибору
типу оперативного втручання при різних
хірургічних захворюваннях. Вдосконалення і
розвиток ендоскопічних технологій дозволяє
на якісно новому рівні вирішувати цілу низку
лікувально-діагностичних завдань в плановій
хірургії і надавати медичну допомогу хворим
у невідкладному порядку.

1. Зважаючи на життєву необхідність, мас-
штабність розвитку відеоендоскопічної
хірургії, виділити її як окрему фахову галузь
з створенням відповідних науково-дослідних
підрозділів і структур для підготовки і пере-
підготовки лікарів хірургів-ендоскопістів.

2. Під час підготовки спеціалістів з мініін-
вазивної хірургії брати до уваги наявність по-
переднього досвіду і стаж роботи, який пови-

нен становити не менше 3-5 років загальної
хірургічної практики.

3. Пропонувати МОЗ України внести до-
повнення до наказу № 359 від 1912 97 “Про
подальше удосконалення атестації лікарів”,
включивши до переліку лікарських посад нову
спеціальність “лікар хірург-ендоскопіст”.

4. Створити уніфіковану загальнодержав-
ну базу даних з відеоендоскопічної хірургії з
доступом через мережу Internet для збереження
і поповнення досвіду роботи.

Рішення з проблеми:
“ДИТЯЧА ХІРУРГІЯ”

І. Для досягнення оптимальних результатів,
зменшення частоти післяопераційних усклад-
нень, скорочення тривалості лікування хворих
у стаціонарі в комплексі лікування мікробно-
го перитоніту у дітей слід керуватися наступ-
ними принципами:

1. Максимально скоротити тривалість пе-
редопераційної підготовки, особливо дітей з
групи ризику.

2. Застосовувати раціональні оперативні
доступи.

3. Інтраопераційно здійснювати адекватну
санацію черевної порожнини: лаваж з викорис-
танням натрію гіпохлориту озонованих розчинів.

4. Звести до мінімуму показання до дрену-
вання черевної порожнини.

5. Використовувати програмовану лапаро-
стомію з ранньою релапаротомією.

6. З приводу некротичного ентероколіту у
новонароджених, ускладненого перитонітом
застосовувати мінімально травматичну хірур-
гічну тактику.

7. Проводити антибактеріальну терапію за
наступними принципами:

а) спочатку антибіотик призначати емпі-
рично (беручи до уваги найбільш поширений
збудник та його чутливість);

б) дітям з синдромом системної запальної
відповіді або високим ризиком виникнення
хірургічного сепсису антибактеріальну тера-
пію проводити з використанням двох препа-
ратів у максимальних терапевтичних дозах,
один з яких – обов’язково з антианаеробною
активністю (частіше метронідазол);

в) у подальшому переходити до етіотроп-
ної антибактеріальної терапії з проведенням
моніторингу збудників.
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8. Проводити адекватну імуномодуляцію,
що запобігає виникненню поліорганної недо-
статності.

9. Використовувати сеанси гіпербаричної
оксигенації з перших днів післяопераційного
періоду.

II. Під час діагностики та лікування шлун-
ково-кишкової кровотечі у дітей дотримува-
тися наступної тактики:

1. Широко використовувати ендоскопічні
методи, лапароскопію та ультразвукове дос-
лідження.

2. Здійснювати раннє хірургічне втручан-
ня для попередження анемії та зменшення ри-
зику виникнення ускладнень.

3. При виразковій хворобі у дітей слід
віддавати перевагу зашиванню дефекту з зак-
риттям серозним клаптем, селективній ва го-
томії, за необхідності супроводжувати їх піло-
ропластикою.

4. Якщо неможливо обмежитися зашиван-
ням дефекту, методом вибору є операції сег-
ментарної резекції дванадцятипалої кишки.

5. При лікуванні кровотечі у дітей з синд-
ромом портальної гіпертензії слід використо-
вувати наступний алгоритм:

а) у дітей дошкільного віку перевагу відда-
вати ендоскопічному склерозуванню судин;

б) у дітей шкільного віку в плановому по-
рядку в один етап або послідовно застосову-
вати хірургічне втручання, що включає шун-
тувальні та перериваючі гастроезофагеальний
кровотік операції;

в) при внутрішньопечінковій формі синдро-
му портальної гіпертензії уникати накладен-
ня портосистемних декомпресивних анасто-
мозів, оскільки ці діти є кандидатами на пере-
садження печінки.

III. При проведенні комплексної терапії піо-
генного абсцесу печінки у дітей брати до ува-
ги наступні моменти:

1. Піогенний абсцес печінки, як правило,
виникає у дітей групи ризику з зниженим імун-
ним статусом, в тому числі після спленектомії.

2. За наявності численних та невеликих
гнійних вогнищ проводити консервативну те-
рапію з застосуванням антибактеріальних пре-
паратів у максимальних дозах, використову-
ючи різні шляхи їх введення (внутрішньовен-
но, в тому числі в пупкову вену, внутрішньо-
артеріально тощо).

3. При виникненні поодинокого абсцесу
діаметром понад 50 мм показана активна
хірургічна тактика: відкрите чи лапароскопі-
чне дренування.

4. В комплексному лікуванні дітей з піоген-
ним абсцесом печінки поряд з антибактеріаль-
ною, детоксикаційною та імуномодулюючою
терапією використовувати сеанси гіпербарич-
ної оксигенації, що сприяє швидкому віднов-
ленню перистальтики, усуненню запального
процесу, репарації тканини печінки.

Рішення з проблеми:
“ЕНДОКРИННА ХІРУРГІЯ”

Актуальність проблем ендокринної хірургії
зумовлена збільшенням частоти захворювань
щитовидної залози, особливо в регіонах раді-
оактивного забруднення, після аварії на Чорно-
бильській АЕС. В цих регіонах висока захво-
рюваність на рак щитовидної залози, вузлові
форми зобу, автоімунний тиреоїдит. Не змен-
шується кількість хворих з дифузним токсич-
ним зобом. Дискусійним при цьому є питання
щодо обсягу хірургічного втручання.

У діагностиці та лікуванні первинного
гіперпаратиреозу в Україні практично не про-
водиться інформаційно-методична та діагно-
стично-лікувальна робота органів охорони
здоров’я.

Невпинно зростає кількість хворих з хірур-
гічними ускладненнями цукрового діабету, ста-
більно високою є частота високої ампутації
кінцівки з приводу синдрому діабетичної стопи.

Обговорюється питання щодо методів
хірургічного лікування гормонально-активних
і безсимптомних доброякісних і злоякісних пух-
лин надниркових залоз.

Ці питання були предметом широкого об-
говорення. Для їх вирішення з’їзд прийняв на-
ступні рішення.

1. В діагностиці вузлових новоутворень в
щитовидній залозі слід використовувати УЗД,
КТ, МРТ. Обов’язковою є тонкогоголкова ас-
піраційна біопсія з наступним цитологічним
дослідженням. За наявності високодиферен-
ційованих форм раку методом вибору повин-
на бути тиреоїдектомія з наступною радіо-
йоддіагностикою та радіойодтерапією. Скла-
довою частиною лікування повинна бути суп-
ресивна терапія з використанням препаратів
тиреоїдних гормонів.
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2. За наявності доброякісних новоутворень
в щитовидній залозі діаметром до 2 см показа-
не динамічне спостереження для виключення
злоякісного процесу за даними тонкоголкової
пункційної біопсії. Методом вибору при вияв-
ленні вузлів у щитовидній залозі діаметром по-
над 2 см є хірургічний. Необхідною умовою
виконання операції є доопераційне морфоцито-
логічне визначення природи новоутворення.

3. Методом вибору лікування дифузного і
змішаного зобу в Україні є хірургічний. По-
трібне вдосконалення методів передоперацій-
ної підготовки і розробка принципів післяопе-
раційної реабілітації хворих з токсичним зобом.

4. В рамках загальнодержавної програми
“Цукровий діабет” продовжити дослідження
патогенезу різних форм синдрому діабетичної
стопи. Впроваджувати диференційовані так-
тичні підходи до хірургічного лікування хво-
рих з максимальним використанням хірургіч-
ної обробки та “малої ампутації”.

5. Ширше впроваджувати ранню автодер-
мопластику як варіант закриття рани після
радикальної хірургічної обробки при наявності
синдрому діабетичної стопи.

6. За наявності пухлин надниркових залоз,
гормонально активних та безсимптомних, по-
казане хірургічне лікування.
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