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відно до міжнародної системи одиниць (СІ), терміни -з урахуванням міжнародної класифікації хвороб.

7. В описі експериментальних досліджень вказувати вид, стать кількість тварин, методи анастезії при маніпуляціях,
пов’язаних із завданням тваринам болю, метод умертвіння їх або взяття в них матеріалу для лабораторних досліджень
відповідно до правил гуманного ставлення до тварин. Назви фірм і апаратів потрібно наводити в оригінальній транскрипції.

8. Редакція виправляє термінологічні та стилістичні помилки, усуває зайві ілюстрації, скорочує текст.
9. Статті, оформлені без дотримання наведених правил, не реєструються.
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Одержувач платежу Тернопільська державна медична академія
Банк:УДК в Тернопільській області МФО 838012
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В призначенні платежу обов’язково вказати:
За друк статті в журналі “Шпитальна хірургія”.
Копію квитанції просимо надсилати на адресу редакції:
Редакція журналу “Шпитальна хірургія”,
Тернопільська державна медична академія,
Майдан Волі 1, м. Тернопіль, 46001.

Бажаємо успіху!



Äî â³äîìà àâòîð³â!

Ð³øåííÿì Ïðåçèä³¿ ÂÀÊ Óêðà¿íè
æóðíàë “Øïèòàëüíà õ³ðóðã³ÿ”

ïåðåðåºñòðîâàíî ³ âíåñåíî äî ïåðåë³êó
âèäàíü, ó ÿêèõ ìîæóòü ïóáë³êóâàòèñÿ
îñíîâí³ ðåçóëüòàòè äèñåðòàö³éíèõ

ðîá³ò ç õ³ðóðã³¿.

УКРАЇНСЬКИЙ НАУКОВО-ПРАКТИЧНИЙ ЖУРНАЛ
“ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ”

Передплатний індекс
22610

Наша адреса:
46001, м.Тернопіль, майдан Волі 1, медична академія,
журнал “Шпитальна хірургія”.
Тел. (0352) 22-45-54, 26-81-80, 22-97-29, 26-10-20



1/2006 1/2006

1/2006 1/2006



Редактор

Підписано до друку  27.01.2006. Формат 60×××××84/8. Папір офсетний № 1.
 Гарнітура Times Neu Roman. Друк офсетний.

Ум. др. арк. 14,88. Обл.-вид. арк. 13,20. Наклад 300. Зам. 47.

Оригінал-макет підготовлений у відділі комп’ютерної верстки
Тернопільського державного медичного
університету ім. І.Я. Горбачевського

Майдан Волі, 1, м. Тернопіль, 46001, Україна.
Надруковано в друкарні Тернопільського державного медичного

університету ім. І.Я. Горбачевського
Майдан Волі, 1, м. Тернопіль, 46001, Україна.

Редактор
Технічний редактор
Комп’ютерна верстка

Л.А. Данилевич
С.Т. Демчишин
З.В. Яскілка



6 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

ОРИГІНАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.37-002-036.11-08

Ï î ð ³ â í ÿ ë ü í å  ä î ñ ë ³ ä æ å í í ÿ  á à ê ò å ð ³ é í î ¿  ò ð à í ñ ë î ê à ö ³ ¿  ï ð è  ð ³ ç í è õ  ì å ò î ä à õ
â å ä å í í ÿ  õ â î ð è õ  í à  ã î ñ ò ð è é  ä å ñ ò ð ó ê ò è â í è é  ï à í ê ð å à ò è ò
В.М. КЛИМЕНКО, І.І. ІСАЙЧИКОВ, А.С. ТУГУШЕВ, Н.Б. КРАВЧЕНКО, О.М. БОКОВА

Запорізький державний медичний університет

V.M. KLYMENKO, I.I. ISAYCHYKOV, A.S. TUGUSHEV, N.B. KRAVCHENKO, O.M. BOKOVA

Zaporizhzhian State Medical University

Досліджено вплив різних лікувальних заходів на попередження транслокаційного механізму інфікування у
хворих на гострий деструктивний панкреатит (ГДП). Обстежено 37 хворих з ГДП у віці від 23 до 58 років.
З’ясовано, що важкі форми гострого панкреатиту супроводжуються швидким порушенням складу кишкової
мікрофлори. Склад мікрофлори  у  вогнищах некрозу підшлункової  залози  відповідає  кишковому, що
підтверджує провідну роль транслокації кишкової мікрофлори в інфікуванні стерильного панкреонекрозу.
Застосування колоносанації з використанням еубіотиків у хворих з ГДП на ранніх етапах комплексного
лікування дозволяє значно знизити кількість кишкової мікрофлори в порожнині товстої кишки та зменшити
прояви ефекту бактерійної транслокації. Раннє ентеральне зондове харчування разом з багатоплановим
позитивним впливом епідурального пролонгованого знеболювання приводить до більш швидкого відновлення
активності перистальтики кишечника, перешкоджає порушенню проникливості кишкового бар’єру, зменшуючи
вірогідність транслокації кишкової мікрофлори у вогнища некрозу підшлункової залози. Комплексне
лікування з використанням колоносанації, епідурального знеболювання, призначенням еубіотиків та раннім
ентеральним зондовим харчуванням призводить  до зниження вірогідності  інфікування стерильного
панкреонекрозу і покращує прогноз захворювання.

Influence of different methods of treatment of acute destructive pancreatitis (ADP) on translocative mechanism
of septic complications of ADP is studied. 37 patients with ADP aged from 23 to 58 years have been examined.
It is fixed that the severe forms of acute pancreatitis are accompanied by rapid increase of pathogenic flora in
the intestinum. The leading role of intestinal microbes in the development of septic complications of ADP is
confirmed by identity of flora combination in the necrotic focuses of pancreas and in the intestinum.
Colonosanation and eubiotics used on the early stages of ADP allow to reduce the amount of pathogenic
intestinal microflora in the cavity of colon and to decrease the effect of bacterial translocation. The early
enteral feeding with positive influencing of the epidural prolonged anaesthetizing results in more rapid
renewal of peristalsis, predicts damage of intestinal barrier, diminishing translocation of intestinal flora to
the necrotic focuses of pancreas. Complex treatment using colonosanation, epidural anaesthetizing, early
enteral feeding and eubiotics results in the decline of probability of septic complications of ADP and improves
the prognosis of the disease.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Однією з найбільш скла-
дних проблем хірургічної гастроентерології є ліку-
вання хворих на гострий панкреатит (ГП), особли-
во при розвитку деструктивних змін у підшлунковій
залозі. У таких випадках, крім основної патогене-
тичної терапії, важливе значення надається профі-
лактиці і лікуванню вторинної панкреатичної інфек-
ції, оскільки саме її розвиток у 40–70 % хворих
призводить до гнійно-септичних ускладнень з роз-
витком в подальшому поліорганної недостатності.

Летальність при цьому ускладненні, за даними різ-
них авторів, складає 80–100 % [1, 10].

Одним з чинників, що сприяють переходу сте-
рильного панкреонекрозу в інфікований, є трансло-
кація кишкової мікрофлори в зону підшлункової за-
лози. Явище бактерійної транслокації – це рух
життєздатних мікроорганізмів через кишковий епі-
теліальний бар’єр, точний механізм якого дотепер
невідомий. Серед причин, які можуть призводити
до порушення кишкового бар’єру і сприяти бакте-
рійній транслокації, називають порушення норма-

назар
COMPARATIVER ESEARCHO FB ACTERIALT RANSLOCATIONA TD IFFERENTM ETHODSO OF TREATMENTO FP ATIENTSW ITHA CUTED ESTRUCTIVEP ANCREATITIS
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льної екології мікрофлори кишечника, захворюван-
ня печінки і жовчовивідних шляхів, панкреатит, хі-
рургічну агресію, тривале парентеральне харчуван-
ня та ін. [1, 4, 5, 8, 9]. Проникнення мікроорганізмів
(особливо грамнегативної флори) і продуктів їх жит-
тєдіяльності в лімфатичні шляхи і кровоносне рус-
ло обумовлює розвиток інтоксикації [7, 10]. Інток-
сикація, у свою чергу, не тільки посилюється у міру
наростання запального процесу, але й в значній мірі
модулює саме запалення: пригноблюються захис-
ні та регуляторні системи організму, знижується
ефективність запалення як захисно-пристосовного
процесу [6].

 Паралельно розвиваються порушення в мікро-
циркуляторному руслі кишечника. Наслідком цього
є глибоке пригноблення моторної, секреторної та
всмоктуючої функцій травного тракту, що призво-
дить до кишкового стазу, метеоризму й значного
перерозтягання кишки з розвитком некробіотичних
процесів в слизовій оболонці, деструктивно-дегене-
ративних змін нервово-м’язового апарату кишкової
стінки [4,6]. Розвивається своєрідне хибне коло: на-
ростаюча паралітична кишкова непрохідність при-
зводить до додаткового надходження токсинів в
циркуляторне русло, контамінації черевної порожни-
ни з просвіту кишечника, виключення системи при-
родної детоксикації [1, 2, 3, 7].

 Все це закономірно призводить до посилення
явищ транслокації кишкової мікрофлори, пошко-
дження життєво важливих органів, наслідком чого
є розвиток синдрому поліорганної недостатності.

 Таким чином, роль транслокації кишкової мік-
рофлори в розвитку інфекційних ускладнень панкре-
онекрозу сьогодні не викликає сумнівів. Разом з
тим, при лікуванні важких форм гострого панкреа-
титу даний факт враховується далеко не завжди.

 Метою дослідження була оцінка впливу різ-
них лікувальних заходів на попередження трансло-
каційного механізму інфікування у хворих на гост-
рий деструктивний панкреатит (ГДП).

Матеріали і методи. Обстежені 37 хворих з
ГДП у віці від 23 до 58 років, жінок було 16, чолові-
ків – 21. Всі хворі розділені на 2 клінічні групи.

 1-ша група – 17 хворих з ГДП, яким проводи-
лася стандартна терапія: пригнічення секреторної
активності підшлункової залози і шлунка, корекція
порушень центральної гемодинаміки, дезінтоксика-
ційна терапія, антибіотикотерапія, корекція метабо-
лічних та імунних порушень з обов’язковим пере-
водом на парентеральне харчування.

 2-га група – 20 хворих з ГДП, яким разом із
стандартною протипанкреатичною терапією обо-
в’язково проводилися колоносанація, призначення
препаратів, що містять біфідо- і лактобактерії (“Бі-
фіформ”), перидуральна анестезія. Всім хворим 2-
ї групи призначалося раннє зондове харчування. З
метою забезпечення функціонального спокою під-
шлункової залози зонд вводився за дванадцятипа-
лу кишку, харчування здійснювалося спеціальними
сумішами “Інпіт”, “Берламін-Модуляр”.

 Розподіл хворих за віком, статтю та важкістю
загальносоматичного стану дозволив провести ра-
ндомізоване дослідження.

 Проаналізовані стан кишкового мікробіоцено-
зу (на 1-шу добу госпіталізації та на 10-ту від поча-
тку терапії), склад мікрофлори з вогнищ панкрео-
некрозу (матеріал брався інтраопераційно) і
результат захворювання.

Результати досліджень та їх обговорення.
Було встановлено, що на початку захворюван-

ня в посівах з прямої кишки у хворих обох груп ви-
ділялися ідентичні мікроорганізми як в монокуль-
турі, так і в асоціаціях: кишкова паличка з
нормальними біохімічними і ферментативними вла-
стивостями, епідермальний стафілокок, протей, що
є свідченням нормального стану кишкового мікро-
біоценозу.

На 10-ту добу від початку лікування у всіх хво-
рих 1-ї групи склад мікрофлори кишечника істотно
змінився: домінуючою стала умовно-патогенна
флора (синьогнійна паличка, клебсієла, кишкова
паличка зі зміненими біохімічними та фермента-
тивними властивостями, золотистий стафілокок).
Це, ймовірно, стало наслідком глибокого пригнічен-
ня моторної, секреторної та всмоктуючої функцій
травного тракту, що сприяло кишковому стазу, ме-
теоризму та значному перерозтяганню кишки з
розвитком некробіотичних процесів в слизовій обо-
лонці кишкової стінки, її біологічної негерметично-
сті. Водночас клініко-лабораторні показники свід-
чили про значне пригнічення імунозапальної
відповіді у даної групи хворих. Інфікування панкре-
онекрозу відбулося у 82 % хворих. Звертає на себе
увагу те, що результати бактеріологічного дослі-
дження матеріалу, взятого із зон некрозу підшлун-
кової залози, більш ніж на 90 % відповідали складу
кишкової мікрофлори, що підтверджує факт бакте-
рійної транслокації за межі стінки кишки та її істот-
не значення в перетворенні стерильного панкрео-
некрозу в інфікований.
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Дослідження мікробіоценозу кишечника у хво-
рих 2-ї групи показало, що тільки у 35 % з них спо-
стерігалося домінування умовно-патогенної флори
(р<0,05 відносно 1-ї групи). У решті випадків зрос-
тання умовно-патогенної мікрофлори було незнач-
ним. Вважаємо, що подібні відмінності в даних клі-
нічних групах були зумовлені такими причинами:

- використання колоносанації у хворих 2-ї групи
дозволило різко зменшити кількість патогенної мі-
крофлори кишечника;

- раннє використання еубіотиків у 2-й групі (вве-
дення через ентеральний зонд для харчування)
сприяло заселенню кишечника нормальною мікро-
флорою.

Інфікування панкреонекрозу відбулося лише у
21 % хворих (р<0,05), при цьому у всіх випадках
при дослідженні матеріалу, взятого із зони некрозу,
була висіяна тільки кишкова паличка. Що стосу-
ється умовно-патогенної флори, то вона була вияв-
лена у вогнищі некрозу лише у 1 хворого. Цей факт
безпосередньо вказує на посилення біологічної ге-
рметичності кишкової стінки з різким пригноблен-
ням механізму транслокації. Перебіг захворюван-
ня у 2-й групі був значно легшим, ніж в 1-й;
летальність склала відповідно 10 та 35,3 %.

Таким чином, колоносанація, раннє збалансоване
ентеральне зондове харчування з одночасним вве-
денням еубіотиків на тлі епідуральної пролонгованої
симпатичної блокади, що потенціює посилення мо-
торної функції кишечника і поліпшення спланхнічного
кровотоку, приводять до стабілізації метаболічних

процесів кишкової стінки, попереджають або різко
пригноблюють транслокацію через неї мікрофлори,
підвищуючи ефект біологічної герметичності.

 Висновки: 1. Важкі форми гострого панкреа-
титу супроводжуються швидким порушенням скла-
ду кишкової мікрофлори.

 2.Склад мікрофлори у вогнищах некрозу під-
шлункової залози відповідає кишковому, що підтве-
рджує провідну роль транслокації кишкової мікро-
флори в інфікуванні стерильного панкреонекрозу.

 3.Застосування колоносанації з використанням
еубіотиків у хворих з ГДП на ранніх етапах ком-
плексного лікування дозволяє значно знизити кіль-
кість кишкової мікрофлори в порожнині товстої ки-
шки та зменшити прояви ефекту бактерійної
транслокації.

 4. Раннє ентеральнє зондове харчування разом
з багатоплановим позитивним впливом епідураль-
ного пролонгованого знеболювання приводить до
більш швидкого відновлення активності периста-
льтики кишечника, перешкоджає порушенню про-
никливості кишкового бар’єру, зменшуючи вірогід-
ність транслокації кишкової мікрофлори у вогнища
некрозу підшлункової залози.

5. Комплексне лікування з використанням ко-
лоносанації, епідурального знеболювання, призна-
ченням еубіотиків та раннім ентеральним зондо-
вим харчуванням приводить до зниження
вірогідності інфікування стерильного панкреонек-
розу і покращує прогноз захворювання.
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У статті представлено аналіз лікування 363 хворих, у яких після різних операцій на кишечнику розвинулися
гнійно-деструктивні ураження цього органа (207), рання спайкова кишкова непрохідність (87),
внутрішньоочеревинні абсцеси (69). Автором запропановано ряд способів та удосконалень, що направлені на
оптимізацію лікування вказаних патологічних станів. У всіх групах досягнуто позитивної динаміки щодо
післяопераційних ускладнень та летальності порівняно з періодом до початку досліджень. Покращання
результатів вирішення данної проблеми автор бачить у пошуках нових технологій діагностики та лікування, у
розширенні методів консервативного лікування деструктивних процесів в кишечнику обструктивного характеру.

The article presents the analysis of treatment of 363 patients with pyo-destructive injuries of the organ (207),
early commisure intestinal impassability (87), intraabdominal abscesses (69) which developed after operations
on intestine. The author offered the number of methods and improvements directed on the optimization of
treatment of mentioned pathological conditions. The positive dynamics concerning postoperative complications
and lethality was marked in all groups as compared to the pre-investigational period. The improvement of the
results of solving the problem is in search of new technologies of diagnostics and treatment, in expansion of
methods of conservative treatment of destructive processes of obstructive origin in the intestine.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Як відомо, ранні ускла-
днення після оперативних втручань на кишечнику
численні, однак, на нашу думку, найбільш важли-
вими серед них є гнійно-деструктивні ураження
цього органа (ГДУК), рання спайкова кишкова не-
прохідність (РСКН) і внутрішньоочеревинні абсце-
си (ВА). Ця думка підтверджується даними літе-
ратури, що показують їхню найбільшу частоту [1–5]
і високу летальність [1–5, 7, 9]. Останнє найбіль-
шою мірою стосується до ГДУК [1, 2].

Метою роботи є аналіз власних даних із зазна-
ченої проблеми й обґрунтування деяких пропози-
цій з оптимізації її рішення.

Матеріали і методи. Нами вивчені резуль-
тати лікування 363 хворих з перерахованими
ускладненнями після різних операцій на кишечни-
ку (табл.1). Серед них із ГДУК було 207 чоловік,
із РСКН – 87, з ВА – 69. Чоловіків лікувалося 229,
жінок – 134. Вік хворих коливався від 21 до 79 ро-
ків.

Таблиця 1. Види операцій, що стали причиною ускладнень

Вид операції Кількість хворих 
Резекція тонкої кишки 167 
Ушивання ушкоджень тонкої кишки 54 
Вісцероліз при гострій спайковій кишковій непрохідності 68 
Резекція товстої кишки 38 
Ушивання ушкоджень товстої кишки 24 
Обхідний анастомоз із приводу гострої кишкової непрохідності 7 
Колостомія 4 
Деторзія сигмоподібної кишки й мезосигмоплікація за Гаген-Торном 1 
Разом 363 
 

назар
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Оскільки хворі із ГДУК склали найбільш чис-
ленну й важку групу, вважаємо за необхідне пред-

ставити докладну характеристику за різними па-
раметрами (табл. 2).

Таблиця 2. Розподіл хворих із ГДУК по характеру процесу.

Відділ тонкої кишки Особливості патології проксимальний дистальний Товста кишка Разом 

Необструктивний процес 37 51 25 113 
Обструктивний процес 29 54 11 94 

Невідмежований від вільної черевної порожнини 21 32 5 58 
Відмежований від вільної черевної порожнини 45 73 31 149 
 

Як видно з таблиці, у значного числа пацієнтів
(83) мав місце так званий обструктивний процес у
тонкій кишці (ТК), коли наявність дефекту в її стін-
ці обумовлювала перерву пасажу хімусу дисталь-
ніше вогнища деструкції (ВД). При цьому такий
варіант в 29 хворих спостерігався в проксимально-
му відділі ТК. Крім того, у великій кількості випад-
ків ОД не був відмежований від вільної черевної
порожнини.

Всім хворим проводилися загальноклінічні ла-
бораторні дослідження, біохімічні, імунологічні, ре-
нтгенологічні, ультразвукові (УЗД), комп’ютерна
томографія (КТ).

Результати досліджень та їх обговорення.
З огляду на тематику дослідження, досить ко-

ротко зупинимося на питаннях діагностики й так-
тики по групах хворих.

Верифікація ГДУК здійснювалася під час по-
вторної операції або після простого розведення країв
післяопераційної рани, а в частини хворих (46) про-
цес розвився на евентрованих кишкових петлях.

Лікувальна тактика визначалася характером
патології, загальним станом хворих, результатами
додаткових досліджень.

При наявності відмежованого необструктивного
процесу в ТК основним методом лікування було
закриття дефекту кишки поролоном у два-три шари
(залежно від глибини рани). Проліковано 76 хворих.
Останнім часом для більшої герметизації вогнища
ми прибігаємо до нанесення на протилежну від ки-
шки поверхню поролону (першого шару) медично-
го клею. Звичайно поролонові пелоти зміцнювали
бинтовою пов’язкою або бандажем, а в 16 хворих
з невеликими розмірами пелотів ми з успіхом вико-
ристали відомий бандаж для пахових гриж з його
пружинним пристроєм.

В 9 хворих у зв’язку з наявністю випинання за-
дньої стінки ТК у вигляді шпори ми застосовували
до закриття отвору в кишці обтуратором власної

конструкції: гумова півсфера від медичної груші
відповідної величини, що занурюється в просвіт
кишки, і поролоновий пелот, фіксований зовні. Гу-
мова частина забезпечувала каркасність, а поро-
лонова – герметизм.

Інші хворі оперовані в різний термін: екстрені
операції, термінові (перші 3-5 доби) і планові.

Ми абсолютно переконані, що при наявності об-
структивного процесу в проксимальному відділі ТК
тільки раннє відновлення кишкового пасажу диста-
льніше ВД є реальним методом порятунку життя
хворих. З урахуванням загального стану їх, а також
вираженості запально-адгезивного процесу в чере-
вній порожнині, обирався той або інший вид опера-
ції. Для випадків, де локальні ознаки були найбільш
виражені, нами розроблені способи резекції ТК із тим-
часовою двоствольною ентеростомою і вимиканням
ВД (8). Перший забезпечує надійну декомпресію
міжкишкового анастомозу й профілактику його не-
спроможності, другий – формування безшовного
анастомозу між щільно спаяними ділянками, що при-
водять і відводять стосовно ВД петлями ТК, прок-
симальніше зони деструкції. Способи застосовані
відповідно в 20 і 6 хворих.

При типових резекціях кишечника або повтор-
ному ушиванні ушкоджень його широко використо-
вували сальник, огортаючи шви у вигляді муфти з
обов’язковою фіксацією його швами по всьому пе-
риметру.

У трьох випадках після висічення ВД з навко-
лишніми тканинами передньої черевної стінки утво-
рилися її дефекти, які зашити було неможливо че-
рез різко виражену ригідність країв, пов’язану з
попередніми повторними операціями. Рана була
закрита з боку черевної порожнини брижами бли-
жньої петлі ТК шляхом фіксації її за серозний по-
крив густо розташованими швами до черевної сті-
нки. Надалі під мазевими пов’язками рана
закривалася грануляційною тканиною й укривала-
ся вільними аутоклаптями шкіри.
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У деяких хворих (37) ми прогнозували евент-
рацію в післяопераційному періоді й застосовували
зміцнення рани за рахунок проведення через її краї
(перпендикулярно до неї й по зовнішній межі піхв
прямих м’язів) 1–3 поліхлорвінілових трубок від
систем для трансфузій довжиною 60–70 см. Петлі
кишечника вкривалися сальником, а при відсутно-
сті його - амніотичною оболонкою (свіжою або кон-
сервованою) в 5-6 шарів. Стягування трубок у різ-
ній мірі, відповідно до ситуації, послаблювало натяг
швів рани, перешкоджаючи їхньому прорізуванню.

Що стосується РСКН, вважаємо за необхідне
відзначити, що, за нашими даними, найбільш інфо-
рмативними симптомами є: зростання застою у
верхніх відділах шлунково-кишкового тракту, аси-
метрія живота, шум плескоту, значне розширення
петель ТК із характерною конфігурацією складок
при оглядовій рентгенографії черевної порожнини;
вирішальним же фактором є зупинка просування
контрастної маси у разі вивчення її пасажу по ки-
шечнику при наявності постійних сумнівів у діаг-
нозі.

Ми є переконаними противниками дренування
черевної порожнини після операції вісцеролізу, без
розкриття просвіту кишок, а також розділення щіль-
них конгломератів з петель ТК. По-перше, дрену-
вання “про всякий випадок” тільки створює умови
для повторної непрохідності, пролежнів інфільтро-
ваних кишок та ін.; по-друге, роз’єднання зрощень
може спричинити ушкодження кишкових петель, а
найголовніше, неминучий рецидив конгломератів,
іноді в ще більшому обсязі. Вважаємо методом
вибору резекцію ТК, що утворює конгломерат, у
розумних межах. Нам довелося вдатися до цього
в 17 хворих.

Хотілося б відзначити деякі особливості клініч-
них проявів ВА у хворих, що спостерігалися нами,
порівняно із класичними описами в літературі. Так,
больовий синдром в абсолютної більшості пацієн-
тів (55) не був вираженим, переважав тупий біль
тягнучого характеру, що найчастіше більше нага-
дував відчуття важкості. Характерна іррадіація
болю в плече, у лопатку при піддіафрагмальних
абсцесах (ПА) мала місце в 6 хворих з 15. Із цієї ж
групи незначне напруження черевної стінки в епі-
гастрії, в лівому підребер’ї відзначено тільки в 4
чоловік. Лише у двох спостереженнях визначала-
ся болючість при натисненні на нижні ребра в різ-
них ділянках.

У жодного з 28 хворих з міжкишковими абсце-
сами (МА) ми не виявили описуваного багатьма

авторами розм’якшення й флюктуації в зоні гній-
ника. Справді, на нашу думку, важко визначити пе-
рераховані феномени, якщо між порожниною гній-
ника й рукою лікаря, що пальпує, є значний шар
тканин у вигляді всієї товщі черевної стінки, киш-
кових петель, сальника ( до того ж інфільтрованих).
І навіть при тазових абсцесах (ТА) в 9 хворих з 21
верифікація цих ознак була сумнівною аж до опе-
рації.

Легка жовтяниця шкіри й склер з помірним під-
вищенням рівня білірубіну (89,12 мкмоль/л) виявле-
на в одному випадку з 5 з підпечінковим абсцесом.

Спорожнювання абсцесів пункційно під контро-
лем ультразвукового дослідження виконано в 7 хво-
рих з лівосторонньою локалізацією ПА, а також
троакарною пункцією в усіх з ТА. На початку своєї
діяльності ми використовували стандартні троака-
ри, а надалі для операцій у чоловіків застосували ці
інструменти вигнутими по пологій дузі, власної конс-
трукції, для зручності оперування й профілактики
ушкоджень простати.

При розкритті ПА ми вважаємо необхідним
використання позаочеревинного доступу через пе-
редню черевну стінку за Клермоном, оскільки він
найменш травмує, і разом з тим забезпечує сана-
цію гнійників будь-якої локалізації в межах піддіаф-
рагмових просторів.

Дренування гнійних порожнин здійснювали ви-
нятково введенням попарних поліхлорвінілових тру-
бок у різних точок, що забезпечує достатній про-
точний лаваж, а при розмірах порожнини понад 10
см користувалися постійною аспірацією. Ми нега-
тивно ставимося до різного роду дренажів типу
сигарних, з марлевим компонентом, з огляду на
обмежені сорбційні властивості марлі.

Результати лікування хворих із ГДУК такі: в 3
хворих пройшло самостійне закриття дефектів ТК
під поролоном, після операцій ускладнення зареєс-
тровані в 21 хворого (10,1 %), померло 10 (4,8 %).
Причинами смерті були: перитоніт (8), велика по-
заочеревинна флегмона (1), тромбоемболія леге-
невої артерії (1). До початку наших досліджень від-
соток ускладнень у клініці в даній групі хворих
складав 29,7, а летальність становила 12,6 %.

Серед хворих із РСКН ускладнення після опе-
рацій відзначені в 11 (12,6 %), померло 3 (3,4 %).
Причини смерті: перитоніт – 2, серцево-легенева
недостатність на тлі великого гнійного процесу в
рані – 1. Слід зазначити, що нам вдалося знизити
число ускладнень із 28,4 %, а летальність – з 10,3
% до вищевказаних цифр.
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У групі пацієнтів з ВА ускладнення мали місце в
12 хворих (15,9 %), летальність – у 4 хворих (5,8 %).
Причинами смерті послужили: прорив МА у вільну
черевну порожнину, перитоніт – 1, перфорація діаф-
рагми при ПА, гнійний плеврит – 1, кишкова нориця
– 1, інфаркт міокарда – 1. Тут позитивна динаміка
йде від відповідних показників: 29,6 і 10,7 %.

Висновок. Таким чином, проблема ранніх піс-
ляопераційних ускладнень у хірургії кишечника за-
лишається актуальною й складною. Пошуки мож-
ливостей її оптимізації, на нашу думку, повинні йти
таким шляхом: для хворих із ГДУК – це створення

пристроїв і пристосувань для забезпечення віднов-
лення кишкового пасажу при обструктивних варіа-
нтах патології, щоб уникнути ранніх операцій на
несприятливому тлі; відносно хворих із РСКН, крім
добре відомих рекомендацій щодо щадного оперу-
вання, раціональне використання дренажів, відмо-
ва від подразнюючих очеревину розчинів та ін.,
необхідні розробки ефективної профілактики спа-
йок у ранньому післяопераційному періоді; щодо
групи хворих з ВА, насамперед, необхідне вдоско-
налення діагностичних методів із використанням
сучасних технологій, а також збільшення числа мі-
ніінвазивних втручань.
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Проведено аналіз даних морфологічного дослідження у 144 хворих на калькульозний холецистит. Матеріал
для вивчення клінічної  морфології печінки отримували за допомогою пункційної біопсії  під час
лапароскопічної холецистектомії. Встановлено, що найбільш частою причиною структурних порушень печінки
у хворих на КХ є жирова дистрофія гепатоцитів – 63,2 %. З метою стимуляції регенерації печінки хворим з
жировим гепатозом виконана електрокоагуляція капсули печінки.

The results of morphological researches of liver in 144 patients with calculous cholecystitis are given. A
material for study of clinical morphology of liver was received by means of puncture biopsy during laparoscopic
cholecystectomy. It was established, that the most common reason of structural infringements of liver in the
patients with calculous cholecystitis is fatty dystrophy of hepatocytes – 63,2 %. With the purpose of stimulation
of liver regeneration the patient with fatty hepatosis were undergone electrocoagulation of liver capsule.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Жировий гепатоз (ЖГ)
– самостійне захворювання або синдром, обумов-
лений жировою дистрофією  клітин печінки, відно-
ситься до дистрофічно-метаболічних захворювань,
одним з основних патогенетичних механізмів яко-
го є надмірне накопичення жирів, переважно три-
ацилгліцеринів (ТГ), у гепатоцитах [1, 2, 3].

Етіологія і патогенез ЖГ складні та обумов-
лені багатьма чинниками: взаємодією як генети-
чних факторів, так і станом навколишнього сере-
довища .  Етіологічну  роль  у  розвитку  ЖГ
відіграють різноманітні чинники, в тому числі ві-
руси, токсичні  речовини, гормональні та метабо-
лічні порушення, нераціональне харчування, хро-
нічні  захворювання  травної  системи .  Та
найчастішою причиною є зловживання алкоголем
(12,0–76,0 %) [4].

ЖГ розвивається при порушенні жирового об-
міну і проявляється надмірним накопиченням в ге-
патоцитах ТГ, що відбувається у випадках, коли
швидкість утворення в печінці ТГ перевищує шви-
дкість їх утилізації. Важливу роль при цьому віді-

грає ряд ферментів, наприклад лецитин-холестеро-
лацетилтрансфераза і ТГ-ліпаза [3].

Діагноз ЖГ підтверджується на основі клініки,
лабораторних досліджень,  верифікується при уль-
тразвуковому дослідженні (УЗД), комп’ютерній
томографії (КТ), магнітно-резонансній томографії
(МРТ) [5].

Морфологічний метод дослідження біопсійно-
го матеріалу тканини печінки є найбільш точним.
Для оцінки жирової дистрофії використовують мік-
роскопічні ознаки: характер накопичення жиру в пе-
чінковій клітині, величину крапель і вираженість за-
палення та склеротичних змін в портальних трактах
[6]. Морфологічно «жирова інфільтрація печінки» це
патологічний процес, при якому спостерігається
накопичення крапель жиру всередині цитоплазми і
ендоплазматичного ретикулума гепатоцита. Відо-
мо, що жирові відкладення в гепатоциті на ранніх
етапах розвитку представлені дрібними краплями
жиру (дрібнокраплиний стеатоз) [ 6].

Тяжкість патологічного процесу при ЖГ звичай-
но визначається ступенем жирової інфільтрації, так
як накопичення жиру може досягати 40,0 % і біль-

назар
SURGICAL CORRECTION OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL IN FRINGEMENTS OF LIVER IN PATIENTS WITH CALCULOUS CHOLECYSTITIS
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ше  (в нормі не більше 1,5–2,0 %). У випадках, коли
жирова дегенерація печінки характеризується на-
явністю в цитоплазмі крапель жиру, які не злива-
ються між собою та мають тонку мембрану (піни-
сті гепатоцити), даний патологічний процес
вважається прогностично неблагоприємним.

Розвиток ЖГ у сполученні з жовчнокам’яною
хворобою (ЖКХ) ще більше поглиблює розлад в
обміні ліпідів, посилює процеси перекисного окис-
лення ліпідів і знижує функції захисної антиоксида-
нтної системи. Надмірне накопичення продуктів
перекисного окислення ліпідів в організмі призво-
дить до зміни структурно-функціональної організа-
ції мембран гепатоцитів, запалення, дистрофії.

У загальній структурі дифузних захворювань
печінки на частку ЖГ припадає 25,0 – 65,0 % усіх
клініко-морфологічних форм [2]. Жирова інфільтра-
ція печінки є супутньою для багатьох захворювань
та інтоксикацій, у тому числі і ЖКБ, яка є однією з
найбільш розповсюджених патологій в гастроенте-
рології.

Мета роботи: покращання віддалених резуль-
татів холецистектомії  шляхом розробки методів
хірургічної корекції патологічних змін структурно-
функціонального стану печінки у хворих на кальку-
льозний холецистит.

Основні завдання:
1. Вивчити структурно-функціональний стан

печінки у хворих на калькульозний холецистит та
визначити найбільш об’єктивні методи  оцінки па-
тологічних змін.

2. Обґрунтувати методи хірургічної корекції
патологічних змін структурно-функціонального ста-
ну печінки та  застосувати їх під час холецистек-
томії.

3. Розробити на підставі отриманих даних по-
казання і обсяг хірургічної корекції патологічних
змін структурно-функціонального стану печінки у
хворих на калькульозний холецистит.

4. Оцінити ефективність розроблених методів
хірургічної корекції патологічних змін структурно-
функціонального стану печінки у хворих на кальку-
льозний холецистит.

Матеріали і методи. Проведено аналіз мор-
фологічних та структурних показників печінки у 144
пацієнтів, оперованих з приводу хронічного кальку-
льозного холециститу (ХКХ) у відділенні хірургії
органів травлення Інституту гастроентерології
АМН України. Серед обстежених пацієнтів було 13
чоловіків і 131 жінка. Вік хворих коливався від 21

до 69 років, та в середньому склав  (46,7±3,5) року.
Тривалість захворювання коливалась від 1 до 30
років, в середньому (9,3±1,62).  В анамнезі у 39
хворих (27,0 %) визначався вірусний гепатит.

До операції були проведені загальноклінічні (ге-
моглобін, кількість еритроцитів та лейкоцитів кро-
ві, швидкість осідання еритроцитів), біохімічні (ак-
тивність трансаміназ сироватки крові, рівень
холестерину, ліпопротеїдів, тригліцеридів, гексоза-
міну). Характерним для хворих на калькульозний
холецистит на фоні ЖГ  є розвиток порушень жи-
рового обміну, функцій печінки, клітинного холес-
тазу і порушення транспорту міді. У переважної
більшості обстежених хворих відмічено інтенсифі-
кацію ліпопероксидації, яка проявляється підвищен-
ням вмісту дієнових кон’югат  в гептановій та ізо-
пропанольній фазах та значним підвищенням
малонового діальдегіду в плазмі.

Усім хворим виконували ультразвукове дослі-
дження. При ультразвуковому дослідженні органів
черевної порожнини у 144 (100,0 %) хворих були
виявлені конкременти в жовчному міхурі, дифузні
зміни паренхіми печінки були у 121 (84,0 %) хворо-
го, патологічні зміни паренхіми печінки не виявле-
но у 23 (16,0 %), дифузні зміни підшлункової залози
– у 144 (100,0 %) хворих.

При виконанні лапароскопічної холецистектомії
етапом операції була прицільна пункційна біопсія
печінки голкою “Chibo” (G16-18).

Результати досліджень та їх обговорення.
Проведений аналіз даних морфологічного дослі-
дження печінки у хворих на калькульозний холеци-
стит показав, що у 73 хворих (50,7 %)  наявна жи-
рова дистрофія гепатоцитів, у 18 (12,5 %) – жирова
дистрофія гепатоцитів у поєднанні з холестазом, у
12 (8,3 %) – холестатичний гепатит у поєднанні з
жировою дистрофією, у 14 (9,7 %) – хронічний не-
активний гепатит у поєднанні з жировою дистрофі-
єю з вираженим холестазом, у 6 (4,2 %) – хроніч-
ний неактивний гепатит, у 15 (10,4 %) – холестаз,  у
6 (4,2 %) – змін не виявлено (табл. 1).

Після морфологічного  підтвердження діагнозу
ЖГ 44 хворим з метою стимуляції регенерації пе-
чінки виконана електрокоагуляція капсули печінки
плоским електродом апарата хірургічної діатермії
по передній поверхні правої і лівої часток печінки
при силі току 7 А і напрузі 3 В. Поряд з цим, в піс-
ляопераційному періоді хворим призначалася кон-
сервативна терапія, яка включала використання
гепатопротекторів протягом двох місяців.
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Таблиця 1. Характеристика морфологічних змін печінки в обстежених хворих

№ за/п Морфологічні зміни печінки n % 
1. Жирова дистрофія гепатоцитів 73 50,7 
2. Жирова дистрофія гепатоцитів у поєднанні з холестазом 18 12,5 
3. Холестатичний гепатит у поєднанні з жировою дистрофією 12 8,3 
4. Хронічний неактивний гепатит у поєднанні з жировою 

дистрофією з вираженим холестазом 
14 9,7 

5. Хронічний неактивний гепатит 6 4,2 
6. Холестаз 15 10,4 
7. Змін не виявлено 6 4,2 

 

Контроль проводили через два місяці після хі-
рургічної корекції і консервативної терапії. Викону-
вали лабораторні дослідження, ультразвукове до-
слідження органів черевної порожнини,
морфологічне дослідження біоптату печінки.

Віддалені результати вивчені у 26 хворих, вияв-
лені позитивні зміни структурно-функціонального
стану печінки, а саме: зниження активності транс-
аміназ сироватки крові, зменшення розмірів печін-
ки, також зниження ехощільності і нормалізація стру-
ктури печінкової тканини; у біоптатах печінки –
зменшення кількості гепатоцитів з ознаками жиро-

вої деструкції (в співвідношенні з нормальними ге-
патоцитами).

Висновки: 1. Проведений аналіз морфології пе-
чінки у хворих на КХ показав, що у більшості хворих –
138 (95,8 %) – виявлені структурні порушення печінки.

2. Найбільш частою причиною структурних
порушень печінки у хворих на КХ є жирова дис-
трофія гепатоцитів – 63,2 %.

3. Електрокоагуляція капсули печінки забезпе-
чує лікувальний ефект у хворих на жировий гепа-
тоз, який супроводжує калькульозний холецистит.
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Проведено комплексне дослідження функціонального стану генома та мікроядер печінкових клітин 21
хворого на гострий некротичний панкреатит різного генезу. Проведений порівняльний аналіз цитогенетичних
характеристик гепатоцитів дозволив виявити в них зміни всіх компонентів транскрипційно-трансляційного
апарату. Поєднане вивчення функціонального стану генома та мікроядер дозволяє провести комплексну
оцінку структури і функції спадкового апарату, можливості компенсаторних змін гепатоцитів.

Complex research of the functional state of genome and micronuclei from hepatocytes of 21 patients with the acute
necrotic pancreatitis of different genesis has been carried out. The conducted comparative analysis of cytogenetic
features of hepatocytes allowed to discover at them the changes of all the components of transcriptional and translation
apparatus. Complex study of the functional state of genome and micronuclei allows to conduct the complex estimation
of structure and function of the hereditary apparatus, possibility of compensatory changes of hepatocytes.

Постановка проблеми та аналізу останніх
досліджень і публікацій. Клітини печінки під
впливом різноманітних токсичних чинників набува-
ють різного ступеня функціональних та структур-
них змін з наступним розвитком гепатоцелюлярної
недостатності, яка, крім біохімічних та імунологіч-
них порушень, супроводжується суттєвими цито-
генетичними розладами [5]. Найбільш чутливими
маркерами змін спадкового апарату клітини є по-
казники функціонального стану генома (ФСГ). До-
ведено, що ФСГ визначає функціонування клітини
в цілому, що обґрунтовує доцільність його вивчен-
ня [5, 6, 7].

Варто зазначити, що оцінку порушень ФСГ мо-
жна здійснити в різних соматичних клітинах, зок-
рема в епітеліоцитах слизової оболонки ротової
порожнини, матки, шлунка за показниками каріог-
рами інтерфазних ядер [1, 2, 3].

Поодинокі дослідження присвячені вивченню
особливостей ФСГ у хворих на хронічні гепатити та
цироз печінки [1]. Поєднане визначення індексів ФСГ
(хроматизації, гетеропікнотичної Х-хромосоми, па-
тологічно змінених ядер, метаболізму клітини) дає

змогу оцінити транскрипційну активність спадково-
го апарату і загальний метаболізм клітини, виявити
порушення ампліфікації генів рибосомної РНК і зни-
ження готовності рибосом до синтезу поліпептид-
ного ланцюга, розбалансування механізмів регуля-
ції реплікації та транскрипції [4]. Встановлення
частоти мікроядер дозволяє виявити можливість ре-
параційної здатності ДНК гепатоцитів, ступінь де-
компенсації генів та незворотності патологічних змін.

Тому комплексне дослідження ФСГ та мікро-
ядер печінкових клітин дозволяє прогнозувати ймо-
вірність розвитку гепатоцелюлярної недостатності
та можливість її попередження і лікування.

Мета роботи: розробити цитогенетичні крите-
рії прогнозування ризику розвитку функціональної
недостатності печінки у хворих на гострий панкре-
атит (ГП) різного генезу.

Матеріали і методи. Під спостереженням
знаходився 21 хворий на некротичний ГП, що пе-
ребували на стаціонарному лікуванні в ОКЛ протя-
гом 2004-2005 років. У 17 пацієнтів діагностовано
аліментарний, а у 4 – біліарний ГП.

назар
CHANGES OF FUNCTIONAL CONDITION OF HEPATOCYTE GENOME OF PATIENTS WIT HACUTEP ANCREATITIS,COMPLICATED BY LIVER IN SUFFICIENCY
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Контрольну групу склали 11 хворих, яким про-
водилась лапароскопія в плановому порядку з при-
воду жовчнокам’яної хвороби за відсутності гісто-
логічних змін в тканині печінки.

Для гістологічного дослідження тканину печін-
ки отримували шляхом інцизійної (під час хірургіч-
ного втручання) та пункційної біопсії. Фіксацію ма-
теріалу, виготовлення препаратів здійснено за
загальноприйнятими методиками. Фарбування ма-
зків печінки проводили гематоксиліном і еозином,
за Ван-Гізоном та Маллорі.

Функціональну активність генома клітин печін-
ки встановлювали за показниками каріограми інтер-
фазних ядер. Фарбування ядер здійснювали за Фьо-
льгеном в модифікації Л.Є. Ковальчука і співавт.
(1994). Комплексний аналіз індексів каріограми: хро-
матизації (ІХ), метаболізму клітини (ІМК), гетеро-
пікнотичної Х-хромосоми (СХ), патологічно зміне-
них ядер (ПЗЯ) – дав змогу оцінити ФСГ [3]. Для
виявлення структурних змін хромосом у клітинно-
му циклі проводили визначення мікроядерного інде-
ксу (МЯ). Мікроядра ідентифікували як скупчення
хроматину, поблизу ядра покрите каріолемою.

Кількісні показники ФСГ аналізували в 100–150, а
МЯ у 200–300 інтерфазних ядрах соматичних клітин.

Результати досліджень та їх обговорення.
Проведений порівняльний аналіз цитогенетичних
характеристик гепатоцитів у хворих на гострий пан-
креатит дозволив виявити в них зміни всіх компоне-
нтів транскрипційно-трансляційного апарату (рис. 1).
Першочергово визначали ІХ (співвідношенням ядер
з перевагою деконденсованого хроматину (еухро-
матину) до ядер, що містили великі ділянки конден-
сованого гетерохроматину). Ступінь хроматизації
відображає перший етап реалізації біологічної інфо-
рмації – транскрипційну активність генів. Цей пока-
зник був збільшений у хворих на ГП різного генезу.
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Рис. 1. Зміни показників функціонального стану
генома у хворих на гострий панкреатит

Так, при біліарній причині виникнення захворюван-
ня він становив (1,64 ± 0,3) ум.од., у хворих на аліме-
нтарний ГП – (1,19 ± 0,08) ум.од. Загальне значення
ІХ ((1,27 ± 0,09) ум.од.) у всіх пацієнтів переважало
показник контрольної групи ((1,01 ± 0,05) ум.од.) на
0,26 ум.од. (р<0,05). Такі зміни, на нашу думку, відо-
бражають значне напруження функціональної актив-
ності спадкового апарату при печінковій недостатно-
сті, проте воно є неефективним, внаслідок порушення
взаємозв’язків з іншими структурними характерис-
тиками генома гепатоцитів.

Враховуючи те, що показник транскрипційної
активності вказує лише на можливість синтезу ін-
формаційної РНК, яка не завжди необхідна у вели-
кій кількості, важливим маркером її процесингу і
використання в біосинтетичних процесах є СХ.

Встановлено, що показник гетеропікнотичної Х-
хромосоми з його регуляторними сайтами ДНК у
жінок при ГП зменшився на 16,37 % ((28,80 ± 6,85)
%) порівняно з ((45,17 ± 3,42) %) контролем, у чо-
ловіків на 3,14 % ((2,69 ± 0,44) %) порівняно з
5,83±0,31 в контролі. Отримані результати про сту-
пінь гетерохроматизації Х–хромосоми у жінок і
чоловіків оцінюються неоднозначно. Зменшення
статевого хроматину у жінок доводить ймовірність
декомпенсації генів, оскільки одночасно експресо-
вані гени-регулятори двох Х-хромосом. Втрачаєть-
ся контроль за активацією необхідних локусів ау-
тосом. У обстежуваних чоловіків зміни СХ мають
тенденцію до зменшення, що вважається позитив-
ним результатом у функціонуванні клітини.

Важливим критерієм метаболічної активності
клітин є наявність ядерець, де відбувається синтез
і дозрівання рибосомної РНК. Відображенням цього
процесу на цитогенетичному рівні може бути ІМК
(співвідношення кількості ядерець до всіх вивче-
них ядер). Виявлено значний генетичний полімор-
фізм ІМК гепатоцитів серед всіх обстежених. Тому
зменшення загального показника не було достові-
рним. Діапазон його індивідуальних коливань у па-
цієнтів з біліарним ГП був від 115 (хвора К., іст. хв.
№430505) до 68 % (хворий Т., іст. хв. №206805);
при аліментарному ГП від 78 (хворий Г., іст. хв.
№42405) до 14 % (хворий Б., іст. хв. №210505).
Середнє значення ІМК становило 82,5 ± 10,96 при
біліарному ГП, що на 19,83 % більше, ніж у контро-
лі (62,67 ± 3,24). В хворих на аліментарний ГП да-
ний показник дорівнював 52,18 ± 4,32, що відповід-
но на 10,49 % менше від контрольного значення.

Значний генетичний поліморфізм ІМК при білі-
арному ГП гепатоцитів зумовлював більший діа-
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пазон норми реакції та функціональне напруження
біосинтетичного апарату. При аліментарному ГП
зміни метаболічних характеристик супроводжува-
лись швидшим виснаженням компенсаторних ме-
ханізмів печінки, що, ймовірно, пов’язано із трива-
лим зловживанням алкоголю пацієнтами цієї групи.

Оскільки зворотність функціональних порушень
гепатоцитів залежить від інтенсивності деструкти-
вних змін хроматину та каріолеми, невід’ємною скла-
довою оцінки ФСГ є кількість патологічно змінених
ядер. Остання достовірно зростала у хворих на ГП
порівняно з контролем (р<0,05). Так, у хворих на бі-
ліарний ГП даний показник становив 15,25 ± 1,89,
при аліментарному ГП – 12,59 ± 1,25, а в контролі –
(8,67±0,88) %. Тобто в дослідних групах кількість
ПЗЯ була достовірно більшою від контролю: в 1,76
раза при біліарному ГП та в 1,45 раза при алімента-
рному ГП. Отримані дані свідчать про значні цито-
генетичні порушення клітин печінки, зумовлені роз-
витком гепатоцелюлярної недостатності при ГП.

Для ідентифікації ступеня хромосомних пору-
шень визначали також частоту і структуру мікро-
ядер. Останні можуть формуватися в результаті
грубих хромосомних аберацій, які фіксуються від-
разу після забору матеріалу. Перевага даного ме-
тоду над метафазним аналізом полягає в тому, що
враховуються лише ті структурні зміни хромосом,
які виникли у пацієнта, а не протягом культивуван-
ня гепатоцитів в лабораторних умовах. Окрім того,
мікроядерний тест дозволяє отримати результат за
порівняно короткий час. Істотні зміни показників МЯ
зареєстровано в усіх обстежених групах хворих з
біліарним ((4,25 ± 0,48) %) та аліментарним ГП (3,59

± 1,0 %). МЯ був відповідно вищим в 1,7 та 1,44
раза (p<0,05), ніж у контролі ((2,5 ± 0,34) %). Дані
показники вказують на високий ступінь хромосом-
ної нестабільності та ймовірності виникнення хро-
мосомних аберацій, тобто пошкодження спадково-
го апарату гепатоцитів. Причому більш виражені
зміни характерні для біліарної причини ГП.

Таким чином, поєднане вивчення ФСГ і МЯ
дозволяє провести комплексну оцінку структури і
функції спадкового апарату, можливість компенса-
торних змін гепатоцитів.

Висновки: 1. За результами цитогенетичних
досліджень гепатоцитів у хворих на гострий пан-
креатит з визначенням індексів хроматизації, ме-
таболізму клітини, статевого хроматину, патологі-
чно змінених ядер та мікроядерного індексу
виявлено порушення функціонального стану гено-
ма клітин печінки.

2. Встановлено виражені цитогенетичні пору-
шення гепатоцитів у хворих на гострий панкреатит
різного генезу.

3. Для оптимізації діагностики печінкової недо-
статності при гострому панкреатиті доцільно про-
водити цитогенетичне дослідження гепатоцитів для
вибору раціональної терапії і попередження прогре-
сування захворювання.

Перспективи подальших досліджень у да-
ному напрямку полягають у вивченні можливості
застосування лікарських препаратів та антимута-
генних засобів, які покращують репараційну здат-
ність ДНК.
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Проаналізовано досвід хірургічного лікування 157 хворих похилого і старечого віку на гострий холецистит. У
107 (68,15 %) із них була виконана лапароскопічна холецистектомія (ЛХЕ), у 14 (8,91 %) хворих проведена
конверсійна холецистектомія і у 36 (22,92 %) хворих здійснено відкриту холецистектомію (ВХЕ). Активна хірургічна
тактика та своєчасне застосування лапароскопічної холецистектомії у хворих похилого і старечого віку на
гострий неускладнений холецистит, дали можливість значно покращити результати лікування, попередити
виникнення різних ускладнень з 3,0 % до 0,15 %, та зменшити післяопераційну летальність до 2,0 % (3).

The experience of surgical treatment of 157 elderly and senile aged patients with acute cholecystitis is elucidated in
this article. 107 patients (68,15 %) were undergone to laparoscopic cholecystectomy, 14 patients (8,91 %) were
undergone to conversial cholecystectomy and 36 patients (22,92 %) were undergone to open cholecystectomy.The
active surgical tactics and timely using of laparoscopic cholecystectomy for elderly and senile aged patients with
acute noncomplicated cholecystitis gave us an opportunity to improve essentially the results of treatmen, to prevent
the appearance of various complications from 3,0 % to 0,15 % and to reduce the postoperative lethality to 2,0 % (3).

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень і публікацій. Однією з актуальних проблем
абдомінальної хірургії залишається діагностика і ліку-
вання гострого холециститу у хворих похилого і старе-
чого віку. Однак до останнього часу відсутня єдина
тактика, керуючись якою хірург зміг би вирішити пи-
тання: коли показана операція і в які терміни її слід ви-
конувати з максимальною користю для хворого. По-
ряд з цим, до останнього часу немає відпрацьованих
показань і єдиної термінології щодо операцій при гост-
рому холециститі. Кожний автор трактує показання та
терміни виконання операцій по-своєму, із-за чого хірур-
гічна активність при гострому холециститі, за даними
різних авторів, становить від 10 до 80 % [1,2,3]. Проте
втрата оптимальних термінів хірургічного втручання
погіршує умови його виконання, збільшує кількість ін-
тра- та післяопераційних ускладнень [4,5].

 На нашу думку, вибір раціонального лікування
хворих похилого і старечого віку на гострий холецис-
тит повинен бути патогенетично обґрунтованим, ін-
дивідуальним, з врахуванням морфофункціональних
змін жовчного міхура, печінки, жовчних шляхів та ри-

зику прогнозу клінічного перебігу в кожному конкре-
тному випадку захворювання на гострий холецистит.

Матеріали і методи. Робота ґрунтується на ре-
зультатах обстеження та лікування 157 хворих похи-
лого і старечого віку на гострий холецистит. У 105 (66,87
%) із них виконана лапароскопічна холецистектомія, у
17 (10,82 %) хворих проведена конверсійна холецисте-
ктомія. У 25 (20,4 %) хворих з ускладненим перебігом
гострого холециститу (перитоніт, механічна жовтяни-
ця, панкреатит та ін.) здійснена програмована відкри-
та лапаротомна холецистектомія (ВХЕ).

Морфофункціональний стан жовчного міхура, про-
ток та печінки хворих на гострий холецистит вивчали
за допомогою клінічних, біохімічних, морфометрич-
них, гістологічних та ультразвукового (УЗД) дослі-
джень. За показаннями здійснювали інтраопераційну
холедохоскопію, езофагогастродуоденофіброскопію.

Результати досліджень та їх обговорення.
Проведені нами морфологічні дослідження свідчать
про те, що у хворих на гострий холецистит мають

назар
FO RECASTING AND SUBSTANTIATION OF A CHOICE OF SURGICAL METHOD OF TREATMENT OF ELDERLY AND ENILE A GED PATIENTS WITH ACUTEC HOLECYSTITIS
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місце виражені  патоморфологічні зміни, особливо,
периміхурової зони печінки та жовчних шляхів, які
характеризувалися головним чином скупченням лей-
коцитів в клітинних елементах та навколо жовчних
капілярів, набряком міжчасточкової сполучної тка-
нини та розширенням синусоїдальних судин. Харак-
тер таких змін у печінці й жовчовивідних протоках,
як правило знаходився в кореляційному взаємозв’я-
зку між основними біохімічними показниками функ-
ціонального стану печінки: білірубіну, холестерину,
креатиніну, тригліцеридів, загального білка, активно-
сті ферментів крові; показниками перекисного оки-
слення ліпідів; ступенем ендогенної інтоксикації – й
залежав від форми запального процесу в стінці жов-
чного міхура, тривалості захворювання та наявнос-
ті ускладнень (перитоніт, панкреатит, гепатит, ме-
ханічна жовтяниця та ін.), що має важливе значення
у визначенні прогнозу його  подальшого клінічного
перебігу. Залежно від суми балів прогностично ва-
жливих клініко-лабораторних ознак та ступеня мор-
фологічних змін у жовчному міхурі, печінці та жовч-
них шляхах, ми виділили три форми клінічного

перебігу гострого холециститу: а) гострий неускла-
днений холецистит із сприятливим прогнозом пере-
бігу – 10-15 балів; б) гострий холецистит з невизна-
ченим прогнозом перебігу – 15-20 балів; в) гострий
холецистит з несприятливим прогнозом перебігу –
20-25 балів; г) гострий холецистит з безумовно не-
сприятливим перебігом – більше 25 балів. Прогнос-
тичне значення для кожної з ознак, вираховували за
видозміненою формулою Ст’юдента (2).

У хворих з сприятливим перебігом захворюван-
ня 113 (76,8 %) із 147 обстежених сума балів в будь-
якому із загострень не перевищувала 15 балів. У хво-
рих з невизначеним прогнозом клінічного перебігу
захворювання – 23 (15,6 %) – сума балів становила
від 15 до 20. У 7 (4,4 %) хворих з несприятливим про-
гнозом перебігу захворювання сума балів була 20-
25. І у 4 (2,5 %) хворих сума балів становила більше
25, з тенденцією до подальшого її зростання. Дані
клінічного, лабораторного та інструментального до-
сліджень хворих й ретельний аналіз  перебігу захво-
рювання дозволили нам запропонувати таку схему
прогнозу перебігу гострого холециститу (схема 1).
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Схема 1
Ступені ризику клінічного перебігу гострого холециститу
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Проведений комплекс клінічних, морфологі-
чних досліджень та вивчення  основних біохімі-
чних показників функції печінки дозволили про-
гнозувати ймовірність  клінічного  перебігу
гострого холециститу, виявити групи ризику та
своєчасно обґрунтувати метод лікування хво-

рих похилого та старечого віку на гострий хо-
лецистит.

Виходячи із прийнятої в клініці єдиної лікуваль-
ної тактики, нами запропоновано алгоритм вибору
термінів операції залежно від форми гострого хо-
лециститу та його ускладнень (схема 2).

Схема 2
Алгоритм вибору операції залежно від термінів виконання

та форми гострого холециститу 

 
 
 

      
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 

 
 

ВІДСТРОЧЕНА ОПЕРАЦІЯ 
 

ТЕРМІНОВА ОПЕРАЦІЯ  
(6-24 години) 

ЕКСТРЕНА ОПЕРАЦІЯ 
(4-6 годин) 

гострий деструктивний 
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гострий холецистит, 
ускладнений перитонітом 
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ускладнений перитонітом і 
супутніми захворюваннями 
після передопераційної 

підготовки 

ПІЗНЯ ВІДСТРОЧЕНА 
(через 3 доби) 

РАННЯ ВІДСТРОЧЕНА 
(24-72 години) 

хворі на гострий дестру-
ктивний холецистит з 
наявністю супутньої 

патології після інтенсив-
ної передопераційної 

підготовки, з покращен-
ням стану хворого 

хворі на гострий холецистит, 
ускладнений механічною 
жовтяницею, холангітом, 

панкреатитом при відсутності 
супутніх захворювань 

хворі на гострий холецистит без ознак 
перитоніту у віці 60 років і старше з 
наявністю супутніх захворювань, 

зниженою реактивністю  організму, які 
потребують передопераційної 

підготовки і корекції змінених функцій 
органів і систем 

У ослаблених та у хворих похилого віку у ряді випадків такі  операції доцільно проводити в два етапи, з 
використанням на першому етапі лапароскопічних технологій 

  При визначенні показань до операції виходили
із наступної тактики:

- при наявності гострого холециститу, ускладне-
ного перитонітом, та відсутності супутніх захворю-
вань незалежно від віку показана екстрена операція;

- при гострому холециститі, ускладненому пе-
ритонітом, і  наявності фонових супутніх захворю-
вань показана термінова операція, при цьому три-
валість передопераційної підготовки лімітується
динамікою прогресування загальної патології;

- у хворих з гострим деструктивним холецис-
титом без симптомів розлитого перитоніту, при від-
сутності супутніх захворювань показана теж тер-
мінова операція. При наявності супутньої патології
– відстрочена рання операція після здійснення ін-

тенсивної передопераційної підготовки і корекції по-
рушених функцій організму;

  -  хворі на гострий холецистит без ознак пери-
тоніту у віці 60 років і старше, у яких мають місце
супутні захворювання, зниження реактивності ор-
ганізму, потребують передопераційної підготовки і
корекції змінених функцій органів і систем. Цим
хворим показана відстрочена пізня операція;

- при наявності гострого холециститу ускладне-
ного механічною жовтяницею, холангітом панкреа-
титом при відсутності супутніх захворювань пока-
зана відстрочена рання операція. У ослаблених та у
хворих похилого віку  у ряді випадків такі операції
доцільно проводити в два етапи, з використанням на
першому етапі лапароскопічних технологій.
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 У тяжких хворих похилого і старечого віку з де-
структивними формами гострого холециститу, а також
при наявності клініки біліарного панкреатиту, механіч-
ної жовтяниці, проводили лапароскопічну декомпресію
жовчних шляхів за допомогою катетера діаметром 2
мм, герметичність якого створювали за допомогою
нанесення клею МК-8. При сприятливому перебігу
захворювання або відмови хворого від операції після
стихання гострих явищ катетер із жовчного міхура
видаляли на 12-14-ту добу. Останнім часом, поряд з
дренуванням жовчного міхура, нами проводиться ла-
пароскопічний контроль за перебігом запального про-
цесу стінки міхура у цих хворих за допомогою фібро-

холедохоскопа “Pentax FSP 9 P”, зовнішній діаметр яко-
го – 3,2 мм, який вводимо через дренажну трубку, під-
ведену до мікрохолецистостоми. За допомогою тако-
го контролю ми мали можливість більш точно і
об’єктивно оцінювати динаміку перебігу запального
процесу і своєчасно підходити до вибору термінів, виду
і об’єму оперативного втручання. При наявності де-
струкції жовчного міхура (гангренозна стінка, перфо-
рація), а також при виявленні ознак розлитого перито-
ніту (тьмяна) гіперемована очеревина, мутний ексудат,
фібринні плівки) ставили питання про екстрену опера-
цію, незалежно від стану хворого. Вид проведеного
оперативного втручання представлений у таблиці 2.

Таблиця 2. Вид проведеного оперативного втручання у хворих на гострий холецистит

Гострий холецистит 
деструктивний ускладнений 

Вид оперативного втручання 
ката- 
раль- 
ний   
n=27 

флегмо-
нозний n=87 

гангре- 
нозний 
n=18 

механ. жовт. 
n=8 

панкреатит  
n=9 

перитоніт  
n=8 

Всього 

ЛХЕ 22 81 - - 1 1 105 
ЛХЕ з конверс.  на лапаротом. 3 4 7 - 2 1 17 
Лапаротомія з дрен.чер.п-нини 2 2 5 2 2 5 18 
Лапаротомія з дрен. позапечін-
кових ЖП 

   
- 

 
6 

 
6 

 
4 

 
1 

 
17 

 

Як бачимо з наведених у таблиці 2 даних, у 105
(66,87 %) із 157 оперованих хворих з гострим холеци-
ститом нами виконана лапароскопічна холецистекто-
мія і лише у 17 (10,82 %) хворих проведена конверсій-
на холецистектомія. У 25 (20,4 %) хворих з
ускладненим гострим холециститом (механічна жо-
втяниця, панкреатит, перитоніт і ін.) здійснена лапа-
ротомна  холецистектомія. На нашу думку, диферен-
ційований підхід у кожному конкретному випадку
захворювання до вибору методу лікування, визначен-
ня меж тривалості медикаментозної терапії та своє-
часне обґрунтування хірургічного втручання повинно
бути основним у лікуванні хворих похилого і старечо-
го віку на гострий холецистит, що дає можливість
своєчасно попередити виникнення різних  інтраопе-
раційних та післяопераційних ускладнень, частота яких
зменшилася за останні три роки з 3,0 до 0,15 %, а
післяопераційна летальність до 2,0 % (3).

Висновки. Проведений комплекс клінічних,
морфологічних досліджень та вивчення  основних
біохімічних показників функції печінки дозволили
прогнозувати ймовірність клінічного перебігу гос-
трого холециститу, виявити групи ризику та своє-
часно обґрунтувати метод лікування хворих похи-
лого та старечого віку на гострий холецистит.
Поряд з цим, розроблений в клініці алгоритм вибо-
ру показань, протипоказань та упорядкування тер-
мінів операції у цієї групи хворих дав можливість
своєчасно і диференційовано (до розвитку усклад-
нень) підходити до вибору хірургічного (лапарос-
копічного, лапаротомного) методу лікування в ко-
жному конкретному випадку захворювання, що
дозволило попередити виникнення різних інтраопе-
раційних та післяопераційних ускладнень, частота
яких зменшилася за останні три роки з 3,0 до 0,15 %,
а післяопераційна летальність до 2,0 % (3).
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Проаналізовано лікування 23 пацієнтів із пошкодженнями селезінки: 13 з них мали поєднану травму, 4 –
множинні пошкодження органів черевної порожнини. У 13 (56,5 %) хворих виконано органозберігальні
операції. Описано показання і деякі технічні елементи виконання операцій при пошкодженнях селезінки.
Обґрунтовано переваги органозберігальних операцій. Розглянено можливість консервативного лікування
пошкоджень селезінки І-ІІ ступенів під моніторингом УСГ, КТ і лапароскопії.

The treatment of 23 three patients with spleen injuries has been analysed. 13 of them had combined trauma,
4 – multiple abdominal organ injuries. In 13 (56,5 %) patients were performed organ-saving operations.
Indications and some technical elements of spleen operation tactic were described. Advantages of splenic
conservation operations were proved. Possibility of non-operative management of I-II degrees spleen injuries
were observed by US, CT and laparoscopy monitoring.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Селезінка містить 25
% лімфоїдної тканини людини, отримує 350 л/добу
крові і очищує 4 % її циркулюючого об’єму за хви-
лину. Основними фізіологічними функціями селезі-
нки є знешкодження мікроорганізмів; концентрація
в білій пульпі імунологічно активних клітин; фаго-
цитоз; гуморальна активність та синтез імуногло-
булінів, компонентів комплементу, опсонінів, тафт-
сину, пропердину; деструкція змінених еритроцитів;
участь в гемопоезі.

Травматичний розрив селезінки в перші ж го-
дини після травми може спричинити критичний стан
хворого із-за небезпечної для життя внутрішньої
кровотечі. Частота пошкоджень селезінки серед по-
шкоджень інших органів черевної порожнини ста-
новить від 15,5 до 30 % [1,7,8], а летальність – 7–
26 % [5,11]. Сприятливі чинники – незначна її
рухомість, повнокрів’я і тонка капсула. Реберний
каркас, з одного боку, захищає селезінку, але з ін-
шого – зламані ребра можуть її травмувати.

Після обґрунтування властивостей селезінки як
незамінного імунокомпетентного органа, удоскона-

лення діагностики пошкоджень і застосування но-
вих ефективних технологій гемостазу у провідних
клініках при пошкодженнях селезінки стали вико-
нувати органозберігальні операції. Ю.Г. Шапкин із
співавт. [10] на підставі клінічного досвіду лікування
218 хворих з травмами селезінки зробив висновок
про те, що абсолютні показання до органозберіга-
льних операцій мають 28 %, а відносні ще 54 %
оперованих пацієнтів. Летальність і частота після-
операційних ускладнень після органозберігальних
операцій є значно меншою [2,3,6,11]. Проте біль-
шість вітчизняних хірургів при всіх пошкодженнях
виконують тільки спленектомію. Це не відповідає
сучасним вимогам і пояснюється тим, що пробле-
ма недостатньо висвітлена у науковій і навчально-
методичній літературі.

В післяопераційному періоді відсутність селе-
зінки підвищує ризик інфекційних ускладнень, та-
ких як перитоніт, плеврит, пневмонія, ранова інфек-
ція, піддіафрагмальний абсцес, абсцеси черевної
порожнини, дисемінований мікоз, уроінфекція. Ос-
новними збудниками інфекційних ускладнень є ін-
капсульовані мікроорганізми Streptococcus

назар
SPLEENI NJURY:S PLENECTOMY,SPLENIC CONSERVATION OR NON-OPERATIVE MANAGEMENT?
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pneumoniae, Haemophilus influenzae і Neisseria
meningitidis. Окрім цього, спленектомовані пацієн-
ти чутливі до інтраеритроцитарних паразитів –
Plasmodia falciparum і Babesia microti [12].

Причинами інфекційних ускладнень у хворих
після спленектомії є зниження кількості фагоцитів
(Т-лімфоцитів), зменшення синтезу імуноглобулінів
(особливо IgM), втрата впливу селезінки на неспе-
цифічну опірність організму.

Найбільш небезпечним є високий ризик розви-
тку циркуляторних розладів у портальній системі і
фульмінантного постспленектомічного сепсису, ві-
домого у зарубіжній літературі як overwhelming
postsplenectomy infection (OPSI) – неподолана пост-
спленектомічна інфекція. Випадок постспленек-
томічного сепсису вперше опублікував у 1929 році
O’Donnell, а в 1952 році H. King і H.Jr. Schumacker
[15] детально його описали. Термін OPSI запрова-
див у 1969 році L.K. Diamond [14], а в 1983 році
D.B.Van Wyck [19] його охарактеризував: бактері-
ємія, кома, шок, коагулопатія, крововиливи в над-
ниркові залози.

Постспленектомічний сепсис може проявля-
тись як миттєва бактеріємія, пневмонія, менінгіт
та виникати відразу після операції, через тижні і
навіть роки пiсля спленектомії. У дорослих OPSI
зустрічається у 6 % спленектомованих пацієнтів
[11]. Летальність при OPSI становить 50–70 % [12].

Зменшують ризик інфекцій після спленектомії і
постспленектомічного сепсису вакцинація пневмо-
коковою вакциною і антибіотики. Пневмококова ва-
кцина – це полісахаридна вакцина, яка створює опі-
рність до 23 видів збудників пневмококової інфекції.
Проте ні антибіотики, ні вакцинація, ні аутотрансп-
лантація селезінкової тканини не є повною протекці-
єю виникнення постспленектомічної інфекції [11].

Ми спостерігали 2 летальних випадки постсп-
ленектомічного сепсису у дорослих пацієнток з
поєднаною травмою. Ці хворі були оперовані в клі-
ніці до 2001 року і не включені в групу для аналізу.

Після спленектомії пацієнти можуть скаржитись
на підвищену втому, зниження інтелекту, емоційну
лабільність і біль в животі. Цей стан прийнято на-
зивати постспленектомічним синдромом або „си-
ндромом постспленектомічного гіпоспленізму”.

Відсутність селезінки сприяє розвитку ішеміч-
ної хвороби серця і інфаркту міокарда. Причиною є
зміна в’язкості крові при відсутності виведення
патологічних клітин та їх складових селезінкою [4].

Для профілактики розладів після спленектомії
запропоновано аутотрансплантацію тканини вида-

леної селезінки під парієтальну очеревину, між лис-
тками чепця, загортання в чепець у вигляді „руле-
та”, імплантація в передню черевну стінку і навіть
у підшкірну клітковину. Такий спосіб „протезуван-
ня” функції видаленої селезінки отримав назву спле-
нозу. Проте відносно ефективності відновлення іму-
нної функції пересадженою тканиною селезінки є
протилежні думки і тому аутотрансплантація селе-
зінки не стала загальноприйнятою [9].

На ІІ Європейському конгресі травми і невід-
кладної хірургії (Афіни, 1997) A. Altrenaort-Hofmann
з Німеччини поділився досвідом лікування 400 па-
цієнтів із пошкодженнями селезінки. У 70 % з них
проведено консервативне лікування в умовах реа-
німаційного відділення. Критеріями, які дозволили
не застосовувати операцію при травмі селезінки,
були: швидка стабілізація гемодинаміки після інфу-
зійної терапії, ізольоване пошкодження, відсутність
втрати свідомості, позитивна динаміка пацієнта
протягом госпіталізації, моніторинг стану хворого,
наявність сонографа і КТ, достатня кількість кро-
возамінників, раннє зникнення дефектів паренхіми
(за результатами КТ), ізольоване пошкодження
селезінки І-ІІ ступенів.

Ці критерії доповнюють ще двома показника-
ми: вік пацієнта менше 55 років і важкість травми
за шкалою Глазго менше за 12 балів [18].

Провідне значення для моніторингу травмати-
чних пошкоджень селезінки відводиться КТ [16] і
лапароскопії [13]. Власне впровадження КТ сприя-
ло поширенню вибору способу консервативного лі-
кування пошкоджень селезінки. Показник ефекти-
вності консервативного лікування пошкоджень
селезінки – частота переходу до операційного лі-
кування. Цей показник, залежно від кількості спо-
стережень, коливається від 0 до 52 % [20].

Проте R. Aseervatham, M. Muller [11] і
K.Slowinski [17] застерігають, що незважаючи на
переваги консервативного лікування, останнє може
бути причиною запізнілої операції і навіть втрати
життя пацієнта

Матеріали і методи. За період з 2001 по 2005
рр. в клініці хірургії поєднаної травми 8-МКЛ про-
оперовано 23 пацієнти із пошкодженнями селе-
зінки. Чоловіків було 18, жінок – 5; 19 травмованих
працездатного віку, 4 дітей. Причиною пошкодження
селезінки у 22 пацієнтів була тупа травма живота і
тільки в одного – торако-абдомінальне поранення.
Основним механізмом травми було падіння з ви-
соти (10 травмованих) і дорожньо-транспортна при-
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года (10 травмованих). З поєднаною травмою гос-
піталізовано 13, з множинною – 4 і з ізольованою –
6 потерпілих. Крововтрата становила від 0,5 до 3,5
л. Час надходження пацієнтів у стаціонар знаходи-
вся в межах від однієї до 18 годин після травми.

Розриви селезінки поділяємо на: 1) незначні роз-
риви паренхіми без пошкодження капсули (конту-
зія); 2) розрив капсули без суттєвого пошкодження
паренхіми; 3) розрив паренхіми і капсули одночас-
но; 4) розрив паренхіми і більш пізній розрив капсу-
ли (розрив двома етапами); 5) розрив паренхіми і
капсули з тимчасовою самостійною тампонадою
згустком – з пізньою внутрішньочеревною крово-
течою (уявний розрив двома етапами). У предста-
вленій групі пацієнтів контузій селезінки і розривів її
капсули без пошкодження паренхіми ми не спосте-
рігали. Найчастішим був розрив паренхіми і капсу-
ли селезінки одночасно з кровотечою в черевну
порожнину (у 18 травмованих). Розрив селезінки
двома етапами спостерігали в однієї пацієнтки (4,5
%) з ізольованою травмою живота, вік настав че-
рез 18 годин після травми, а у 3 (13,6 %) травмова-
них констатовано тимчасову самостійну тампона-
ду розриву селезінки згустком крові – уявний розрив
двома етапами.

Пошкоджень селезінки І ступеня, за класифі-
кацією Американської асоціації хірургії травми
[OIS], ми не спостерігали. У 3 пацієнтів із тупою
травмою живота і в одного пацієнта із проникаю-
чим пораненням, рани селезінки до 3см глибиною
віднесли до пошкоджень ІІ ступеня. Глибокі роз-
риви із пошкодженням трабекулярних судин були у
8 хворих (ІІІ ступінь), розриви селезінки з пошко-
дженням судин її воріт – у 9 (IV ступінь) і повне
руйнування селезінки з вільними її фрагментами
спостерігали у 2 пацієнтів (V ступінь).

У 10 хворих виконана спленектомія, у 8 – за-
шивання селезінки і у 5 – резекція селезінки. У 3
пацієнтів перед резекцією селезінки виконана пе-
рев’язка селезінкової артерії. Консервативне ліку-
вання хворих з пошкодженнями селезінки в нашій
клініці не проводилось. Помер один хворий на 6-й
день після операції із важкою поєднаною травмою
тіла і розривом селезінки ІІІ ступеня, який не був
домінуючою причиною смерті.

Результати досліджень та їх обговорення.
Клінічними проявами розриву селезінки була симп-
томатика гострої крововтрати і шоку, яка характе-
рна для пошкодження паренхімного органа. Меха-
нізм травми і локалізація пошкоджень на грудній

та черевній стінці дозволяли запідозрити пошко-
дження селезінки. Наслідки лапароцентезу були
позитивними у всіх пацієнтів, за винятком однієї – з
розривом селезінки двома етапами. Суттєвою пе-
ревагою лапароцентезу є його технічна простота,
висока інформаційність і можливість його викорис-
тання у пацієнтів із нестабільною гемодинамікою.

При відсутності симптоматики внутрішньої кро-
вотечі виявити пошкодження селезінки дозволяє
УСГ і лапароскопія. Лапароскопічно можна вста-
новити локалізацію і характер пошкодження. Про-
те важка поєднана травма обмежує застосування
лапароскопії: це пов’язано з підвищенням внутріш-
ньочеревного тиску і обмеженням дихальної екс-
курсії легень, з виникненням напруженого пневмо-
тораксу при дефектах діафрагми, з газовою
емболією при пошкодженні вен; підвищення внут-
рішньочеревного тиску суттєво погіршує стан па-
цієнтів із черепно-мозковою травмою.

Проміжок часу від моменту травми до внутрі-
шньочеревної кровотечі при розривах селезінки
двома етапами може становити від кількох годин
до кількох тижнів. Тому при травмах лівого підре-
бер’я, лівої половини живота, грудної клітки зліва і
особливо при переломах 7–10 ребер зліва, окрім
клінічного спостереження, проводили моніторинг
стану селезінки за допомогою УСГ.

Зміни у периферійній крові були відповідні, як і
при іншій крововтраті (зниження рівня гемоглобіну,
еритроцитів і гематокриту). Проте при травмі се-
лезінки підвищувалась кількість лейкоцитів в крові
у відповідь на утворення антигена при розриві ре-
тикулоендотеліальних клітин.

Передопераційна діагностика поранень селезі-
нки ґрунтувалась на локалізації рани (VII–XII реб-
ро і підреберна ділянка) і клініці внутрішньочерев-
ної кровотечі.

Операції при пошкодженнях селезінки викону-
вали із серединного доступу, як універсального до-
ступу при пошкодженнях органів живота. Залежно
від потреби цей доступ може бути продовжений
вниз чи в ліве підребер’я. Для кращої експозиції
селезінки застосовували декомпресію шлунка зон-
дом і повертали операційний стіл на праву сторону.

Для ревізії селезінки виводили її із піддіафраг-
мального простору і візуально оглядали. При від-
сутності інших джерел кровотечі і стабільному стані
пацієнта приступали до мобілізації селезінки для
детальної її ревізії і вибору способу операції. Мобі-
лізація полягала у пересіченні її зв’язок. У стар-
ших пацієнтів астенічного типу зв’язки селезінки
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бувають слабкими і можна її вільно вивести в рану
без їх пересічення. Під час мобілізації селезінки не
бажано пересікати глибокий листок діафрагмаль-
но-селезінкової зв’язки, а саме нирково-селезінко-
ву зв’язку, оскільки у випадку залишення кукси се-
лезінки вона є джерелом колатерального
кровопостачання.

При триваючій профузній кровотечі, при гіпово-
лемічному шоці і важкій поєднаній травмі послідо-
вність дій була прискореною для найшвидшого ге-
мостазу. Зазвичай спочатку гемостаз був
тимчасовий, а потім після стабілізації гемодинамі-
чних показників – остаточний. Паузу в операції ви-
користовували для реінфузії крові та інтенсивної
терапії.

Найбільш ефективним методом збереження
функцій селезінки є органозберігальна операція. До
абсолютних показань для виконання органозбері-
гальних операцій відносили рани в ділянці полюсів
селезінки і поодинокі розриви. Вибір органозбері-
гальної тактики при множинних розривах селезінки
ІІІ і ІV ступенів проводили індивідуально. Метода-
ми органозберігальних операцій були зашивання
рани селезінки і її резекція.

Показанням до зашивання ран селезінки у на-
ших хворих вважали пошкодження її ІІ-ІІІ ступенів
з одиноким розривом чи пораненням. Селезінку
зашивали кетгутовою або синтетичною ниткою з
використанням прокладки із клаптя великого чеп-
ця на ніжці. Для підвищення надійності гемостазу і
запобігання прорізування швів ми користувались
способом, запропонованим В.Т. Зайцевим і співавт.
[2], – перед накладання швів на селезінку виклю-
чали її артеріальний кровотік за допомогою судин-
ного затискача на селезінковій артерії або стиснен-
ням пальцями всієї судинної ніжки.

При ізольованому пошкодженні переднього по-
люса селезінки з відривом передньої полюсної ар-
терії прошили передню частину воріт селезінки, в
якій проходила пошкоджена полюсна судина, і до-
сягли гемостазу. Це не вплинуло на кровопостачан-
ня інших ділянок, оскільки селезінка має добру су-
динну сітку.

Незначну кровотечу, яка буває після накладан-
ня швів на селезінку, успішно зупиняли колагенови-
ми пластинами “ TachoComb ” або “Stypro”. При
розривах капсули та поверхневих розривах парен-
хіми селезінки (І-ІІ ступені) гемостаз колагенови-

ми пластинами може бути остаточним без додат-
кових маніпуляцій.

При розривах, коли зашити селезінку неможли-
во, виконували її резекцію. Згідно з концепцією „кри-
тичної маси” для антиінфекційної протекції необ-
хідно залишити 30 % об’єму селезінки. Найкраще,
коли є збережені сегментарні судини частини се-
лезінки, яка залишається. Це забезпечує магіст-
ральне харчування. Проте можливе колатеральне
кровопостачання верхніх сегментів селезінки коро-
ткими шлунковими і гілками лівої шлунково-чепце-
вої артерії.

У 5 наших пацієнтів, які поступили із триваю-
чою кровотечою з пошкодженої селезінки, ми за-
стосували таку техніку операції: судинну ніжку пе-
рев’язали і пересікли максимально близько до її
воріт, а потім клиноподібно висікли пошкоджену
частину селезінки і зашили куксу обвивним швом.
Про життєздатність збереженої паренхіми свідчи-
ла кровотеча із кукси і нормальний її колір.

Проте не можна допустити, щоб бажання збе-
регти орган призвело до життєвонебезпечних
ускладнень або втрати життя пацієнта. Показан-
нями до спленектомії вважаємо відрив селезінки
від судинної ніжки, розчавлення або розчленуван-
ня її, вкрай важкий стан потерпілого і невдалі спро-
би органозберігальної операції.

Особливу увагу звертаємо на техніку операцій-
ного втручання. Судини селезінки необхідно пере-
в’язувати ізольовано, під візуальним контролем і
ретельно виконати гемостаз пересічених зв’язок
селезінки. Це є запорукою профілактики таких ускла-
днень, як кровотеча із судинної ніжки, пошкодження
хвоста підшлункової залози і стінки шлунка.

Висновок. Спленектомія не повинна застосо-
вуватись у всіх випадках пошкоджень селезінки.
Вибір способу органозберігальної операції залежить
від ступеня пошкодження органа, важкості стану
пацієнта і технічних можливостей хірургічної бри-
гади. Фізіологічні функції резектованої селезінки
потребують детального вивчення у віддалені тер-
міни після операції. При ізольованих пошкоджен-
нях селезінки І-ІІ ступенів у клініках з можливос-
тями постійного клінічного спостереження за
пацієнтом, динамічного лабораторного обстежен-
ня і моніторингу за допомогою КТ та лапароскопії
можливе застосування консервативного лікування.
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 З метою розробки комплексу заходів з профілактики та корекції порушень імуногенезу у хворих з підвищеним
операційним ризиком обстежено 83 паціенти віком від 24 до 76 років. Матеріалом для досліджень показників
імунітету  була сироватка крові, яку отримували загальновизнаним  методом, де визначали рівень
бактеріальної транслокації за рівнем антиендотоксинових антитіл. Встановлена залежність порушень
імуногенезу від рівня синдрому ендогенної інтоксикації. Запропонована методика детоксикаційної та
імуномоделюючої терапії, загальних лікувальних заходів, в результаті чого рівень післяопераційних
ускладнень за останні 5 років знизився до 1,2 % .

With the purpose of elaboration of measures for prophylaxis and correction of immunogenesis violations in
patients with increased surgical risk 83 patients, aged from 24 to 76 years, were examined. The source for
investigations of immunity indices was a blood serum, to be obtained by traditional method, where the level
of bacterial translocation was defined by the volume of antiendotoxin antibodies. It was fixed the relationship
of immunogenesis violations with the stage of endogenous intoxication syndrome. The strategy of detoxicative
and immunomodulatory therapy, common therapeutical measures were proposed, and as a consequence of
them the postoperative complications were found at 1,2 % cases for last 5 years.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Використання при хіру-
ргічному лікуванні хворих з абдомінальною пато-
логією системи ефективного прогнозування розви-
тку післяопераційних ускладнень з врахуванням
патогенетичних факторів та розробка ефективно-
го комплексу їх профілактики за допомогою сучас-
них діагностичних і лікувальних технологій може
сприяти зниженню ризику розвитку таких усклад-
нень.

Важливе значення у виникненні післяоперацій-
них ускладнень, в тому числі і інтестинальної фор-
ми абдомінального сепсису мають порушення іму-
ногенезу, пов’язані з розвитком бактеріальної
транслокації та ентерогенної токсемії. При цьому
у разі порушення механізмів, які забезпечують де-
токсикацію та кліренс ендотоксинів, що поступа-

ють у кровообіг, виникає реальна небезпека лока-
льних та системних запальних реакцій [1, 5].

Метою роботи було вивчення результатів ліку-
вання хворих з абдомінальною хірургічною пато-
логією з підвищеним ризиком розвитку післяопера-
ційних ускладнень на фоні порушень специфічного
антиендотоксинового імунітету при використанні
оптимального комплексу їх профілактики та корек-
ції (при лікуванні).

 Матеріали і методи. З метою розробки ком-
плексу заходів профілактики та корекції порушень
імуногенезу у хворих з підвищеним ступенем опе-
раційного ризику та оцінки його ефективності
обстежено 83 пацієнти (26 чоловіків та 57 жінок)
віком від 24 до 76 років з різною патологією черев-
ної стінки та черевної порожнини з III-IV ступенем

назар
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операційного ризику за ASA. До ІІІ ступеня відно-
сились пацієнти, які мали системні захворювання з
порушенням функцій, що обмежують активність
пацієнтів (планова хірургічна патологія), а до ІV –
пацієнти з важкою патологією, яка загрожує жит-
тю (перитоніт). В контрольну групу увійшло 37
практично здорових людей у віці від 20 до 54 років.

 Матеріалом для досліджень показників антиендо-
токсинового імунітету служила сироватка крові, яку
отримували загальновизнаним методом, де визнача-
ли ступінь вираженості бактеріальної транслокації за
рівнем антиендотоксинових антитіл, специфічних до
ліпополісахариду (ЛПС) Escherichia coli K 30. Ці анти-
тіла класів А, М та G (відповідно, анти-ЛПС-IgА, анти-
ЛПС-IgМ, та анти-ЛПС-IgG) визначали методом твер-
дофазного імуноферментного аналізу, застосовуючи
протоколи, розроблені в лабораторії клінічної імунології
ЦНДЛ КДМУ ім. С.І. Георгієвського [2].

Рівень молекул середньої маси (МСМ) як по-
казник ступеня ендогеної інтоксикації (ЕІ) в плазмі
визначали за допомогою методики Н.І. Габриелян
та співавт. (1981).

 Дослідження проводили до операції та в термі-
ни 1–3-тя та 10–14-та доба в післяопераційному
періоді.

Результати досліджень та їх обговорення.
Враховуючи завдання роботи, в зв’язку з різнорід-
ністю клінічного матеріалу, вивчення показників іму-
нітету проводилось залежно від ступеня ЕІ. Всі об-
стежені хворі були розподілені на дві групи. В 1-шу
групу (хворі з ЕІ І ступеня) було включено 67 паці-
єнтів, у яких рівень МСМ не перевищував 0,500
умовної одиниці (ум.од.) оптичної щільності (сере-
днє значення 0,389±0,043); в 2-гу (хворі з ЕІ ІІ сту-
пеня) – 16 пацієнтів з вмістом МСМ в крові вище
0,500 ум.од. (середнє значення 0,610±0,024). В 1-й
групі у 29 пацієнтів та в 2-й у 7 використовувалась
загальноприйнята методика ведення хворих, а у 38
хворих 1-ї групи та 9 хворих 2-ї проводилась дето-
ксикаційна та імуномоделююча терапія за розроб-
леною методикою, наведеною нижче.

Порівняно з контрольною групою, у хворих 1-ї
групи в передопераційному періоді середній рівень
МСМ в крові був вищим в 1,5 раза (p<0,01); тоді як
у хворих 2-ї групи – в 2,4 раза (p<0,01). В той же
час, у пацієнтів 2-ї групи вміст МСМ перед опера-
цією перевищував аналогічні показники для хворих
1-ї групи в середньому в 1,6 раза (p<0,05).

Динаміка змін показників антиендотоксиново-
го імунітету наведена в таблиці 1. За рівнем анти-

ендотоксинового імунітету у хворих 1-ї групи пе-
ред операцією, при пониженому в 1,4 раза вмісті
анти-ЛПС-IgМ відносно цього показника для кон-
трольної групи, рівні анти-ЛПС-IgA та анти-ЛПС-
IgG перевищували нормативні значення відповідно
в 1,3 та 2,2 раза. В той же час, у хворих 2-ї групи в
передопераційному періоді рівні анти-ЛПС-IgA та
анти-ЛПС-IgG були в середньому відповідно в 1,2
та 1,1 раза вищі, ніж у хворих 1-ї групи, та відповід-
но в 1,5 та 2,4 раза вищі, ніж у контрольній групі.
Разом з тим, середній вміст анти-ЛПС-IgМ у хво-
рих 2-ї групи був знижений порівняно з 1-ю та кон-
трольною групою хворих відповідно у 1,1 та 1,5 раза.

В терміни 1–3-тя доба після операції у хворих
1-ї та 2-ї груп без проведення підготовки за розро-
бленою методикою було зареєстровано падіння рі-
внів антиендотоксинових антитіл всіх трьох класів.
Цей ефект був найбільш виражений у хворих 2-ї
групи. Так, якщо у хворих 1-ї групи середній вміст
анти-ЛПС-IgA, анти-ЛПС-IgM та анти-ЛПС-IgG
на 1–3-тю добу після операції знижувався відпові-
дно в 1,5; 1,3 та 2,1 раза порівняно з показниками
до операції, то у хворих 2-ї групи середні рівні анти-
ЛПС-IgA, анти-ЛПС-IgM та анти-ЛПС-IgG змен-
шувались відповідно в 3,0; 1,8 та 2,5 раза відносно
передопераційних значень.

Відомо, що саме в цей період у пацієнтів, яким
проводились хірургічні маніпуляції, спостерігають-
ся максимальні явища парезу кишечника та тран-
зиторної ендотоксемії, пов’язаної з бактеріальною
транслокацією внаслідок порушення бар’єрної фу-
нкції інтестинального епітелію та розвитку дисба-
ктеріозу [3,4]. В зв’язку з цим, значне падіння рів-
нів антиендотоксинових антитіл всіх трьох класів у
обстежених хворих в 1–3-тю добу після операції
слід розглядати, як наслідок їх посиленого спожи-
вання у ланцюгу імунологічних реакцій, направле-
них на нейтралізацію та кліренс ЛПС, які попада-
ють у внутрішне середовище організму внаслідок
неспроможності кишкового бар’єру. У хворих з 2-ї
групи на 1-3-тю добу після операції експресія ла-
бораторних показників ЕІ була виражена значно си-
льніше, ніж у хворих з 1-ї групи, і це асоціюва-
лось зі значно більш різким падінням показників
антиендотоксинового імунітету.

На 10–14-ту добу після операції у обстежених
хворих було виявлено достовірне збільшення вміс-
ту антиендотоксинових антитіл всіх трьох класів.
При цьому в 1-й групі рівні анти-ЛПС-IgA, анти-
ЛПС-IgM та анти-ЛПС-IgG зрастали відповідно в
1,5; 1,7 та 1,4 раза, а в 2-й групі хворих – відповідно
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Таблиця 1. Показники специфічного антиендотоксинового імунітету у хворих з абдомінальною
хірургічною патологією до та після операції

Антиендотоксинові антитіла 
(ум. од. опт. щільн.) Група 

Анти-ЛПС-IgA Анти-ЛПС-IgM Анти-ЛПС-IgG 
До операції 
p1 (p<0,05) 
p2 (p<0,05) 

0,591±0,019 0,219±0,024 0,393±0,022 

На 1–3-тю добу після операції 0,195±0,023 0,125±0,036 0,159±0,023 

Х
во
рі

 з 
ЕІ

 
ІІ

 с
ту
пе
ня

 
(n

= 
16

) 

На 10–14-ту добу після операції 0,967±0,057 0,261±0,035 0,838±0,032 
До операції 
p1 (p<0,05) 
p2 (p<0,05) 

0,498±0,021 0,236±0,032 0,357±0,026 

На 1–3-тю добу після операції 0,341±0,033 0,183±0,051 0,173±0,030 

Х
во
рі

 з 
ЕІ

 
ІІ

 с
ту
пе
ня

 
(n

= 
67

) 

На 10–14-ту добу після операції 0,744±0,067 0,393±0,045 0,514±0,042 
Контрольна група (n=37) 0,386±0,031 0,334±0,023 0,162±0,010 
 
Примітка: p1 та p2 – відповідно достовірність різниць показників до операції з показниками на 1–3-тю та на 10–14-ту добу
після операції.

в 1,6, 1,2 та 2,3 раза порівняно з показниками до
операції. Проте середній вміст анти-ЛПС-IgM у
хворих 2-ї групи продовжував залишатись у 1,3 раза
меншим від аналогічного показника для контроль-
ної групи практично здорових людей.

В комплекс заходів по запобіганню виникнення
післяопераційних ускладнень та забезпечення ран-
ньої реабілітації в післяопераційному періоді у хво-
рих з абдомінальною хірургічною патологією в клі-
ніці входили такі заходи:

1. Проведення передопераційної підготовки,
направленої на підвищення резервних можливостей
системи дихання та кровообігу, в тому числі з їх
адаптацією до можливого підвищення внутрішньо-
черевного тиску в післяопераційному періоді.

2. Профілактика та лікування загострень хроні-
чних екстраабдомінальних захворювань.

3. Підготовка кишечника, проведення заходів з
профілактики парезу кишечника.

4. Лікування синдрому ендогенної інтоксикації.
5. Вибір оптимального об’єму операції, спосо-

бів анестезії та можливостей тривалості операції
до 2 годин.

6. Комплексна корекція гомеостазу в до- та пі-
сляопераційному періодах.

Беручи до уваги наведені вище дані, які вказують
на імуносупресивну дію ЕІ, яка пов’язана з БТ, врахо-
вуючи суттєвий вплив імунного статусу пацієнта на
характер перебігу післяопераційного періоду та на під-
вищення ризику розвитку післяопераційних ускладнень,
нами в цей комплекс додатково було включено деток-
сикаційну та імуномоделюючу терапію.

В 1-й групі хворих її проводили з використан-
ням ентеросорбції в поєднанні з селективною де-
контамінацією кишечника (СДК), застосуванням
імуномодулятора тіотріозоліну. Цей комплекс за-
стосовували при підготовці кишечника з метою ін-
активації ендотоксинів, в тому числі і тих, що утво-
рюються при СДК, зменшення ризику БТ та
профілактики ентерогенної токсемії. В якості енте-
росорбентів застосовували препарати “Белосорб”
та “Ентеросгель” в звичайних дозах, починаючи з
2-3-ї доби до операції. З метою СДК в ці ж терміни
призначали перорально аміноглікозиди. Тіотріозо-
лін вводили внутрішньовенно в дозі 100 мг. В піс-
ляопераційному періоді у хворих з інтубацією киш-
ківника ентеросорбенти та препарати для СДК
вводили безпосередньо в інтубаційний зонд. При-
значали також інфузійну терапію, яка включала
неогемодез, реополіглюкін, пентоксифілін для за-
побігання системного компонента синдрому ЕІ.

В 2-й групі хворих, при рівні МСМ більше 600
ум.од., крім вищенаведених заходів застосовували
в якості екстракорпорального способу детоксика-
ції плазмаферез.

При використанні цих заходів динаміка змін по-
казників антиендотоксинового імунітету була такою.

На 1-3-тю добу після операції у хворих 1-ї та 2-
ї груп проходило падіння рівня антиендотоксинових
антитіл всіх класів (анти-ЛПС-IgA – в 2,1 раза,
анти-ЛПС-IgM – в 1,5 раза, анти-ЛПС-IgG – в 1,7
раза відносно вихідних значень), однак воно було
не таким значним, як у хворих без передоперацій-
ної підготовки за розробленою схемою (анти-ЛПС-
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IgA – в 3,3 раза, анти-ЛПС-IgM – в 1,9 раза, анти-
ЛПС-IgG – в 2,7 раза відносно вихідних значень).

На 10-14-ту добу після операції у хворих, яким
проводилась така підготовка, зареєстровано ріст
вмісту антиендотоксинових антитіл класів A та G
(анти-ЛПС-IgA – в 1,4 раза, анти-ЛПС-IgG – в 1,9
раза відносно показників до операції ), проте не такі
виражені, як у хворих без підготовки (анти-ЛПС-
IgA – в 1,8 раза, анти-ЛПС-IgG – в 2,4 раза відно-
сно показників до операції).

Отримані дані дозволяють зробити висновок про
те, що запропонована методика детоксикаційної та
імуномоделюючої терапії в комплексі передопера-
ційної підготовки та післяопераційного ведення хво-
рих з абдомінальною хірургічною патологією з під-
вищеним ступенем операційного ризику дозволяє
в значній мірі знизити активацію імунної системи,
пов’язану з БТ, внаслідок наявності функціональної

чи механічної кишкової непрохідності чи виконан-
ня травматичної операції.

Висновок. Виявлена відповідна залежність
порушень імуногенезу від рівня вираженості си-
ндрому ЕІ, пов’язана з БТ токсичних компонен-
тів з кишечника внаслідок ентеральної недоста-
тності. Разом з тим, наявність у хворого з
абдомінальною хірургічною патологією імуносу-
пресії може бути пов’язана з іншими патологіч-
ними факторами. Запропонована методика дето-
ксикаційної  та  імуномоделюючої  терапії
загальних лікувальних заходів, наведених вище,
може бути показана усім хворим з підвищеним
ступенем операційного ризику для профілактики
післяопераційних ускладнень, в тому числі і аб-
домінального сепсису, та забезпечення ранньої
реабілітації хворих.
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Проведене лікування і комплексне обстеження 214 хворих на синдром діабетичної стопи, ускладнений
гнійно-некротичним процесом. Запропоновано тактичні підходи до комплексного хірургічного лікування
цієї патології, які враховують ступінь тяжкості гнійного процесу, його основний пусковий фактор та загальні
зміни в організмі хворих. Використання трансплантації фрагментів підшлункової залози новонароджених
поросят з проведенням доартеріальної тривалої регіональної інфузії та радикальною санацією гнійного
вогнища дозволило знизити частоту високих ампутацій до 2,6 %.

Treatment and complex examination of 214 patients with diabetic foot syndrome, complicated by pyo-necrotic process,
has been carried out. Tactical approaches to complex surgical treatment of this pathology have been offered. They take
into account the stage of purulent process severity, its main inital factor and general changes in patient’s organism.
Application of transplantation of pancreas fragments of new-born pigs with prearterial long-term regional infusion
and radical ablation of purulent process allowed to reduce the frequency of high amputations to 2,6 %.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень. Термін “синдром діабетичної стопи”
був запропонований Сент-Вінтсенською деклара-
цією в 1989 році, як назва змін нижньої кінцівки у
хворих на цукровий діабет, зумовлених ендокрин-
но-метаболічними, судинними і неврогенними роз-
ладами [1, 2]. У вітчизняній літературі, на відміну
від закордонної, термін “синдром діабетичної сто-
пи”, як самостійна нозологічна одиниця не вжива-
ли протягом тривалого часу [3]. Замість нього за-
стосовували термін “діабетична ангіопатія”, а
основною патогенетичною ланкою в розвитку ви-
разкових дефектів нижніх кінцівок у хворих на цук-
ровий діабет (ЦД) вважали розлади кровопоста-
чання як на рівні магістральних артерій, так і на
рівні мікроциркуляції.

На даний час встановлено, що патогенез цієї
патології є мультифакторним, а в розвитку гнійно-
некротичної стадії синдрому діабетичної стопи
(СДС) важливе значення має поєднання багатьох
факторів, серед яких переважаючими є: некорего-
вана впродовж тривалого часу гіперглікемія, вто-
ринна глюкозотоксичність, ураження артерій ниж-
ніх кінцівок, зміни реології і гемодинаміки в
мікроциркуляторному руслі нижніх кінцівок, розви-

ток периферійної сенсомоторної поліневропатії, ін-
фекція, енергетичний дефіцит, внаслідок порушен-
ня всіх видів обміну [4, 5].

Виходячи з цього, видно, що лікування гнійно-
некротичних ускладнень СДС є складним і тяжко
прогнозованим завданням для хірурга. Для терапії
цієї патології запропоновано чимало методів кон-
сервативного і оперативного лікування, однак всі
вони не є систематизовані. Загальноприйнятими
принципами залишаються проведення етапного хі-
рургічного лікування, системне застосування пре-
паратів, які покращують трофіку тканин стопи і
ефективно пригнічують життєдіяльність мікроор-
ганізмів, та місцеве призначення потужних антисе-
птиків [6]. При цьому переважно враховується тіль-
ки пусковий фактор гнійно-некротичного дефекту.

 Матеріали і методи. Нами було проведено
комплексне обстеження і лікування 214 хворих на
гнійно-некротичні ускладнення СДС, які знаходи-
лися на лікуванні в клініці факультетської хірургії
ІФДМУ впродовж 2000-2005 рр. Поряд з об’єктив-
ним дослідженням, всім хворим проводили компле-
ксне лабораторне і інструментальне обстеження,
яке включало загальний аналіз крові, загальний

назар
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аналіз сечі, рівень глюкози в крові, біохімічний ана-
ліз крові, коагулограму, дуплексне УЗД судин ниж-
ніх кінцівок за показаннями. 120 хворих (56,1 %)
були літніми людьми і тільки 34 (15,9 %) захворіли
у працездатному віці. Переважна кількість хворих
на СДС хворіла на ЦД до 20 років – 131 пацієнт
(61,2 %). У всіх хворих було діагностовано ЦД ІІ
типу, причому у 8 з них (3,7 %) – вперше, при наяв-
ності гнійно-некротичного процесу на стопі.

При аналізі залежності захворюваності на гній-
но-некротичні форми СДС від перших проявів ЦД
нами було встановлено, що найбільш часто гнійні
зміни на стопі виникали після 21 року перебігу ЦД.
В цю групу ввійшли 83 пацієнтів (38,8 %) різних віко-
вих категорій. Поряд з цим, частота розвитку СДС
в хворих, тривалість ЦД у яких була до 20 років, зна-
чно не відрізнялася і становила 19,2 % у групі з три-
валістю 5–9 років, 18,2 % – з тривалістю 10–14 ро-
ків та 20,1 % – з тривалістю від 15 до 20 років. Згідно
з анамнезом, переважна більшість пацієнтів, які хво-
ріли на ЦД не більше 10 років, недостатньо ретель-
но дотримувалася рекомендацій ендокринолога,
моніторинг глюкози в крові проводила щонайбільше
один раз в місяць, самостійно обирала пероральні
цукрознижувальні препарати та їхню дозу, орієнту-
ючись тільки на своє самопочуття.

При аналізі причин розвитку виразкового дефе-
кту нами було встановлено, що у 12 хворих (5,6 %)
провідним клінічним фактором була ішемія; в 111
(51,9 %) – поєднання невропатії, деформації стопи і
травми; в 42 (19,6 %) – поєднання невропатії, де-
формації стопи і гіперкератозів та у 49 (22,9 %) –
поєднання невропатії, ішемії, деформації стопи і
травми.

Діагноз невропатично-інфікованої форми СДС
встановили у 136 хворих (63,6 %), в яких на фоні
вираженого виразкового дефекту не спостерігало-
ся порушення кровотоку по магістральних артері-
ях кінцівок. У цієї категорії пацієнтів було відмінне
кровопостачання ранового дефекту на фоні гнійно-
фібринозних чи некротичних нашарувань.

Невроішемічну форму СДС було діагностова-
но у 42 хворих (19,6 %), в яких поряд з вираженими
сенсорними та моторними розладами іннервації
спостерігався ослаблений чи відсутній пульс на під-
колінній артерії і артеріях стопи. Під час проведен-
ня оперативної санації рани у цих пацієнтів виявля-
ли окремі кальциновані судини, а кровопостачання
ранового дефекту було задовільним.

Певні труднощі виникали при встановленні діа-
гнозу ішемічно-гангренозної форми СДС, оскільки

розлади кровопостачання виникали на фоні вира-
женої невропатії. Ця форма нами була встановлена
у 36 хворих (16,9 %) на підставі таких клінічних
ознак: відсутності пульсації на магістральних ар-
теріях, симптомів хронічної артеріальної недоста-
тності, повної відсутності кровопостачання в тка-
нинах ранового дефекту.

За тяжкістю гнійно-некротичного процесу на
стопі всі обстежені хворі розподілилися таким чи-
ном: II ст. за Meggit–Wagner [7] була у 3 пацієнтів,
III ст. – у 45, IV ст. – у 139 і у 27 хворих спостері-
галося повне руйнування структур стопи (V ст.).

Результати досліджень та їх обговорення.
Вибір терміну і методу оперативного втручання
базувався на багатьох чинниках. Поряд зі ступе-
нем тяжкості гнійно-некротичного процесу на сто-
пі на нього впливав загальний стан хворого, компе-
нсація ЦД, наявність метаболічного синдрому і
кетоацидозу, якісні та кількісні характеристики кро-
вопостачання та іннервації стопи.

При аналізі даних літератури нами було вста-
новлено, що жодна з наявних на сьогодні класифі-
кацій СДС в повній мірі не відображає взаємозв’я-
зок гнійно-некротичних змін в стопі та загальної
реакції організму хворих на СДС при цій патології.
Наші клінічні спостереження свідчать, що в біль-
шості випадків топічна характеристика гнійного
процесу у хворих на СДС не має важливого зна-
чення. В практичному плані найбільш важливою є
інформація про глибину і репаративні властивості
рани з врахуванням комплексних змін білкового,
вуглеводного обмінів, характеристики імунного ста-
ну організму та функціонального стану печінки.

Враховуючи варіабельність клінічної картини
СДС та особливості діагностичної тактики і мож-
ливостей різних клінічних закладів для встановлення
цього діагнозу нами була запропонована система
оцінювання СДС, яка охоплює характеристику най-
більш частих клініко-лабораторних показників
(табл. 1).

Виходячи з цього, нами запропоновано поділя-
ти СДС на три ступені:

- компенсований СДС – від 0 до 8 балів:
- субкомпенсований СДС – від 9 до 14 балів;
- декомпенсований СДС – вище 15 балів.
Встановлення діагнозу компенсації СДС мало

важливе значення для вибору оптимальних термі-
нів і методу оперативного втручання на стопі.

Так, в хворих на компенсований СДС більш ва-
жливою була адекватна консервативна терапія та
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місцеве лікування ранового дефекту з некректомі-
єю при потребі. У хворих на субкомпенсований
СДС оперативну санацію гнійного вогнища на сто-
пі проводили в плановому порядку на 5-ту добу з
моменту прийняття в стаціонар, після часткової чи
повної компенсації ЦД, внутрішньовенного введен-
ня антибіотиків, судиннорозширювальних, невроп-
ротекторів та гемодинамічних препаратів. Доста-
тньо добре підготовленим до операції вважали
хворого, в якого рівень глікемії натще не переви-
щував 9 ммоль/л, постпрандіальної глікемії – 11
ммоль/л і постабсорбційної – 10 ммоль/л. Як пра-
вило, на момент оперативного втручання рановий
дефект на стопі дещо локалізувався, зменшувались
запах та кількість виділень з рани, нормалізувались
показники гемограми. Санацію ранового дефекту
проводили одночасно з катетеризацією нижньої
епігастральної артерії для налагодження доартері-
альної тривалої регіональної інфузії (ДАТРІ) лікар-
ських засобів в уражену кінцівку впродовж 5–9 діб.

Оперативне втручання у хворих на декомпен-
сований СДС проводили впродовж 12–48 годин з
моменту госпіталізації. Після консультації ендо-
кринолога, з метою інсулінокорекції, в них прово-
дили короткочасну передопераційну внутрішньо-
венну інфузійну підготовку, в комплекс якої
включали великі дози антибактеріальних препа-
ратів, дезагреганти та гемодинамічні засоби.

Обов’язковим складником передопераційної тера-
пії був 5 % розчин глюкози 400 мл, з 8–10 ОД про-
стого інсуліну, 5–10 % розчином аскорбінової кис-
лоти 10–15 мл та 3 % розчином калію хлориду
20–30 мл. В тяжких випадках інфузійну терапію
доповнювали введенням 2–5 мл пентоксифіліну,
12–24 мл берлітіону та 10–20 мл 40 % глутаргіну.
Введення цієї суміші дозволяло попередити роз-
виток кетоацидозу.

У хворих на ішемічно-гангренозну форму при
суб- чи декомпенсованому СДС проводили опера-
ції, які покращували кровотік в нижній кінцівці. Най-
більш доцільним вважали обхідне аутовенозне шу-
нтування оклюзованої ділянки артерії.

Об’єм оперативного втручання у 158 пацієнтів
полягав у проведенні оперативного втручання на
рані з одночасною катетеризацією нижньої епігас-
тральної артерії з боку ураження та у 114 з них пе-
ред виконанням операції проводили пункційну транс-
плантацію фрагментів ПЗНП в прямий м’яз живота
з протилежного від катетеризації боку.

 В решти 56 хворих проводили традиційне ліку-
вання, яке включало санацію ранового дефекту
(розкриття гнійних запливів та видалення нежиттє-
здатних тканин), корекцію глікемії ендогенним ін-
суліном, внутрішньовенну антибіотикотерапію, вну-
трішньовенне введення судиннорозширювальних
засобів і препаратів, які мають спазмолітичний

Таблиця 1. Клінічна система оцінки тяжкості СДС і перебігу гнійної рани

Кількість балів Показник 0 1 2 
Тривалість ЦД до 5 років 5-20 років більше 21 року 
Перебіг ЦД компенсований субкомпенсований декомпенсований 

Підвищення артеріального 
тиску  

показники вікової 
норми 

систолічний – до 
170 мм.рт.ст. діастолічний – 

до 100 мм.рт.ст. 

систолічний – вище 
171 мм.рт.ст. діастолічний – 

вище 101 мм.рт.ст. 
Біль в нижніх кінцівках відсутній при ходьбі в спокої 
Порушення чутливості стоп температурної + больової + тактильної 
Порушення пульсації артерій стегнова  + (або) стопи + (або) підколінної 

Локалізація дефекту пальці + (або) дистальні відділи 
стопи 

п’ятка або поширення на 
гомілково-ступневий суглоб 

Рановий дефект неінфікований дефект 
шкіри 

інфікована рана без пошире-
ння процесу по сухожилках гангрена м’яких тканин  

Невропатичний набряк відсутній зона стопи + гомілка чи стегно 

Рентгенографія кісток стопи 
остеопороз + ознаки 
деформації склепіння 

стопи 

+ остеомаляція 
проксимальних фаланг + 
кальциноз дрібних артерій 

остеомієліт кісток стопи 

Глікемія натще (ммоль/л) до 9  9-12  вище 13  
Постпрандіальна глікемія 
(ммоль/л) 9-11  12-16  вище 17  

Відношення ППГ до ГН 1,0-1,2 1,2-1,4 вище 1,5 
Загальний білок (г/л) вище 68,00 67,99-60,00 нижче 59,99 
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ефект, внутрішньовенне введення 12–24 мл берлі-
тіону за рекомендованою схемою або внутрішньо-
м’язове введення вітамінів групи В, корекцію су-
путньої патології.

Нами було встановлено, що серед 56 хворих, в
яких проводилося традиційне лікування частота
економних ампутацій була дуже низькою. У них пе-
реважали некректомії, розкриття гнійних запливів
та у 18 хворих (32,1 %) було виконано ампутації на
рівні стегна. У 44 хворих, в яких проводили ДАТРІ
в уражену кінцівку, частота високих ампутацій була
значно нижчою і склала 11,4 %. І нарешті серед
114 пацієнтів, в яких проводили трансплантацію
фрагментів ПЗНП, поряд з санацією гнійного вог-
нища і ДАТРІ, була найбільшою питома вага ма-
лих економних операцій. Серед цих хворих тільки в
трьох була проведена висока ампутація, що склало
2,6 %.

Висновки: 1. Традиційне хірургічне лікування
гнійно-некротичних ускладнень СДС є малоефек-

тивним і в 32,1 % випадків призводить до ампута-
ції нижньої кінцівки на рівні стегна.

2. При виборі тактики хірургічного лікування
СДС слід враховувати запропоновану робочу кла-
сифікацію, яка включає три ступені компенсації
СДС і базується на бальній системі оцінки тяжкос-
ті гнійно-некротичного процесу і загальних змін в
організмі хворого.

3. Комплексне хірургічне лікування синдрому
діабетичної стопи повинне включати транспланта-
цію фрагментів підшлункової залози новонародже-
них поросят з подальшою катетеризацією нижньої
надчеревної артерії, з метою налагодження ДАТ-
РІ і одночасною санацією гнійно-некротичного во-
гнища, що дозволяє знизити частоту високих ам-
путацій нижньої кінцівки до 2,6 %.

3. Перспективним є розробка лікувальних ком-
плексів препаратів для внутрішньоартеріального
введення та удосконалення методики трансплан-
тації фрагментів підшлункової залози новонародже-
них поросят.
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Розглянуто особливості розвитку реперфузійного синдрому у 71 хворого на облітеруючий атеросклероз
артерій нижніх кінцівок із хронічною критичною ішемією. Встановлено, що реперфузійне пошкодження
супроводжується порушенням споживання кисню реоксигенованими тканинами, збільшенням концентрації
ендотеліну-1, міоглобіну та зростанням рівня продуктів перекисного окислення ліпідів при виснаженні
антиоксидантної системи. Найбільш виражені вказані зміни у пацієнтів із низьким рівнем альбуміну.
Запропоновано схему  корекції реперфузійного пошкодження тканин нижніх кінцівок, що  включає введення
в доопераційному  періоді  озоново-кисневих розчинів , препаратів “Корвітин”, “Тіатріазолін” на фоні
пролонгованої епідуральної анестезії.

The features of development of reperfusion syndrome are considered at 71 patients with atherosclerotic
occlusion of arteries of lower extremities with chronic critical ischemia. It has been set that the reperfusion
damage is accompanied by violation of oxygen consumption by reoxygenized tissues, by the increase of
concentration of endotheline – 1, myoglobin and increase of level of lipid peroxidation products at exhaustion
of antioxydant system. The most expressed considered changes were marked at patients with the low level of
albumen. The scheme  of correction of reperfusoin damage of lower extremities tissues is offered, that
includes introduction of ozone-oxygen solutions, preparations „Korvitin”, „Tiatriazolin” against a background
of the prolonged epidural anaesthesia in the preoperative period.

Постановка проблеми та аналізу останніх
досліджень і публікацій. Успішна реконструкція
артеріального русла може проявлятися  поглиблен-
ням проявів ішемії тканин, більш тяжким перебі-
гом післяопераційного періоду та завершується
ампутацією нижньої кінцівки, що характерно для ре-
перфузійного синдрому [1]. Основним механізмом
розвитку реперфузійного синдрому є зниження ене-
ргетичного потенціалу клітин ішемізованих тканин
та утворення активних форм кисню, що ведуть до
патологічних змін [2,4]. Більшість патологічних
процесів, що розвиваються в результаті ішемії, по-
силюються після реваскуляризації [3].

Мета роботи: покращити результати хірургіч-
ного лікування шляхом проведення корекції розви-
тку реперфузійного синдрому при хірургічному лі-

куванні пацієнтів із атеросклеротичною оклюзією
аорто-клубово-стегнового сегмента.

Матеріали і методи. Під нашим наглядом
знаходився 71 пацієнт із атеросклеротичною оклю-
зією аорто-клубового сегмента. Із них у 19 хворих
виявлено  ІІ стадію хронічної ішемії нижніх кінці-
вок,  у 14 – ІІІ А ст. , у 21 – ІІІ Б ст., у 9 – IV ст. (за
модифікованою класифікацією Фонтена, рекомен-
дованою другим Європейським консенсусом су-
динних хірургів з питань хронічної та критичної іше-
мії). Всім пацієнтам проведено відновлення
кровотоку по аорті та магістральних артеріях ниж-
ніх кінцівок. У 42 (59,2 %) пацієнтів проведено до-
даткову реваскуляризацію артерій дистального ар-
теріального русла на нижній кінцівці із вищим
периферичним опором для створення оптимальних

назар
CORRECTION OF REPERFUSION SYNDROME AT SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH AT HEROSCLEROTIC OCCLUSOIN OF THE AORTO-ILEAC-FEMORAL SEGMENT
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умов функціонування обох бранш алошунта та по-
передження розвитку синдрому обкрадання. Сере-
дній вік обстежуваних хворих становив 62,7 року.
Середній термін клінічних проявів облітеруючого
атеросклерозу нижніх кінцівок становив – 8,2 року.
І гр. (N=39; 54,9 %) склали пацієнти, яким прово-
дилась стандартна передопераційна підготовка, ІІ
гр. (N=39; 45,1 %) – пацієнти, яким проводилась
корекція розвитку реперфузійного синдрому за за-
пропонованою схемою. Остання включає: пролон-
говану епідуральну анестезію за 5 днів до хірургіч-
ного лікування з метою розширення судин
дистального артеріального русла, покращання  мі-
кроциркуляції та доставки медикаментозних засо-
бів до тканин нижніх кінцівок; введення 8 % озоно-
во-кисневого фізіологічного розчину (1 раз на добу
протягом 5 днів), що готувався за допомогою апа-
рата «Medozon»  (Росія, 2000 р.), для підвищення
толерантності ішемізованих тканин до кисневого
навантаження, покращання утилізації кисню реок-
сигенованими тканинами, зниження рівня активно-
сті перекисного окислення ліпідів; з метою попере-
дження руйнівного впливу на клітинні мембрани
активних форм кисню застосовували введення пре-
парату “Корвітин” ЗАТ “Борщагівський ХФЗ” (вну-
трішньовенне введення у передопераційний період
в дозі 0,5 г (1 флакон) в 150 мл ізотонічного розчи-
ну 1 раз на добу за 5 днів до відновлення кровото-
ку). Крім того, інтраопераційно  перед зняттям за-
тискача з аорти вводили внутрішньовенно 0,5 г
препарату в 150 мл ізотонічного розчину натрію
хлориду протягом 20–30 хв. Наступне введення в
аналогічній дозі повторювали через 12 годин. На
2-5-ту добу — у половинній дозі два рази на добу.
Швидкість введення – 8–10 крапель за 1 хв); з
метою корекції активності антиоксидантної систе-
ми застосовували  внутрішньом’язове введення
препарату “Тіатріазолін” (1 % розчин, 2 мл 3 рази
на добу).

Проводили  клінічне обстеження пацієнтів, яке
окрім загальноклінічних методів обстеження вклю-
чало аортографію та ультразвукову  допплерогра-
фію (УЗДГ). Активність ПОЛ оцінювали за вели-
чиною малонового діальдегіду (МДА) (за
методикою І.Д. Стальної, Т.Г. Гарішвілі, 1977) та
дієнових кон’югатів (ДК) (за методикою В.Б. Гав-
рилова, М.І. Мишкорудної, 1983). Активність ката-
лази (КТ) – спектрофотометрично за методикою
М.А. Королюк та співавт. (1988). Шифові основи
визначали за допомогою  флюорометричного ме-
тоду (за методикою Bidlach et al., 1979). Молекули

середньої маси (МСМ) визначали спектрофотоме-
тричним методом (за методикою А.В. Владика і
співавт. 1986). Концентрацію ендотеліну-1 визна-
чали в плазмі крові з використанням імунофермен-
тної тест-системи з попередньою екстракцією зра-
зків у Amper-колонках відповідно до інструкції
фірми виробника. Парціальний тиск кисню (рО2) ар-
теріальної і регіональної венозної крові визначався
на апараті “Stat Profile 2” (Nova Biomedical). Сату-
рацію гемоглобіну киснем артеріальної і регіональ-
ної венозної крові визначали на апараті “Unistat”
(USA).

Для оцінки метаболізму ішемізованої кінцівки і
його ролі у зміні загального стану ми проводили
визначення різниці напруження кисню, МДА та
МСМ у артеріальному і регіонарному венозному
кровотоках. Показники вивчали до операції, через
1, 12 та 24 год після операції.

Результати досліджень та їх обговорення.
Хронічна артеріальна ішемія характеризується по-
рушенням утилізації кисню, що може поглиблюва-
тись після відновлення кровотоку. При аналізі рів-
ня парціального тиску кисню (рО2) у артеріальній
та венозній реґіонарній крові нижніх кінцівок до хі-
рургічного лікування встановлено, що у пацієнтів І
групи спостерігається зниження  рО2А на 5,8 % та
зростання рО2V на 5,7 % від контрольних показни-
ків (табл. 1).

У пацієнтів ІІ гр. на 5-й день корекції рО2V зни-
зився на 5,1 % від показників норми. Реконструк-
тивне втручання веде до незначного зростання рі-
вня  рО2А. Той же час, рівень рО2 у регіонарній
венозній крові, що відтікає від нижніх кінцівок, зни-
жується від контрольних показників: через 12 год
після операції  у хворих І гр. – на 12,5 %, у пацієнтів
ІІ гр. – на 6,5 %; через 24 год після відновлення
кровотоку даний показник у хворих І гр. був ниж-
чим за норму на 4,7 %, у хворих ІІ гр. – на 0,8 %
(табл. 1).

В передопераційному періоді сатурація киснем
артеріальної крові (SO2A) у пацієнтів І гр. була на
2,1 % нижча за норму, а сатурація киснем венозної
крові (SO2V)  у хворих даної групи на 19,2 % нижча
від контрольних показників. У хворих ІІ гр. рівень
SO2A на 5-й день після проведення корегуючих
заходів склав (94,2±0,1) об. % і залишався на тако-
му рівні протягом усього періоду спостереження.
Найнижчі рівні  SO2V були зафіксовані на 12-ту год
післяопераційного періоду у пацієнтів обох груп
(табл. 2).
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Таблиця 1. Артеріовенозна різниця за рО2

Показник 
Група артеріальна кров 

(мм рт. ст.) 
венозна кров 
(мм рт. ст.) 

різниця 
 (мм рт. ст.) 

Норма 85,2±2,2 40,1±2,3 45,3±2,5 
До операції 80,3±3,2 42,4±1,2 37,9±2,7 

1 год після операції 84,5±3,0 36,8±0,7 Р2≤0,001  47,7±3,0 Р2≤0,05 
12 год після операції 76,9±2,9 35,1±1,0 Р2≤0,001 41,8±2,5 

І група 

24 год після операції 81,3±2,6 38,2±0,9 Р2≤0,01  42,8±2,4  
До корекції 80,3±3,3 42,4±1,8 39,7±0,3 

5 днів після корекції 81,0±2,8 40,3±0,9 42,6±0,3 
12 год після операції 79,9±3,6 37,5±1,3 Р2≤0,05 42,4±0,4  

ІІ група  

24 год після операції 81,5±3,1 39,8±1,2 41,7±0,3 

Примітки: 1. Р1 – достовірна різниця між нормою та показниками доопераційного періоду; 2. Р2 – достовірна різниця між
показниками доопераційного та післяопераційних періодів.

На першу добу після відновлення кровотоку від-
мічено підвищення рівня SO2V. Так, у пацієнтів І
гр. вказаний показник на 5,1 % нижчий за норму, а
у хворих ІІ гр. – на 1,1 %  (табл. 2).

Недостатнє проникнення у тканини нижніх кін-
цівок субстратів окислення супроводжується по-
рушенням процесів перекисного окислення ліпідів
на фоні виснаження активності антиоксидантної
системи. Так, рівень ДК у хворих І гр. у доопера-
ційний період перевищував норму більше ніж  у 3
рази, МДА – на 31,4 %, ШО – у 1,5 раза, величина
каталази на 26,1 % була нижчою за норму. У паці-

Таблиця 2. Рівні сатурації киснем реґіонарної артеріальної та венозної крові

Показник 
Група Артеріальна кров 

(об. %) 
Венозна кров 

(об. %) 
Різниця 
 (об. %) 

Норма 95,3±1,2 72,8±1,0 22,5±0,4

До операції 93,4±0,9 58,8±1,4 
Р1≤0,001 

35,5±1,5 
Р1≤0,001 

1 год після операції 94,5±0,9 54,2±1,0 
Р2≤0,05 

40,3±0,8 
Р2≤0,01 

12 год після операції 94,7±0,8 60,1±1,2 34,6±1,2 
І група 

24 год після операції 94,9±0,9 69,2±1,0 
Р2≤0,001 

25,7±0,9 
Р2≤0,001 

До корекції 93,4±1,0 58,8±1,5 
Р1≤0,001 

35,5±1,4 
Р1≤0,001 

5 днів після корекції 93,9±1,0 53,1±1,5 
Р2≤0,05 

40,8±1,5 
Р2≤0,01 

12 год після операції 94,8±0,8 61,9±0,9 32,9±0,9 
ІІ група 

24 год після операції 95,1±0,6 72,1±0,9 
Р2≤0,001 

23,0±0,7 
Р2≤0,001 

Примітки: 1. Р1 – достовірна різниця між нормою та показниками доопераційного періоду; 2. Р2 – достовірна різниця між
показниками доопераційного та післяопераційних періодів.

єнтів ІІ гр.  на 5-й день корекції  встановлено зрос-
тання рівня ДК на 307,8 %, МДА – на 59,3 %, ШО
– на 20,4 %, рівень каталази знижувався на 24,5 %
(табл. 3).

Відновлення кровотоку по ішемізованих сегме-
нтах нижніх кінцівок веде до проникнення у систе-
мний кровотік значної кількості недоокислених про-
дуктів та ще більшої активізації вільнорадикального
окислення із зростанням рівня первинних, вторин-
них та третинних продуктів ПОЛ. Так, найвищі по-
казники у пацієнтів І гр. були зафіксовані через 1
год після відновлення кровотоку, а у хворих ІІ гр. –
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Таблиця 3. Динаміка показників перекисного окислення ліпідів та каталази у регіонарній венозній крові

Показник 
Група ДК 

(нмоль/мл пл.) 
МДА 

(нмоль/мл пл.) 
ШО 

(од./мл пл.) 
Каталаза 
(мкат/л) 

 Норма 2,04±0,08 1,72±0,14 0,017±0,001 24,91±1,32 

До операції 8,12±0,42 
Р1≤0,001 

2,58±0,14 
Р1≤0,001 

0,043±0,004 
Р1≤0,001 

18,41±1,35 
Р1≤0,001 

1 год після 
операції 8,93±0,69 4,92±0,28 

Р2≤0,001 0,051±0,004 17,13±1,21 

12 год після 
операції 8,57±0,58 4,53±0,26 

Р2≤0,001 0,049±0,005 16,56±0,55 
І група 

24 год після 
операції 8,31±0,55 4,33±0,23 

Р2≤0,001 0,047±0,002 16,81±0,93 

До корекції 8,12±0,35 
Р1≤0,001 

2,58±0,13 
Р1≤0,001 

0,043±0,004 
Р1≤0,001 

18,41±1,38 
Р1≤0,001 

5 днів після 
корекції 8,32±0,63 2,74±0,14 0,051±0,004 18,58±1,27 

12 год після 
операції 8,36±0,59 4,31±0,27 

Р2≤0,001 0,042±0,005 17,89±0,59 
ІІ група 

24 год після 
операції 8,11±0,53 

4,15±0,23 
Р2≤0,001 0,039±0,003 17,98±1,0 

 
Примітки: 1. Р1 – достовірна різниця між нормою та показниками доопераційного періоду; 2. Р2 – достовірна різниця між
показниками доопераційного та післяопераційних періодів.

через 12 год після реконструктивної операції відмі-
чали  поступове зниження активності процесів пе-
рекисного окислення ліпідів. Так, у хворих І гр. че-
рез 24 год після реоксгенації рівень ДК на 307,5 %
був вищим за норму, МДА у 1,5 раза вище за нор-
мативні показники,  ШО на  176,5 % перевищував

норму,  рівень КТ на 32,5 % був нижче за контроль-
ні величини. У хворих ІІ гр. на І добу післяопера-
ційного періоду ДК на 297,5 % вище за контрольні
показники, МДА – на 141,3 %, ШО – на 129,4 %,
рівень КТ на даний період спостереження був ниж-
чим за норму на 27,8 % (табл. 3).

Таблиця 4. Рівні молекул середньої маси, міоглобіну та ендотеліну-1

Показник 
Група МСМ 

(ум. од.) 
МГ 

(нг/мл) 
ЕТ-1 

(пкг/мл) 
 Норма 0,22±0,01 20 – 116  6,5±0,5 

До операції 0,29±0,02 
Р1≤0,01 118±5,8 11,6±0,8 

Р1≤0,001 

Через 1 год після операції 0,39±0,03 
Р2≤0,05 128±7,2 14,2±1,0 

Через 12 год після операції 0,35±0,01 
Р2≤0,05 125±4,5 13,6±1,0 

І група 

Через 24 год після операції 0,31±0,02 120±6,7 12,7±0,9 

До корекції 0,29±0,02 
Р1≤0,01 118±5,7 9,1±0,7 

Р1≤0,01 

5 днів після корекції 0,36±0,02 
Р2≤0,05 123±6,9 9,9±0,7 

12 год після операції 0,37±0,01 
Р2≤0,01 121±4,3 10,3±0,8 

ІІ група 

24 год після операції 0,29±0,02 118±6,5 9,8±0,7 
 
Примітки: 1. Р1 – достовірна різниця між нормою та показниками доопераційного періоду; 2. Р2 – достовірна різниця між
показниками доопераційного та післяопераційних періодів.
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У пацієнтів І гр. рівень МСМ у доопераційно-
му періоді був на  31,2 % вище за контрольні ве-
личини, через 1 год після оперативного лікування
перевищував норму на  77,3 %, через 12 год – на
59,1 %, через 24 год у пацієнтів ІІ гр. – на 41,1 %.
У хворих ІІ гр. МСМ на 5-й день корекції переви-
щували норму на 63,7 %, а у післяопераційний пе-
ріод на 24 год рівень останнього був вищим за
норму на 31,8 %.  Рівень міоглобіну вказує на сту-
пінь пошкодження м’язової тканини і у передопе-
раційний період у пацієнтів І гр. перевищував вер-
хню межу норми на 1,2 %, найвищий рівень МГ
після хірургічного лікування зафіксований через 1
год і на 10,4 % перевищував норму. У хворих ІІ
гр. на 5-й день корекції рівень даного показника
перевищував норму на 6,1 %. Ступінь ураження
ендотелію характеризується величиною ЕТ-1, що
у хворих І гр. перед операцією був вище за норму
на 78,5 %, а у хворих ІІ гр. на 5-й день проведення
корегуючих заходів, у післяопераційний період най-
вищий рівень даного показника у хворих І гр. був

зафіксований через 1 год після відновлення кро-
вотоку, а у хворих ІІ гр. – через 12 год. Через 24
год встановлено поступове зниження величини
даного показника (табл. 4).

У пацієнтів І гр. у ранній післяопераційний пері-
од встановлено ознаки реперфузійного синдрому
реоксигенованої кінцівки у 1 випадку (2,6 %), що
проявлялись значною гіперемією та набряком ни-
жньої кінцівки при збереженій пульсації магістра-
льних артерій. Вказані прояви ліквідувати не вда-
лось, виконано ампутацію нижньої кінцівки.

У пацієнтів ІІ гр. ознаки реперфузійного пошко-
дження тканини нижніх кінцівок не зафіксовано.

Висновок. Застосування запропонованої схе-
ми корекції розвитку реперфузійного синдрому при
хірургічному лікуванні пацієнтів із атеросклероти-
чною оклюзією аорто-клубово-стегнового сегме-
нта дозволяє запобігти реперфузійному пошкоджен-
ню тканин нижніх кінцівок та покращити результати
реконструктивних операцій.
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Проведено ретроспективний клініко-статистичний аналіз перебігу вагітності, оперативних пологів та через
природні пологові шляхи в 250 вагітних з внутрішньоутробним інфікуванням плода, які знаходились на
стаціонарному лікуванні у зв’язку з ускладненнями перебігу вагітності. Проведені дослідження стали
підгрунтям для розробки нового методу лікування вагітних жінок, інфікованих хламідіями.

There was performed clinical and statistic analysis of pregnancy, operative and per vias naturalis delivery in
250 women with intrauterine fetal infecting. These pregnant women were hospitalized and treated in stationary
conditions because of complications of pregnancy. The research become the base of the new method of therapy
outworking for women with chlamidial infection.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Проблема патології вагіт-
ності, особливо пов’язаної з інфекційними фактора-
ми, набуває все більшої актуальності. В останні роки
нормальний перебіг вагітності, на жаль, є рідкістю,
а все більшою проблемою є різноманітні її усклад-
нення, чільне місце серед яких займають різномані-
тні внутрішньоутробні інфекції [1, 2, 3, 4, 5, 6]. Кіль-
кість нормальних пологів щороку знижується, а за
останні 5 років це зниження становить понад 13 %
(із 45,3 % до 31,8 %). Значна частина дітей при па-
тологічному перебігу вагітності народжується осла-
бленою, зі зниженим імунітетом або вродженими
захворюваннями, що, звичайно ж, впливає на май-
бутнє не лише окремої дитини, а й нації в цілому [7,
8,9]. Однією з головних причин цього є внутрішньо-
утробні інфекції, які зустрічаються, за даними анг-
лійських та американських авторів, з частотою 10-
20 на 1000 новонароджених [10, 11].

Деякі дані свідчать, що у більшості країн світу
в останні роки суттєво змінилась структура інфек-
ційної захворюваності, особливо це стосується ін-
фекцій, які передаються статевим шляхом. Так,

частота, зокрема, хламідійної інфекції серед усіх
захворювань урогенітального тракту становить
біля 30 %, а частота виявлення даної патології у
вагітних жінок сягає 3,4-21 % [11, 12].

Матеріали і методи. Матеріали нашого до-
слідження базуються на даних, отриманих при
клініко-статистичному аналізі особливостей пере-
бігу вагітності та пологів у 250 вагітних з підозрою
на внутрішньоутробне інфікування плода, які зна-
ходились на стаціонарному лікуванні у Рівненсько-
му та Тернопільському міських пологових будин-
ках у зв’язку з ускладненнями перебігу вагітності
з 1997 по 2001 рр., по 50 випадків з кожного року,
відібраних методом випадкової вибірки. Завданням
цього дослідження було проаналізувати найдосту-
пніші показники стану перебігу вагітності, частоту
виявлення хламідіозу у вагітних з внутрішньоутро-
бним інфікуванням, а також спостереження за ди-
намікою його змін по роках.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. На основі проведеного аналізу історій пологів

назар
RETROSPECTIVE ANALYSIS AND COMPARISON OF OPERATIVED ELIVERY AND PERVI AS NATURALISIN WOMEN WITH SEXUALLY TRANSMITTEDD IS EASES
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виявлено: середній вік вагітних досліджуваної гру-
пи складав 28,4±1,8 року. Розподіл жінок за віком
по роках дослідження представлено на рис. 1.
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Рис. 1. Динаміка середнього віку вагітних з
патологічним перебігом вагітності протягом років
спостереження

Як свідчить аналіз, протягом 1997-2001 років
спостерігалось поступове зниження середнього віку
вагітних, що перебували на лікуванні з приводу па-
тологічного перебігу вагітності. Дещо не підтвер-
джують цього дані за 2000 рік, проте це суттєво не
впливає на більшість даних.

Рис. 2. Розподіл обстежених за віковими групами у
динаміці по роках
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Рис. 3. Динаміка репродуктивної функції жінок у 1997-
2001 рр.

Надалі ми провели більш ретельний аналіз, роз-
діливши усіх обстежених на вікові групи і порівняв-
ши їх по роках (рис. 2).

Як видно з рисунка, поступово протягом років
дослідження зменшувалась група жінок віком по-
над 30 років, а натомість зростали групи до 20 ро-
ків і, найбільш суттєво, 20-25 років. Це можна по-
яснити зниженням середнього віку вагітних, які
мали ускладнення перебігу вагітності.

Ми також проаналізували генеративну функцію
пацієнток, тобто кількість жінок, в яких пологи були
першими і повторними (рис. 3).

Виявилось, що під час періоду вивчення спів-
відношення між цими підгрупами жінок змінюва-
лось у бік зростання тих, що народжували вперше.
Їх кількість із 1997 до 2001 року зросла майже на
23 %, що узгоджується з даними про зменшення
середнього віку вагітних.

Відповідно зменшувалась кількість осіб, що на-
роджували повторно, і це, на наш погляд, відображає
загальну динаміку по області і по країні в цілому.

У табл. 1 подано дані про акушерський анам-
нез досліджуваних вагітних.
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Таблиця 1. Характеристика акушерського анамнезу досліджуваних пацієнток

Кількість жінок за роками дослідження 
1997 1998 1999 2000 2001 Загальні дані Дані акушерського 

анамнезу абс.  % абс.  % абс.  %  абс.  %  абс.  %  абс % 
Самовільні викидні 20 40 18 36 24 48 21 42 25 50 108 43,2 
Штучні аборти 15 30 11 22 9 18 12 24 14 28 61 24,4 
Позаматкова вагітність 4 10 6 12 5 8 7 10 8 14 24 9,5 
Кесарів розтин 8 16 2 4 6 12 4 8 3 6 23 9,2 

Як видно з даних таблиці, в усі роки стабільно
високою залишалась кількість самовільних викид-
нів, яка становила від 36 до 50 %, в середньому 43,2
%. На другому місці були штучні аборти, наявність
яких в анамнезі відзначали 18-30 % обстежених, та
позаматкова вагітність, що траплялася від 4 % до 8
% у з 1997 по 2001 роки, в середньому у 6,0 %.

Кесарів розтин в анамнезі проводився у 4-16 %
жінок, проте такі низькі показники можна пояснити
незначною кількістю вибору жінок, в яких вагітність
була повторною.

Динаміка аналізованої акушерської патології про-
тягом років дослідження відображена на рис. 4.

На рисунку чітко помітне зростання кількості
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Рис. 4. Динаміка основної акушерської патології у
1997-2000 рр.

викиднів та позаматкової вагітності, що може бути
непрямим свідченням збільшення частоти різно-
манітних хронічних запальних процесів статевих
органів.

При вивченні особливостей гінекологічного ана-
мнезу встановлено, що в обстежуваних вагітних
достатньо високою була кількість гнійно-запальних
захворювань жіночої сфери (табл. 2).

Згідно з даними табл. 2, явища кольпіту відзна-
чали в близько половини обстежених у 1997-99 рр.,
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Таблиця 2. Характеристика гінекологічного анамнезу обстежуваних пацієнток

Кількість жінок за роками дослідження 
1997 1998 1999 2000 2001 Загальні дані Дані гінекологічно-

го анамнезу абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % 
Кольпіт 24 48 27 54 26 52 37 74 41 82 155 62 
Ерозія шийки матки 19 38 22 44 18 36 25 50 21 42 105 42 
Хрон. аднексит 18 36 15 30 23 46 26 52 28 56 110 44 
Ендометрит 6 12 4 8 5 10 9 18 7 14 31 12,4 
 
надалі цей показник зріс до 74 % у 2000 р. і 82 % –
у 2001 р. У середньому він становив 62 %, тобто
кольпіт був найпоширенішою гінекологічною пато-
логією серед виявлених в анамнезі. Аналогічно,
протягом усіх років вивчення спостерігалось зрос-
тання хронічного аднекситу та ерозій шийки мат-
ки, дещо менш суттєво змінювалась частота ви-
явлення ендометриту.

Динаміку вищезгаданих захворювань, на наш
погляд, добре ілюструє діаграма (рис. 5).

Отже, протягом усіх років обстеження жінок з
ускладненнями вагітності досить часто відмічали
в анамнезі запальні захворювання статевої сфери,
причому чітко помітне їх зростання до 2001 року.

При аналізі початку встановлення менструаль-
ної функції нами відмічено, що менструації перева-

Рис. 5. Динаміка основних гінекологічних захворювань
у 1997-2000 рр.
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жно з’являлися і встановлювалися у віці 12-15 ро-
ків. Це відповідає загальнопопуляційним даним.

Звертає на себе увагу високий рівень екст-
рагенітальної патології у аналізованих історіях
(табл. 3).

Таблиця 3. Екстрагенітальні захворювання, виявлені за даними історій пологів у обстежуваних вагітних

Кількість жінок за роками дослідження 
1997 1998 1999 2000 2001 Загальні дані Дані анамнезу 

абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % абс.  % 
Хр. пієлонефрит 10 20 13 26 9 18 14 28 13 26 59 23,6 
Цистит 15 30 14 28 17 34 19 38 23 46 88 35,2 
Нирковока-м’яна хвороба 5 10 6 12 4 8 7 14 8 16 30 12 
Сольовий діатез 18 36 16 32 14 28 19 36 17 34 84 33,6 
Ожиріння 5 10 8 16 3 6 6 12 4 8 26 10,4 
Варикозне розширення вен 4 8 3 6 6 12 8 16 4 8 25 10 
Міопія 9 18 7 14 6 12 7 14 8 16 37 14,8 

 
Вагому частку в структурі екстрагенiтальних

захворювань складали хронiчнi запальні процеси.
Найчастіше породіллі вказували на перенесені хро-

нічні запальні процеси сечовивідних шляхів (хроні-
чний пієлонефрит, цистит). Разом ці захворювання
відзначало протягом усіх років близько третини

à
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обстежених. Досить часто відзначався також со-
льовий діатез. Слід зазначити, що рівні цих захво-
рювань були стабільно високими у всі роки, з пев-
ною тенденцією до зростання.

Під час перебігу вагітності загроза її перери-
вання була в І триместрі у 27,4%, а в ІІ триместрі -
33,5 %. Затримка внутрішньоутробного розвитку
плода спостерігалась в динаміці по роках в 1997
році – у 9 жінок (18%), 1998р – 10 (20%), 1999- 9
(18%), 2000- 12 (24%) , 2001 – 13 (26%), тобто чіт-
ко відмічається тенденція до зростання частоти
затримки внутрішньоутробного розвитку плода, що
прямо пропорційна збільшенню частоти запальних
захворювань жіночої статевої сфери.

Щоб визначити, наскільки впливають різномані-
тні порушення під час вагітності на її перебіг і стан
плода, ми проаналізували історії пологів тих жінок,
особливості перебігу вагітності за якими спостері-
гали. Як з’ясувалось, вагітність, яка перебігала з
ускладненнями, досить рідко закінчуються норма-
льними пологами. Так, серед обстежуваних пологи
без будь-яких ускладнень мали місце у 25 випад-

ках, що становило 10% проаналізованих історій по-
логів. У 62 жінок пологи закінчилися операцією ке-
саревого розтину (24,9 %). Слабкість пологової дія-
льності була у 53 жінок (20,1 %), передчасний розрив
навколоплідного міхура мав місце у 93 жінок (37,2 %)
і передчасні пологи були у 59 жінок (23,6 %).

Висновки: на основі проведеного ретроспек-
тивного клініко-статистичного аналізу перебігу ва-
гітності у жінок з внутрішньоутробним інфікуван-
ням плода встановлено, що в даній групі вагітних
була в анамнезі висока частота запальних проце-
сів жіночої статевої сфери до вагітності, усклад-
нення перебігу вагітності, що відображалось загро-
зою її переривання в І, ІІ триместрах, розвитком
передчасних пологів, внутрішньоутробним страж-
данням плода на протязі усього терміну гестації
(гіпоксія, затримка внутріутробного розвитку), а
також значною кількістю ускладнень перебігу вла-
сне пологів. Вищенаведене стало підґрунтям для
розробки комплексного лікування внутрішньоутро-
бного інфікування плода.
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У статті викладені сучасні методи проведення аутогемотрансфузії та реінфузії крові в хірургії. Розглянуті
показання та протипоказання до застосування аутологічної плазми, аутоеритроцитів у лікуванні хворих.

The article reviews contemporary methods of performance of autologous blood transfusion and blood reinfusion
in surgery. The indications and contraindications for administration of autologous plasma, autologous red
blood cells for treatment of the patients are presented.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Однією із актуальних про-
блем у хірургії є лікування гострої крововтрати. Хі-
рургам не завжди вдається швидко зупинити
кровотечу, а реаніматологам – нормалізувати стан
хворого, особливо при масивній кровотечі, коли в
лікувальному закладі немає достатніх запасів до-
норської крові, її компонентів та кровозамінників.
Зниження за останні роки закладами служби крові
України заготівлі донорської крові, її компонентів
негативно вплинуло на забезпеченість ними ліку-
вальних закладів. З метою часткового покриття по-
треби лікувальних закладів в компонентах донор-
ської крові сьогодні в хірургії все більше уваги
необхідно приділяти впровадженню аутодонорства,
аутогемотрансфузії та проведення реінфузії під час
оперативного втручання. Так, при оперативних
втручаннях на легенях та серці проведення реін-
фузії дозволяє повернути хворому 50–70 % втра-
ченої крові [1]. Застосування сучасних методів ау-
тогемотрансфузії або їх комбінацій дозволяє
зберегти клітинні та плазмові компоненти крові
хворого. Крім цього, аутогемотрансфузія запобігає
зараженню реципієнта вірусними гепатитами, ВІЛ-
інфекцією, сифілісом, ЦМВ-інфекцією та іншими
трансфузійними (трансмісивними) інфекціями. Ау-
тогемотрансфузія виключає виникнення посттран-
сфузійних реакцій та ускладнень, навіть якщо ор-

ганізм хворого сенсибілізований [2]. Аутологічні
еритроцити заготовлені та відмиті під час операції
реінфузують без проведення стандартних методів
індивідуального підбору.

Матеріали і методи. Сьогодні в трансфузій-
ній медицині застосовується 4 методи аутогемот-
рансфузії:

1. Передопераційна заготівля компонентів до-
норської крові (аутоплазми, аутоеритроцитів, ауто-
тромбоцитів).

2. Проведення нормоволемічної гемодилюції з
метою інтраопераційного резервування крові.

3. Збір операційної крові та ретрансфузія аутое-
ритроцитів.

4. Заготівля та трансфузія аутоеритроцитів із
дренажної крові.

 Із перелічених методів аутогемотрансфузії у
клінічній практиці найчастіше використовується пе-
редопераційна заготівля аутоплазми і аутоеритро-
цитів та інтраопераційна реінфузія останніх.

 Основними показаннями до заготівлі аутоери-
троцитів є:

1. Прогнозована крововтрата 1000,0–1200,0 мл
(20–25 % ОЦК).

2. Труднощі у підборі донорських еритроцитів.
3. Трансфузійні реакції при застосуванні донор-

ських еритроцитів.

назар
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4. Можливість виникнення тромбоемболічних
ускладнень у післяопераційному періоді.

 Протипоказаннями до заготівлі аутоеритроци-
тів є:

- анемія (кількість Нв менша 110 г/л, величи-
на гематокриту нижча 0,30 л/л);

- різні форми гемоглобінопатій;
- гіпотонія ( АТ нижчий 100/60 мм рт. ст.);
- серцево-судинна декомпенсація;
- сепсис;
- гостра респіраторна інфекція;
-  гемоліз любого генезу;
- печінкова недостатність;
-  кахексія;
- виражений атеросклероз,
- геморагічний синдром та тромбоцитопенія

(кількість тромбоцитів менша 50х109/л);
- наявність в крові вірусних маркерів транс-

фузійних інфекцій.
В крайньому випадку допускається заготівля

аутоеритроцитів у хворого з визначеними у нього
вірусними маркерами при наявності рідкого фено-
типу крові та складністю індивідуального підбору
донорських еритроцитів.

Найважливішими заходами зниження ризику
для здоров’я аутодонорів при аферезних техноло-
гіях є ті ж самі, що і при заготівлі крові відомим
способом:

 - максимальний обсяг разової донації;

 - мінімальні показники гемоглобіну та гемато-
криту у аутодонорів після заготівлі еритроцитів.

Було доказано, що залежно від ОЦК у аутодо-
норів та рівня гемоглобіну може бути заготовлена
різна кількість доз еритроцитів. В рекомендаціях
Ради Європи (2001 р., 7-е видання) сказано, що рі-
вень гемоглобіну в одній дозі еритроцитів (250,0 мл)
повинен становити 45 г, об’єм ексфузії крові не має
перевищувати 13 % від ОЦК, а рівень гемоглобіну
після взяття 2 доз еритроцитів не повинен бути
меншим 110 г/л, гематокрит – 0,30 л/л.

Розрахунки показують, що при заготівлі двох
доз еритроцитів аутодонори втрачають близько 90
г гемоглобіну (45 г/доза х 2 = 90 г гемоглобіну).
При ОЦК, рівному 5 л, та рівні гемоглобіну 140 г/л
загальна кількість гемоглобіну у донора становить
700 г (140 г/л х 5 л = 700 г). Донація двох доз ерит-
роцитів при таких показниках у донора не приво-
дить до зниження гемоглобіну нижче допустимих
значень (700 г - 90 г = 610 г; 610 г : 5 л = 122 г/л).

 Для одержання 2-х доз еритроцитів (по
(250±30) мл) аутодонори повинні відповідати таким
критеріям:

- маса тіла більша 70 кг,
- зріст понад 176 см, що відповідає ОЦК біль-

шому 5 л,
- гемоглобін не менше 140 г/л.
Алгоритм заготівлі аутоеритроцитів із застосу-

ванням ручного плазма,-цитаферезу включає:

Венопункція 

Інфузія  200,0–300,0 мл 0,9 % розчину натрію хлориду 

Ексфузія визначеного об’єму аутологічної крові 

Розділення аутологічної крові на еритроцитну масу та плазму шляхом 

центрифугування 

Інфузія необхідного об’єму 0,9 % розчину натрію хлориду та реінфузія 

аутоплазми 

 Оперативне втручання можна проводити за
умови стабільності основних показників (гематок-
рит не менший 0,25–0,30 л/л, рівень гемоглобіну –
не нижчий 110 г/л) після заготівлі аутоеритроцитів.
Якщо потреба в аутоеритроцитах перевищує 15 %
об’єму циркулюючих еритроцитів, які не можливо

заготовити за одну процедуру плазмаферезу, тоді
застосовують етапно-ступінчастий метод.

На кожному черговому етапі одержання дози
аутоеритроцитів (250,0 мл), з інтервалом 3–5 днів,
раніше заготовлена аутоеритроцитна маса (250,0 мл)
переливається хворому, а наступна доза заготовле-
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них аутоеритроцитів збільшується на 250,0 мл. Та-
ким чином, за короткий термін можна заготовити
750,0 мл і більше аутоеритроцитів. Термін зберіган-
ня аутоеритроцитів при температурі +4+60С до опе-
ративного втручання не повинен бути більшим 5-7
днів. При прогнозовані й крововтраті (більше 1200,0
мл) проводиться комбіноване трансфузійне забез-
печення хворого із застосуванням передопераційної
заготівлі аутоеритроцитів та виконання інтраопера-
ційного збору аутологічної крові та її реінфузії [3].
Заготовлені аутоеритроцити в передопераційному
періоді при проведенні інтраопераційоної трансфузії
обов’язково проводяться через систему з мікрофі-
льтром (діаметр пор 40 мкм).

 Показаннями до заготівлі аутологічної плазми
в передопераційному періоді є:

 - прогнозована крововтрата не більша 1000,0
мл (20 % ОЦК);

 - можливість виникнення гіпокоагуляції крові під
час оперативного втручання.

 Протипоказаннями до заготівлі аутологічної
плазми є:

- рівень загального білка в крові нижчий 65 г/л;
- легенева та серцево-судинна недостатність;
- сепсис;
- гостра респіраторно-вірусна інфекція;
- кахексія;
- гемоліз будь-якого генезу;
- гостра та хронічна ниркова недостатність;
- печінкова недостатність;
- виражений атеросклероз;
- різні форми коагулопатій;
-виражений геморагічний синдром та тромбоци-

топенія (кількість тромбоцитів менша за 50 х 10 9 /л).
 Методика одержання аутоплазми включає про-

ведення, як правило, двох етапів плазмаферезу: за
6–10 днів (перший етап) та за 3-4 дні (другий етап)
до оперативного втручання, що дозволяє отрима-
ти 800,0–1200,0 мл аутологічної плазми. Інтервал
між процедурами проведення плазмаферезу та опе-
рацією повинен бути 3- 4 дні.

При плануванні великих оперативних втручань за
10–30 днів до операції можна отримати 2-3 л аутоп-
лазми. Заготовлена аутоплазма підлягає обов‘язко-
вому заморожуванню. У випадках паралельної заго-
тівлі аутоплазми і аутотромбоцитів заготівлю останніх
проводять за 1-2 дні до оперативного втручання.

Заготівлю аутологічної плазми, аутоеритроци-
тів, аутотромбоцитів проводиться із застосуванням
центрифуг (ручний плазмаферез) та апаратів авто-
матичного плазма-, цитаферезу. При проведенні

ручного плазмаферезу для отримання компонентів
аутокрові (аутоеритроцитів, аутологічної плазми)
проводиться “жорстке” центрифугування у режи-
мі g-2000 протягом 20 хвилин.

 Зниження у більшості хворих рівня загального
білка після проведеного плазмаферезу потребує
обов’язкового введення білкових плазмозамінюю-
чих розчинів. У стаціонарних хворих допускається
зниження рівня загального білка до 50 г/л, що ка-
тегорично не допускається у амбулаторних хворих,
для яких рівень загального білка після плазмафе-
резу не може бути нижчим 60 г/л. Для визначення
безпечного об’єму взяття аутологічної плазми ме-
тодом плазмаферезу застосовують математичні
формули та номограми.

Ми рекомендуємо визначати безпечний об’єм
заготівлі аутоплазми без застосування плазмоза-
мінних білкових розчинів за такою формулою:

ОЗП = ОЦП (ВКБ - 60) : ВКБ, де:
ОЗП – об’єм заготовленої аутоплазми (мл),
ОЦП – об’єм циркулюючої плазми (мл),
ВКБ – визначена початкова концентрація білка

(г/л),
 60 – мінімальний рівень загального білка плазми.
При проведені перших двох процедур плазма-

ферезу, коли рівень загального білка відповідає но-
рмі, а його запаси в організмі достатні, об’єм заго-
товленої аутоплазми може становити до 25 %
об’єму циркулюючої плазми (ОЦП).

Плазмозаміщення проводять шляхом інфузії
800,0–1000,0 мл 0,9 % розчину натрію хлориду.

 Трансфузія аутологічної плазми у більшості ви-
падків проводиться під час операції, що забезпе-
чує стабілізацію коагулологічних та гемодинаміч-
них показників.

Одним із кровозберігаючих методів в хірургії є
інтраопераційна аутотрансфузія (реінфузія).

 Показаннями до реінфузії крові в хірургії є:
- розриви селезінки, печінки, судин кишечника;
- поранення грудної клітки та органів;
- розриви нирок та судин;
- інші травми та захворювання, що супрово-

джуються значною крововтратою.

Результати досліджень та їх обговорення.
Як показали результати багатьох досліджень, кров,
яка знаходилась у серозних порожнинах або ранах,
виразно відрізняється від показників крові здорової
людини (табл. 1)[4].

Як видно з таблиці, в крові, що знаходиться в
серозних порожнинах або в рані, проходить пошко-
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Таблиця 1. Гематологічні показники крові здорової людини та зібраної аутокрові для трансфузії

Показник Кров здорової людини Кров зібрана для реінфузії 
Гематокрит, % 40 25 
Вільний гемоглобін, мг/100мл 5 221
Продукти деградації фібрину, мг/100мл 10 304
Концентрація тромбоцитів в мм3 До 300000 123000 
Фактор V, % 100 36 
Фактор VIII, % 100 75
2,3 - ДФГ, % 100 100 

дження, в першу чергу, клітинних елементів (ери-
троцитів, тромбоцитів) з наступною зміною коа-
гуляційних властивостей. Ретрансфузія великих
об’ємів (1000,0 мл і більше) крові може призвес-
ти до розвитку гемоглобінемії та гемоглобінурії.
Відомо, що концентрація вільного гемоглобіну в
крові 1,5 – 2,0 г/л та продуктів його розпаду, а та-
кож строми еритроцитів є небезпечними в плані
виникнення гострої ниркової недостатності та ак-
тивації тромбопластино-,тромбоутворення і сис-
теми фібринолізу, що може привести до розвитку
ДВЗ-синдрому. Відмивання зібраної крові виклю-
чає дану небезпеку, але не в повному обсязі. При
реінфузіях великих об’ємів крові ми рекомендує-
мо провести трансфузію свіжозамороженої плаз-
ми і за показаннями фармакологічну корекцію по-
рушень гемостазу (інгібітори протеаз, протамін
сульфат тощо).

Важливим моментом при зборі крові для реін-
фузії є її стабілізація, яка проводиться гепарином
(1000 ОД в 50,0 мл 0,9 % розчину натрію хлориду),
цитратом натрію (4 % розчин лимоннокислого на-
трію з розрахунку 10,0 мл на 100,0 мл крові або
50,0 мл консерванту “Глюгіцир” на 250,0 мл крові).
Використання стабілізуючого розчину обумовлює
необхідність введення 10 % розчину хлориду каль-
цію з розрахунку 10,0 мл на кожні 500,0 мл аутоери-
троцитів, які ретрансфузуються. При передозуванні
гепарину, який використовувався для стабілізації ау-
токрові, внутрішньовенно вводиться протамін-су-
льфат під контролем згортальної системи крові
хворого.

 В екстреній хірургії збір першого літра ауток-
рові із грудної або черевної порожнини проводять
за допомогою спеціальних пристроїв та апаратів,
які дозволяють стабілізувати аутокров, профільт-
рувати її та провести ретрансфузію. Збір аутокрові
під час оперативного втручання рекомендується
проводити за допомогою апарата “Cell Saver Plus”
фірми “Hemonetics”, в якому проводиться її центри-
фугування, автоматичне відмивання еритроцитів та

ретрансфузія. При використанні для збору ауток-
рові апарата “Haemocell ABT System-350” засто-
совується принцип “вихорного” змішування ауток-
рові без, або з відмиванням ауто еритроцитів[4].
На даному аппараті можлива ретрансфузія аутое-
ритроцитів при зборі малого об’єму аутологічної
крові, що особливо важливо при проведенні опера-
тивних втручань у дітей та літніх людей, які важко
переносять крововтрату.

 При виконанні ортопедичних та нейрохірургі-
чних операцій застосування існуючих пристроїв
для аутогемотрансфузії утруднюється із-за тром-
бування фільтрів, що не дозволяє проведення від-
мивання аутологічних еритроцитів. В таких випа-
дках для проведення ретрансфузії рекомендується
застосовувати тільки вище перелічені спеціальні
апарати.

 Абсолютними протипоказаннями до прове-
дення ретрансфузії аутологічної крови є:

- змішування аутокрові з гноєм;
- змішування аутокрові з медикаментами та

іншими речовинами (тромбін, гемостатична губ-
ка, препарати йоду, антибіотики, цемент для стабі-
лізації протеза суглоба тощо);

- контамінація аутокрові шлунковим соком,
жовччю, навколоплідними водами, асцетичною рі-
диною, вмістом товстого кишківника чи сечового
міхура;

-  розрив трахеї і крупних бронхів;
- знаходження аутокрові в серозних порожни-

нах більше 6–8 годин.
Необхідно мати на увазі, що еритроцити при

знаходженні крові довше 6 годин в черевній поро-
жнині мають низькі показники АТФ та 2,3 – ДФГ і
є менше життєздатними, що приводить до їх півро-
зпаду протягом 6 діб (в нормі - 30 діб). Еритроцити
із крові, що вилилась в плевральну порожнину, ма-
ють кращі біохімічні показники і є більш життєзда-
тними. Проблематичним питанням є застосуван-
ня реінфузії аутокрові в онкології із-за можливої
десимінації злоякісних клітин через кров.
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Перспективними напрямками аутогемотранс-
фузії є: застосування сорбційної технології, інтен-
сивного відмивання клітинних елементів крові за
допомогою спеціального обладнання, фільтрації
через мікро- та лейкофільтри.

Висновки: 1. Застосування аутогемотрансфу-
зії в хірургії є важливим медичним та соціальним
заходом, направленим на уникнення ускладнень та
проблем, пов’язаних з трансфузіями донорської
крові, її компонентів.

2. При застосуванні аутогемотрансфузії підви-
щується лікувальний ефект трансфузії, швидке від-
новлення об’єму циркулюючої крові завдяки влас-
ній крові, стимуляції гемопоезу та відсутності
імунодепресивного ефекту.

3. При аутогемотрансфузії відсутня небезпе-
ка передачі трансфузійних (трансмісивних) інфе-
кцій.

4. При застосуванні аутогемотрансфузії наяв-
ний позитивний психологічний ефект у хворого.
Переливається власна, а не чужа кров.
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YU.M. FUTUYMA

Ternopil state Medical University by I.Ya. Horbachevsky

В статті проведено аналіз результатів денситометричного обстеження 138 пацієнтів у віддаленому періоді
після різного виду резекцій шлунка з приводу власне шлункових виразок (Johnson І). Розвиток вторинної
остеопенії та остеопорозу має місце у 58,7% пацієнтів та залежить від виконаного методу оперативного
лікування виразкової хвороби. Найменші зміни мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) щодо
референтної бази відмічено після органощадного методу СПВ з ПРІС за Л.Я. Ковальчуком.

The article analyses the results of densitometric examination of 138 patients during the follow-up period after
different kinds of stomach resection at gastric ulcers (Johnson I). The development of secondary osteopenia
and osteoporosis occurs in 58,7 % patients and depends on the surgical method used in gastric ulcer treatment.
The smallest bone mineral density changes concerning the referred base are marked after the organ-saving
method by L.Ya. Kovalchuk.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Остеопороз – систем-
не метаболічне захворювання скелета, яке харак-
теризується зменшенням кісткової маси, низькою
щільністю кістки та погіршенням мікроархітекто-
ніки кісткової тканини, що веде до підвищеної кри-
хкості кісток й зростання ризику їх переломів [1, 3,
5, 8].

До недавнього часу остеопороз (ОП) викликав
лише невелику цікавість, оскільки більшість ліка-
рів вважало, що це захворювання не лікується та є
неминучим наслідком похилого віку. Однак за
останні десятиріччя як закордонні, так і вітчизняні
дослідники прийшли до згоди, що ОП – це гетеро-
генне захворювання поліетіологічної природи й по-
требує інтенсифікації досліджень щодо його етіо-
логії та патогенезу [8].

Висока поширеність ОП серед осіб середньо-
старшого віку і достатньо висока смертність від
його ускладнень роблять цю проблему однією із
найбільш важливих для сучасної медицини й пояс-
нюють величезне соціально-економічне значення
цієї патології для суспільства в цілому. В першу

чергу, це обумовлено його ускладненнями – пере-
ломами тіл хребців, шийки стегнової кістки, про-
меневої кістки, що веде до інвалідності хворих [2].

Фізіологічна втрата кісткової тканини у здоро-
вих людей починається у віці близько 35 років, її
швидкість становить 0,5-1 % за рік [6]. Жінки втра-
чають кісткову масу прискорено з настанням ме-
нопаузи – зі швидкістю 3-5 % за рік протягом 10
років. Менопауза та супровідні хронічні прогресу-
ючі захворювання зумовлюють втрату 1/3–1/2
маси у таких жінок [15]. Швидкість настання де-
фіциту кісткової маси зростає після 65 років та при-
скорюється при наявності хронічних захворювань
[16].

Ризик виникнення ОП підвищують і такі фак-
тори, пов’язані із способом життя, як: дефіцит каль-
цію і вітаміну Д; алкогольна і нікотинова залежність;
кофеїн; підвищення вмісту натрію в дієті; дефіцит
вітамінів К, С, В6, В12; дефіцит мікроелементів –
цинку і бору; наростаюча гіпокінезія та гіподина-
мія, пов’язані з витісненням фізичної праці розумо-
вою, автоматизацією виробництва, використанням
автомобілів [4, 7, 10, 12]. В якості патофізіологіч-

назар
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них механізмів алкогольної остеопатії Kuhlencordt
(1982) називає неправильне і недостатнє харчуван-
ня, мальабсорбцію важливих для скелета мінера-
лів, амінокислот та вітаміну Д, порушення обміну
вітаміну Д в зв’язку із змінами в печінці, підвище-
не виділення кальцію із сечею, а також надмірну
продукцію гормонів кори надниркових залоз [14].
Не менш важливим фактором є куріння, що при-
скорює розвиток ОП шляхом пригнічення естро-
генної функції яєчників. Викурювання 12 цигарок в
день на 1/5 знижує процент кісткового формування
[9]. Однак основним фактором розвитку ОП є де-
фіцит кальцію, що може бути пов’язано як з недо-
статністю поступлення його з їжею, так із пору-
шенням процесу всмоктування внаслідок
транзитного переміщення їжі після операцій на шлу-
нку, що змінюють анатомічні особливості шлунко-
во-кишкового тракту [13]. При кишковій остеопатії
після резекції шлунка мова йде, як правило, про пі-
зні прояви, котрі в перші 5 років після операції кліні-
чно виявляються відносно рідко (Kruse, Kuhlencordt,
1984).

Лікування та реабілітація переломів на фоні ОП
малоефективні. В таких людей значно знижується
якість життя, половина з них залишається непра-
цездатною упродовж тривалого періоду та займа-
ють до 20 % ортопедичних ліжок. Окрім того, ба-
гаторічний закордонний досвід лікування ОП
показує, що жоден з існуючих на теперішній час
лікарських препаратів не може надійно відновити
кількість і якість кісткової тканини. Отже, рання
діагностика ОП і розробка заходів профілактики
відіграють важливу роль в зниженні моральних, фі-
зичних і економічних втрат суспільства, кожного
хворого та його сімґї [10].

Мета роботи: вивчити частоту і вираженість
розвитку остеопатії в залежності від методу опе-
ративного лікування ВХШ у пацієнтів в віддалено-
му післяопераційному періоді.

Матеріали і методи. Об’єктом обстеження
були 138 пацієнтів віком від 30 до 76 років, проопе-
рованих з приводу власне виразки шлунка (Johnson
І) за період з 1986 по 2001 роки на базі клініки шпи-
тальної хірургії в ТОККЛ й методом листування
запрошених для контрольного амбулаторного чи
стаціонарного обстеження на кафедру хірургії
ТДМУ. З них чоловіків 103 (74,6 %), жінок 35 (25,4
%). У віці 30–44 (середній вік) років – 22(15,9 %),
45–59 (зрілий вік) років – 55(39,9 %) та старші 60
(похилий вік) років – 61(44,2 %) особа, що відпові-

дає віковому розподілу згідно з рекомендаціями
ВООЗ.

За виконаними оперативними методами ліку-
вання обстежувані розділені на 3 групи. В 1-шу гру-
пу ввійшли 44 пацієнти, яким виконана СПВ в по-
єднанні з прицільною резекцією ішемічного
сегмента шлунка (ПРІС) за Л.Я. Ковальчуком; в
2-гу групу – 49 осіб, яким проведена операція за
Більрот-І; в 3-тю групу – 45 хворих після операції
за Більрот-ІІ в модифікації Гофмейстера–Фінсте-
рера. В кожній групі здійснили розподіл за віком та
порівнювали результати щодо методів виконаних
операцій зокрема. Оцінку результатів за статтю не
проводили, оскільки після розподілу по групах та
вікових підгрупах кількість осіб жіночої статі в ко-
жній із них є нижчою для достовірності результа-
тів.

Всім пацієнтам на базі лікувально-діагностич-
ного центру ТДМУ дослідження стану кісткової
тканини проводили за допомогою двофотонного
рентгенівського денситометра (Dual Energy X-Ray
Absorptiometry-DXA) фірми „Lunar Corp.”. З біохі-
мічних маркерів кісткового обміну враховували рі-
вень загального кальцію, неорганічного фосфору,
активність лужної фосфатази в сироватці крові. Для
достовірності результатів дослідження обстежен-
ня проводились пацієнтам, супутні патології (при їх
наявності) в яких не є етіологічними факторами
ризику остеопорозу.

Подвійна рентгенівська абсорбціометрія – на
сьогоднішній день найкращий метод вивчення мі-
неральної щільності в різних відділах скелета (По-
ворознюк В.В., 1997; Чернова Т.О., 2005). В основі
принципу аналізу змін МЩКТ лежить порівняння
отриманих даних дослідження конкретного хворо-
го із референтною базою даних фірми “Lunar
Сorp.”, отриманих при популяційних дослідженнях
практично здорових людей різної раси, статі, віку,
маси тіла та зросту. Нами проводилось обстежен-
ня тільки хребців поперекового відділу хребта.
МЩКТ даної ділянки у популяції здорових чолові-
ків та жінок – жителів України – відповідає рефе-
рентній базі рентгенівських денситометрів фірми
“Lunar Сorp.”[8, 11].

При аналізі денситограм оцінювали такі основ-
ні показники на рівні L1-L4, що характеризують
МЩКТ, як: вміст мінералів у досліджуваній кіст-
ковій тканині в грамах, який на 95 % обумовлений
солями кальцію; ширину, висоту, площу досліджу-
ваної ділянки хребців; відношення вмісту мінера-
лів до ширини хребця, г/см; ВМD – МЩКТ, г/см2
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проекційної щільності. Age-Matched відображає два
показники: а) відсоткове відхилення МЩКТ паціє-
нта від середнього популяційного показника іден-
тичної раси, статі і віку; б) (Z-рахунок) – стандар-
тизоване відхилення від цього ж показника.
Фактично вони характеризують МЩКТ пацієнта
відносно МЩКТ здорових людей тієї ж популяції,
статі і віку; Young–adult, поданий у відсотковому
та абсолютному вимірах, також відображає два
показники: а) відсоткове відхилення МЩКТ паціє-
нта від середнього популяційного показника осіб
ідентичної раси і статі віком 20–45 років; б) Т-ра-
хунок – стандартизоване відхилення від цього ж
показника, – вони характеризують мінеральну щіль-
ність кісткової тканини пацієнта відносно “пікової”
мінеральної щільності. Т-індекс характеризує по-
ширеність остеопатій і ризик переломів кісток, а Z-
індекс свідчить про вплив власне захворювання на
розвиток остеопенії, оскільки дані вимірювань зі-
ставляються з віковою нормою. Показник Т від -
1,0 до -2,5 – початковий розвиток кісткових змін –
характеризує остеопенію, а саме: від -1 до -1,5 – І
ступінь; від -1,5 до -2,0 – ІІ ступінь; від -2,0 до -2,5
– ІІІ ступінь. Т понад -2,5 відображає виражений
остеопороз. Значення Т-пункту ±1 – варіант нор-

ми, а більше +1 – остеосклероз [8]. Одержані дані
статистично обробляли за методом варіаційної ста-
тистики за допомогою комп’ютера в програмі
Microsoft Excel. Вираховували середню арифмети-
чну величину та її похибку. Достовірною вважали
імовірність помилки менше 5 % (р<0,05). Різницю
між порівнювальними величинами визначали за
критерієм Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення.
Провівши обстеження, виявили в тій чи іншій мірі
зниження щільності кістки у 81 (58,7 %) пацієнта із
трьох обстежуваних груп. Як видно з таблиці 1, не
відмічається значних порушень кальцієво-фосфор-
ного гомеостазу у пацієнтів першої групи. Значне
достовірне зниження МЩКТ хребців попереково-
го відділу (L1–L4) спостерігається в осіб 3-ї групи
зрілого та похилого віку як до вікової норми, так і
порівняно з тією ж категорією пацієнтів 1-ї групи.

Слід відмітити тенденцію до зниження показ-
ників МЩКТ з віком у кожній окремій групі. Так,
при оцінці Young-adult (молоді-дорослі) не відміче-
но значних змін у першій групі оперованих пацієн-
тів всіх вікових категорій порівняно з 2-ю та 3-ю
групами, де зниження кісткової маси носить про-

Таблиця 1. Денситометричні показники поперекового відділу хребта на рівні L1–L4

 Показники 
Young Adult Age Matched Вид операції Групи BMD 

G/cm2 % Т % Z
30-44 
років 

n = 6 
13,6 % 

3 чол. 
3 жін. 

1,188 ± 
0.049 

98,3 ± 
3,7 

-0,1 ± 
0,3 

102 ± 
3,7 

0,2 ± 
0,3 

45-59 
років 

n =20 
45,5 % 

14 чол. 
 6 жін. 

1,108 ± 
0,029 

91,8 ± 
2,4 

-0,8 ± 
0,2 

95,4 ± 
2,5 

-0,5 ± 
0,2 

СПВ+ПРІС 

Старші 
60 р. 

n =18  
40,9 % 

14 чол. 
 4 жін. 

1,071 ± 
0,036 

89,2 ± 
2,9 

-1,0 ± 
0,3 

100 ± 
3,4 

-0,1 ± 
0,3 

30-44 
років 

n = 13 
26,5 % 

12 чол. 
1 жін. 

1,141 ±  
0,041  

94,3 ± 
3,4 

-0,6 ± 
0,3 

96,7 ± 
3,6 

-0,3 ± 
0,3 

45-59 
років 

n = 19 
38,7 % 

13 чол. 
6 жін. 

1,078 ± 
0,031 

89,7 ± 
2,6 

-1,0 ± 
0,2 

96,2 ± 
2,9 

-0,4 ± 
0,3 

Резекція 
за 

Більрот-І 

Старші 
60 р. 

n = 17 
34,8 %  

12 чол. 
5 жін. 

0,967 ± 
0,044 

80,2 ± 
3,6 

-2,0 ± 
0,3 

91,7 ± 
3,4 

-0,8 ± 
0,3 

30-44 
років 

n = 3 
6,7 % 

2 чол. 
1 жін. 

1,062 ± 
0,049 

88,3 ± 
4,2 

-1,2 ± 
0,4 

89,3 ± 
2,0 *  

-1,1 ± 
0,2 * 

45-59 
років 

n = 16 
35,5 % 

14 чол. 
2 жін. 

0,965 ± 
0,040 ** 

79,5± 
3,3 ** 

-2,0 ± 
0,3 ** 

84,4 ± 
3,3 ** 

-1,5 ± 
0,3 ** 

Резекція 
за 

Більрот-ІІ 

Старші 
60 р. 

n = 26 
57,8 %  

19 чол. 
7 жін. 

0,905 ± 
0,029 *** 

74,9 ± 
2,3 *** 

-2,5 ± 
0,2 ***  

85,2 ± 
2,4 ***  

-1,3 ± 
0,2 *** 

Примітки: * – Р<0,05, ** – Р<0,01, *** – Р<0,001 – вірогідні відмінності порівняно з певною віковою категорією осіб 1-ї
групи.
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гресуючий характер залежно від виду операції та
віку. Дефіцит кісткової тканини (КТ) у вікових під-
групах становить в середньому від 1 до 11 % – у
першій, від 6 до 20 % – у другій та від 12 до 25 % –
у третій групах з достовірністю (p<0,01) в осіб зрі-
лого й (p<0,001) старшого віку 3-ї групи щодо пер-
шої. За показником Т остеопенічні зміни відносно
пікової кісткової маси середньостатистично пред-
ставлені в осіб, старших 60 років і оперованих за
першим методом Більрота. Після операцій за Бі-
льрот-ІІ виявлено значний дефіцит маси кістки у
всіх вікових підгрупах, як відносно „пікової” міне-
ральної щільності, так і вікової норми з вірогідною
різницею (p<0,05) в осіб середнього, (p<0,01) – зрі-
лого й (p<0,001) – похилого віку, порівняно з тією ж
категорією хворих, оперованих органощадним ме-
тодом СПВ+ПРІС. Достовірне зниження показни-
ка Z нижче -1 у пацієнтів різного віку 3-ї групи за-
свідчує значний вплив проведеного оперативного
лікування даним методом на кісткову тканину лю-
дини в цілому, й обумовлений ним розвиток дефіци-
ту кісткової маси в післяопераційному періоді.

Враховуючи те, що в обрахунку МЩКТ вико-
ристовуються морфометричні параметри хребців
(маса, площа, висота, ширина), вважали за доціль-
не визначити можливий вплив того чи іншого виду

резекції шлунка на обумовлену віком динаміку роз-
мірів хребців у досліджуваних групах. Показник
кісткової маси BMC не має тенденції до змін у пе-
ршій групі обстежених та не залежить від віку
(табл. 2).

Разом з тим, порівнюючи ці показники у 2-й та
3-й групах, відмічається поступове зниження маси
кістки як відповідно до віку, так і порівняно з мето-
дом резекції, показник достовірний (р<0,01) у опе-
рованих 3-ї групи. Аналізуючи площу, ширину та
висоту хребців на рівні L1–L4, не виявили достовір-
ної відмінності між групами відносно віку та порів-
няно з контролем референтної бази. Розміри хреб-
ців не порушені, що є ознакою відсутності їх
компресій. Щодо розподілу вмісту мінералів до
його поперечника, виявлена вікова та групова за-
лежність – (р<0,05) в обстежуваних зрілого та стар-
шого віку 3-ї групи пацієнтів.

Аналіз отриманих результатів (табл.3) показав,
що існує прямий паралелізм між об’ємом викона-
ної операції та ступенем вираженості остеопорозу
у віддаленому післяопераційному періоді.

Після СПВ+ПРІС вікову норму виявили у 28
осіб, що становить 63,6 % пацієнтів цієї групи, різ-
ного прояву остеопенії – у 11 (25 %) та остеопороз
– у 5 (11,4 %). Після резекції за Більрот-І вікову

Таблиця 2. Морфометричні параметри поперекового відділу хребта на рівні L1–L4

Показники 
Вид операції Групи BMС 

(grams) 
Area (cm2) Widht (cm) Height (cm) BMC/W 

(g/cm) 
30-44 
років 

n = 6 
13,6 % 

3 чол. 
3 жін. 

66,73 ± 
4,06 

55,96 ± 
1,74 

3,97 ± 
0,14 

13,86 ± 
0,17 

16,49 ± 
0,80 

45-59 
років 

n =20 
45,5 % 

14 чол. 
 6 жін. 

67,67 ± 
2,91 

60,79 ± 
1,53 

4,34 ± 
0,08 

13,97 ± 
0,15 

15,49 ± 
0,44 

СПВ+ПРІС 

Старші 
60 р. 

n =18  
40,9 % 

14 чол. 
 4 жін. 

67,47 ± 
3,97 

62,30 ± 
2,14 

4,69 ± 
0,11 

13,37 ± 
0,24 

14,40 ± 
0,06 

30-44 
років 

n = 13 
26,5 % 

12 чол. 
1 жін. 

74,58 ± 
3,35 

65,20 ± 
1,78 

4,49 ± 
0,09 

14,50 ± 
0,24 

16,53 ± 
0,57 

45-59 
років 

n = 19 
38,7 % 

13 чол. 
6 жін. 

63,48 ± 
3,11 

58,72 ± 
2,04 

4,31 ± 
0,10 

13,46 ± 
0,21 

14,52 ± 
0,48 

Резекція 
за 

Більрот-І 
Старші 
60 р. 

n = 17 
34,8 %  

12 чол. 
5 жін. 

59,06 ± 
4,61 

59,83 ± 
1,95 

4,38 ± 
0,11 

13,63 ± 
0,15 

13,23 ± 
0,70 

30-44 
років 

n = 3 
6,7 % 

2 чол. 
1 жін. 

66,84 ± 
8,76 

62,42 ± 
5,38 

4,36 ± 
0,26 

14,27 ± 
0,41 

15,20 ± 
1,11 

45-59 
років 

n = 16 
35,5 % 

14 чол. 
2 жін. 

60,01 ± 
4,31 

61,44 ± 
2,39 

4,38 ± 
0,09 

13,98 ± 
0,30 

13,54 ± 
0,74 * 

Резекція 
за 

Більрот-ІІ 
Старші 
60 р. 

n = 26 
57,8 %  

19 чол. 
7 жін. 

54,12 ± 
2,70 ** 

57,33 ± 
2,02 

 4,36 ± 
0,07 

13,52 ± 
0,17 

12,28 ± 
0,44 * 

Всього n = 138 103 чол. 
35 жін. 

Примітки: * – Р<0,05, ** – Р<0,01 – вірогідні відмінністі порівняно з певною віковою категорією осіб 1-ї групи.
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Таблиця 3. Результати МЩКТ ділянки L1-L4 поперекового відділу хребта за стандартизованим
показником Т у віддаленому періоді після операцій на шлунку

Остеопенія №за/
п Оперативне втручання Вікові 

групи 
Вікова 
норма І ІІ ІІІ Остеопороз n 

І 5 - 1 - - 6
ІІ 13 2 1 2 2 20 1. СПВ+ПРІС
ІІІ 10 1 3 1 3 18 
І 8 2 1 - 2 13
ІІ 7 5 4 1 2 19 2. 

Резекція шлунка за 
Більрот-І 

ІІІ 4 2 2 1 8 17 
І 2 - - 1 - 3
ІІ 4 1 2 2 7 16 3. 

Резекція шлунка за 
Більрот-ІІ 

ІІІ 4 1 2 3 16 26 
4. Всього 57 14 16 11 40 138

норму виявлено у 19 осіб (38,8 %), остеопенії – у 18
обстежуваних (36,7 %) й остеопороз – у 12 пацієн-
тів (24,5 %). У прооперованих за Більрот-ІІ вікова
норма виявлена у 10 (22,2 %), остеопенії – у 12
(26,7 %) та остеопороз – у 23 (51,1 %) обстежува-
них.

Разом з тим, у хворих з остеопорозом у 1-й групі
показник Т не перевищував межі (Т -2,5 – (-3,0))
порівняно з 2-ю та 3-ю групою, де виявлено пацієн-

тів з вираженими ознаками остеопорозу, що прояв-
лялися клінічно, а саме: в 2-ій групі у шести осіб
показник Т становив від -3,0 до -4,5, а в 3-й у п’ят-
надцяти – від -3,0 до -5,7, що вказує на надзвичай-
но високий ризик переломів у цих пацієнтів.

Щодо біохімічних показників кісткового обмі-
ну (табл.4), то їх середньостатистичні дані подано
відносно рівня розвитку змін МЩКТ в окремих
досліджуваних групах.

Таблиця 4. Біохімічні маркери кісткового обміну залежно від змін МЩКТ

 Операція 
СПВ+ПРІС  Більрот-І  Більрот-ІІ Маркери N 

(n=28) 
О-ї 

(n=11) 
О-з 

(n=5) 
N 

(n=19) 
О-ї 

(n=18) 
О-з 

(n=12) 
N 

(n=10) 
О-ї 

(n=12) 
О-з 

(n=23) 
активність ЛФ 1,27± 

0,05 
1,38± 
0,09 

1,34± 
0,07 

1,02± 
0,04 

1,45± 
0,10*** 

1,72± 
0,09*** 

0,99± 
0,07 

1,35± 
0,08** 

1,33± 
0,05*** 

Са 2,24± 
0,03 

2,32± 
0,08 

2,32± 
0,07 

2,08± 
0,06 

2,33± 
0,04** 

2,30± 
0,06* 

2,07± 
0,10 

2,19± 
0,03 

2,29± 
0,02* 

Р 1,19± 
0,05 

1,23± 
0,09 

1,27± 
0,06 

1,01± 
0,05 

1,31± 
0,08** 

1,26± 
0,09* 

1,19± 
0,10 

1,27± 
0,04 

1,30± 
0,05 

Примітки: * – Р<0,05; ** – Р<0,01;*** – Р<0,001 – різниці статистично достовірні порівняно з нормальною МЩКТ в кожній
окремій групі.

Про поглиблення процесів резорбції КТ можна
судити за поступовим зростанням кальцію та неор-
ганічного фосфору у сироватці крові в пацієнтів з
остеопенією та остеопорозом відносно нормальної
МЩКТ в осіб тієї ж групи з достовірною різницею у
1-й та 2-й групах. Одночасне зростання рівня луж-
ної фосфатази як показника формування кісткової
тканини свідчить про включення захисних механіз-
мів ремоделювання кістки за рахунок її резорбції, що
направлені на підтримку кісткового гомеостазу.

Висновки. 1. Результати денситометричного
дослідження переконливо вказують на різницю в

структурі остеопенічного синдрому залежно від
методу виконаного оперативного втручання в від-
даленому післяопераційному періоді з переважанням
більш важчих проявів остеопенії та вираженості ос-
теопорозу після резекцій за методами Більрота по-
рівняно з органощадним методом – СПВ+ПРІС .

2. Аналізуючи параметри хребців рівня L1–L4
відмічено залежність між методом виконаного опе-
ративного лікування та масою кістки і розподілом
в ній вмісту мінералів відносно поперечника й від-
сутність даного впливу на площу, ширину та висо-
ту хребців, що підтверджує розвиток саме пороз-
ності в хребці.



55ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

ОРИГІНАЛЬНІ  ДОСЛІДЖЕННЯ

3. Дослідження, проведені в даній сфері хірургії,
дозволяють нам спрогнозувати зміни кальцієво-фо-
сфорного гомеостазу та процеси ремоделювання
кістки, що пов’язані з анатомічною перебудовою
проксимального відділу кишечника у віддаленому
періоді після операцій, з метою профілактики розви-
тку остеопорозу, яка включає в себе активний спо-
сіб життя, адекватне харчування із споживанням

необхідної дози мінералів (зокрема кальцію) чи вжи-
вання таблетованих препаратів кальцію, ліквідацію
шкідливих звичок та диспансерний нагляд за паціє-
нтами із своєчасною корекцією виявлених змін.

4. При диспансерному нагляді в комплекс що-
річних післяопераційних обстежень слід включити,
як обов’язкове, дослідження МЩКТ денситомет-
ричним методом.
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 І.О. МАКЕДОНСЬКИЙ

Дніпропетровська міська клінічна лікарня № 3 ім. М.Ф. Руднєва

I.O. MAKEDONSKY

Dnipropetrovsk City Clinical Hospital N3 by M.F. Rudniev

Обстежено 85 дітей з нейрогенними порушеннями сечовипускання на фоні комбінованих вад розвитку
аноректальної зони, хребта та спинного мозку з використанням ультразвукового, рентгенологічного,
уродинамічного методів. Розроблені критерії диференційованого підходу до лікування на основі даних
уродинаміки. Запропонований алгоритм лікування.

A group of 85 children with neurogenic bladder due to anorectal abnormalities combined with myelodysplasia
was analyzed with the use of X-ray, ultrasound, urodynamics. There were proposed criteria for therapeutical
and surgical treatment based on urodynamical data. The algorithm of use of different kinds of treatment was
developed.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Комбіновані аномалії
аноректальної зони, хребта та спинного мозку на-
лежать до найскладніших хірургічних станів пері-
оду новонародження та дають високий відсоток
летальності та інвалідності [1,2,3,4]. Частота цієї
патології коливається у межах 1 випадку на 3500 –
4500 пологів [1,5, 8].

У групі дітей з аноректальними аномаліями
(АРА) у поєднанні з аномаліями крижів часто ви-
никають значні урологічні проблеми [7,8]. За дани-
ми зведеної статистики, найчастіше аномалії роз-
витку хребта поєднуються з вадами розвитку
сечостатевої системи (21,7 %) та аноректальними
вадами (48,8 %) [3,8,9]. За даними провідних сві-
тових центрів корекції вроджених вад, летальність
в групі дітей з високими формами АРА склала 6,4%
та з низькими – 1,1 %. Причиною загибелі дітей
стала гостра ниркова недостатність [4,7]. Пору-
шенням функції сечовипускання у дітей з комбіно-
ваними вадами розвитку аноректальної зони, хре-
бта та спинного мозку досі не приділялося уваги.

Мета роботи: провести урологічне обстеження
хворих на АРА у поєднанні з вадами хребта та спин-

ного мозку з метою запобігання та раннього вияв-
лення порушення функції нирок, розробка алгорит-
му лікування, спрямованого на досягнення утриман-
ня сечі, до початку відвідування дитиною дитячого
дошкільного закладу та початкової школи.

Матеріали і методи. Проведений аналіз резуль-
татів лікування 148 дітей з АРА , що лікувалися у
Дніпропетровській міській дитячій лікарні №3 за пе-
ріод 1980–2005 рр. До стандартного обстеження вхо-
дило рентгенологічне обстеження хребта з вимірю-
ванням сакрального індексу та коефіцієнта за А.Pena
(1995), ультразвукового обстеження хребта та МРТ.
Дані уродинамічних досліджень зіставляли з дани-
ми клінічного та рентгенологічного досліджень. Уро-
динамічні дослідження використовували як основні
для класифікації нейрогенних дисфункцій та подаль-
шої тактики лікування. При цьому усі пацієнти з АРА
у поєднанні з вадами розвитку хребта та спинного
мозку були поділені на 2 основні групи залежно від
внутрішньоміхурового тиску.

Результати досліджень та їх обговорення.
Із 148 пацієнтів з АРА аномалії хребта та крижів
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виявлені у 85 (57,4 %), при цьому 64 (75,3 %) дити-
ни мали дисфункції нижніх сечових шляхів. Після
проведення ультразвукового дослідження хребта та
МРТ у пацієнтів з сакральним агенезом виявлені
ознаки мієлодисплазії. Вимірювання сакрального
індексу було можливе у всіх дітей, за винятком 5 з
агенезією 3-х сакральних сегментів. Значення са-
крального індексу було 0,45 (0,25–0,76) при нормі
0,74, за A.Pena [6], сакрального коефіцієнта 1,84
(1,0–2,8) при нормі 1,24. При проведенні ультразву-
кового та МРТ-дослідження у пацієнтів з сакраль-
ним агенезом у 78 (91,7 %) виявлені супутні вади
спинного мозку, які включали мієлоцистоцеле, лі-
помієломенінгоцеле, ліпоми філума, пресакральні
тератоми. Серед усіх пацієнтів з АРА у поєднанні з
вадами спинного мозку 44 (51,76 %) були невроло-
гічно асимптоматичними, 11 (13 %) мали розлади
руху, у 79 (92,9 % ) відмічений нейрогенний сечо-
вий міхур, 34 (40 %) мали поєднане нетримання сечі
та калу. УЗ-скринінг давав змогу обстежити весь
сечовий тракт, включаючи сечовий міхур, шийку
сечового міхура та задню уретру у хлопців. Мік-
ційна цистографія проводилась усім дітям з озна-
ками розширення верхніх сечових шляхів на УЗД
для виявлення можливого міхурово-сечовідного

рефлюксу. Уродинамічні дослідження були най-
більш ефективні у пацієнтів перших 3-х місяців
життя, виявили групу пацієнтів з тиском підтікання
(ТП) сечі нижче 40 см.вод.ст. – 30 (19,7 %); 53
(34,8 %) пацієнтів мали ТП рівний 40 см вод.ст. та
69 (45,4 %) пацієнтів, що мали ТП понад 40 см.
вод.ст. У 34 відмічені неконтрольовані скорочення
сечового міхура, у 35 – зареєстрована детрузор-
сфінктерна диссинергія. Міхурово-сечовідний ре-
флюкс виявлений у 53 (34,8 %), гідронефротична
трансформація нирки у 38 (25 %) (табл.№1). Усі
пацієнти з АРА у поєднанні з вадами розвитку хре-
бта та спинного мозку були поділені на 2 основні
групи: А. Діти з низьким внутрішньоміхуровим ти-
ском ( 22). Б. Діти з високим внутрішньоміхуровим
тиском (63).

До групи А було віднесено 22 дитини віком від
3 до 15 років. У цих пацієнтів спостерігалося повне
нетримання сечі. У 10 дітей був високий обсяг ре-
зидуальної, залишкової сечі – від 50 до 100 мл. У 7
виявлене значне розширення верхніх сечових шля-
хів (гідронефроз), у одного із них причиною став
коралоподібний камінь у нирці. У 7 дітей виявле-
ний везикоуретральний рефлюкс І ст., у 2-х – вези-
коуретральний рефлюкс ІV ст.

Таблиця № 1. Розповсюдження асоційованих станів у групі дітей з нейрогенними порушеннями
сечовипускання

Тип сечовипусканя Стан верхніх сечових шляхів МСР 
неконтр. 
підтікання 

сечі 

повне 
нетри-

мання сечі 

Залиш-
кова сеча норма-

льний 
помірне 

розширення 
гідро-
нефроз 

I - 
II ст. 

III-V 
ст. 

Низький ВМ тиск 
(30–40 см вод.ст.), 
n=22 16 6 10 6 9 7 7 2 

Підвищений ВМ 
тиск (60–200 см .вод. 
ст.), n=63 43 20 58 10 15 31 17 27 

Разом 59 26 68 16 24 38 24 29

Уродинамічне дослідження виявляло низький або
нормальний внутрішньоміхуровий тиск, який не пере-
вищував 40 см вод. ст. та великий об’єм сечового
міхура (200 мл та більше). У групі дітей з низьким
внутрішньоміхуровим тиском виділено 2 підгрупи: А1.
Діти з низьким внутрішньоміхуровим тиском (30–40
см вод.ст.) та слабким сфінктером і м’язами тазово-
го дна (12). А2. Діти з низьким внутрішньоміхуровим
тиском (30–40 см вод.ст.) та добре розвинутими сфі-
нктерами та м’язами тазового дна (10). Лікування
пацієнтів групи А1 складалося з призначення альфа-

симпатоміметиків для підвищення сфінктерної акти-
вності та забезпечення тримання сечі. Проведення
періодичної стерильної катетеризації сечового міху-
ра кожних 3 години з нічним інтервалом давало змо-
гу досягти “соціального” тримання сечі.

Пацієнти групи А2 лікувалися тільки проведен-
ням періодичної стерильної кататеризації сечового
міхура. Виконання цієї процудури приводило до до-
сягнення “ сухості” протягом кількох годин, зник-
нення проявів рефлюксу у 3-х дітей з рефлюксом І
ст. та переходом від ІV до ІІІ у однієї дитини.
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 В групу Б були включені діти з високим внутрі-
шньоміхуровим тиском (63). В усіх дітей цієї групи
спостерігалося неконтрольоване випускання сечі та
зниження чутливості сечового міхура. Підтікання
спостерігали між “сухими” періодами, постійне під-
тікання – випадково. У цій групі виявлено 31 дитину
з гідронефрозом та мегауретером. Везикоуретраль-
ний рефлюкс виявлений у 44 дітей: ІІ ст. у 10 дітей,
ІІІ ст. у 7, ІV ст. у 15, ІV ст. у 12. Уродинамічні
дослідження виявили значне підвищення внутрішньо-
міхурового тиску від 60 до 200 см вод.ст. Лікуваль-
на стратегія в цій групі була спрямована на знижен-
ня підвищеного внутрішньоміхурового тиску за
рахунок використання антихолінергетиків або хірур-
гічним шляхом (везикостомія, аутоцистопластика,
колоцистопластика). Вибір способу залежав від ре-
зультатів уродинамічного дослідження (об’єм се-
чового міхура, значення тиску, стану сфінктера);
стану верхніх сечових шляхів; віку дитини; резуль-
татів попереднього лікування. У цій групі також були
виділені 2 підгрупи згідно з тими самими критерія-
ми: Б1. Діти з підвищеним внутрішньоміхуровим
тиском, слабкими сфінктером та м’язами тазового
дна (15). У них спостерігалося постійне нетримання
сечі або короткі, до 10–20 хвилин сухі періоди; Б 2 –
діти з підвищеним внутрішньоміхуровим тиском з
нормальною активністю сфінктера та м’язів тазо-
вого дна (48). При лікуванні застосовували антихо-
лінергетики, аутоцистопластику або колоцистопла-
стику. Незважаючи на явне збільшення об’єму
сечового міхура у всіх пацієнтів та зниження внутрі-
шньоміхурового тиску вдавалося досягти лише ча-
сткового поліпшення тримальної функції. Подальше
лікування було спрямоване на поліпшення сфінктер-
ної функції та включало фармакологічне лікування
(іміпрамін), формування фасціальної петлі в зоні
шийки сечового міхура, пластику шийки сечового
міхура. Призначення антихолінергічних препаратів
(дитропан) 7 дітям з об’ємом сечового міхура по-
над 100 мл та з відсутніми змінами у верхніх сечо-
вих шляхах не привело до поліпшення урологічного
стану. У 5 було виконано петлеву фасціальну проце-
дуру, у 2 – пластику шийки сечового міхура. У 4
пацієнтів з високим ВМТ та об’ємом сечового мі-
хура більше 150–200 мл для зниження тиску була
виконана аутоцистопластика. Один із них потребу-
вав курс лікування іміпраміном у зв’язку з підви-
щенням активності внутрішнього сфінктера, одній
дитині проведена фасціальна петлева процедура.
Оперативне збільшення об’єму сечового міхура
шляхом ентероцистопластики проведене у 3 дітей,

які потім потребували лікування іміпраміном. У групі
Б2 спостерігалася задовільна тримальна функція пі-
сля сечовипускання, що було пов’язано з нормаль-
ною активністю зовнішнього уретрального сфінкте-
ра, який підвищував негативний вплив підвищеного
тиску на верхні сечові шляхи. Власне тому, таке
ушкодження найбільш часто зустрічалося у цій гру-
пі. Фармакологічна терапія використовувалася для
зниження ВМ тиску у 48 пацієнтів. Медикаментоз-
на терапія проведена 48 хворим, які відповідали за-
значеним критеріям. Вік пацієнтів був у межах 3–15
років. Гідронефротична трансформація нирок та се-
човодів спостерігалася у 5 пацієнтів. 10 мали ВУР
(ІІ ст. 2–3, ІІІ ст. – 3, ІV ст. – 4 дитини). Усі ці паці-
єнти отримували антихолінергічні препарати для збі-
льшення об’єму сечового міхура та зниження ВМ-
тиску. Всі ці діти могли стримати самовільне
сечовипускання протягом 3-4 годин після описаної
медикаментозної терапії та ПСК. Вивчення уроди-
наміки після 3-6 місяців лікування показувало зни-
ження ВМ-тиску в середньому на 50 см вод.ст. та
збільшення об’єму сечового міхура в середньому
на 40–60 мл у 27 пацієнтів. Спостерігалося знижен-
ня розширення верхніх сечових шляхів у всіх 5 паці-
єнтів, зникнення ВУР у 5 та зменшення ступеня ВУР
з ІV до ІІІ 3 пацієнтів. 22 пацієнти були толерантні
до фармакологічної терапії. Використовували три
типи хірургічних втручань для зниження ВМ-тиску,
збільшення об’єму сечового міхура. Вибір способу
залежав від віку пацієнта, наявності вентрикулярно-
го шунта, ступеня розширення верхніх сечових шля-
хів, ступеня ниркової недостатності. Типи втручань
були такі: везикостомія, аутоцистопластика, колоци-
стопластика. Везикостомія нами використовувала-
ся у разі: значного ушкодження верхніх та нижніх
сечових шляхів; термінового розвантаження верх-
ніх сечових шляхів та сечового міхура; вік у дитини
0–2 роки. Цей метод був використаний у 5 дітей ві-
ком від 3-х місяців до 2 років. Це були діти зі значни-
ми ураженнями верхніх сечових шляхів ( гідронеф-
роз, мегауретер, масивний ВУР V ст.), у шіести дітей
сеча підтікала із тиском більше 80–100 см вод. ст.
Швидке поліпшення стану сечових шляхів після ве-
зикостомії було у 5 дітей. Критеріями для аутоцис-
топластики було: відносно великий об’єм сечового
міхура (більше 100 мл); значне розширення верхніх
сечових шляхів; наявність функціонуючого вентри-
кулоперитонеального шунта; вік дитини понад 2 роки.
Цей метод був використаний у 6 дітей віком від 3 до
13 років. Метод був обраний в основному для обме-
ження хірургічного поля тільки позачеревним прос-
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тором, особливо у дітей з шунтованою гідроцефалі-
єю. Було відмічено, що аутоцистопластика збільшує
об’єм сечового міхура від 60 до 150–180 мл та зни-
жує ВМ-тиск у середньому на 65 см.вод.ст. Після
проведення цієї процедури 6 пацієнтів могли стри-
мувати самовільне сечовипускання упродовж 3 го-
дини після ПСК. У 5 настало покращання стану вер-
хніх сечових шляхів. У однієї дитини залишилося
розширення сечових шляхів, ВУР IV ст. та без-
результатне збільшення сечового міхура. Колоцис-
топластика використовувалася у вигляді детубуля-
ризованого сегмента сигмоподібної кишки довжиною
15–20 см. Показаннями для цієї операції були: малий
об’єм сечового міхура (менше 100 мл); значні зміни
верхніх та нижніх сечових шляхів; відсутність вент-
рикуло-перитонеального шунта; вік понад 2 роки.
Цей вид лікування використовували у 22 дітей віком
від 2 до 14 років для збільшення об’єму сечового
міхура та зниження ВМ-тиску. Гідронефротична
трансформація виявлена у 5 дітей, у двох був маси-
вний ВУР V ст/ з нирковою недостатністю. Після
використовування цього способу об’єм сечового мі-
хура збільшувався зі 100 до 200–250 мл та знижу-
вав ВМ-тиск на 70 см вод.ст. В усіх дітей спостері-
гався 4-годинний “сухий” період після застосування
ПСК. Найбільш частим ускладненням після коло-

цистопластики були інфекції сечових шляхів
(2) та неможливість утримування сечі у зв’язку зі
сфінктерною недостатністю. Стан верхніх сечових
шляхів у оперованих дітей контролювався амбула-
торно. Ультразвукове дослідження виконували че-
рез 1, 3 та 6 місяців з наступним щорічним контро-
лем. Цистографія та урографія через 1 рік.

Висновки: 1. Проведення комплексного уро-
логічного обстеження пацієнтам з АРА у поєднан-
ні з вадами розвитку хребта та спинного мозку є
обов’язковим. Уродинамічні дослідження дають
змогу визначити тип нейрогенних розладів сечово-
го міхура, визначити тактику подальшого лікуван-
ня та проводити контроль його ефективності .

2. Тактика лікування нейрогенних розладів се-
човипускання при АРА у поєднанні з вадами роз-
витку хребта та спинного мозку повинна бути спря-
мована, в першу чергу, на захист верхніх сечових
шляхів та попередження ушкодження нирок, в дру-
гу чергу, на формування функції тримання сечі.

Подальші дослідження віддалених результатів
лікування дадуть змогу уніфікувати тактику хірур-
гічного та медикаментозного лікування, визначити
оптимальні строки проведення вибраних хірургіч-
них методів.
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Патогенетичні  підходи до лікування фетоплацентарної  недостатності  та гіпоксії  плода у вагітних із
субклінічним гіпотиреозом. При клінічному та параклінічному обстеженні 58 вагітних із субклінічним
гіпотиреозом встановлено розвиток фетоплацентарної недостатності і гіпоксії плода за рахунок ангіопатії
і недорозвитку термінальних ворсин, дистрофії позаворсинчастих структур хоріона, відкладання фібриноїду
і солей кальцію на базальній та хоріальній пластинках, що обґрунтовує необхідність  своєчасного
застосування спеціальних лікувальних і профілактичних міроприємств. Загальноприйнятою терапією
досягається тимчасове покращання клінічного стану вагітних та плода, але залишається порушеною
морфологічна будова плаценти, тобто залишаються умови і субстрат для прогресування патологічних процесів
у фетоплацентарному комплексі. Включення L-тироксину, йодомарину та корвітину в комплексну терапію
фетоплацентарної недостатності з супутньою гіпоксією плода у вагітних із субклінічним гіпотиреозом
нормалізує функціональний стан плаценти та плода.

In the analysis of clinical and laboratory results of investigations of 58 pregnant women with subclinical
hypothyroidism was established the development of placental deficiency and fetal hypoxia due to angiopathy,
undeveloped terminal villi, distrophia of unvilli parts of chorion, fibrinoid and CaІ-ions adiposis on chorion
membranes, that require to use a complex of special medical and preventive measures. Generally accepted
treatment achieved some positive clinical results, but morphological structure of placenta was not renewal.
The including of L-thiroxine, Iodomarin and Corvitin into generally accepted complex treatment of placental
and fetal deficiency accompanied by fetus hyporoxia in pregnant women with subclinical hypothyroidism
normalized functional placental activity and fetal condition.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Однією з основних при-
чин перинатальної захворюваності та недоношуван-
ня вагітності є розвиток фетоплацентарної недоста-
тності на тлі екстрагенітальної патології [4, 6].
Особливої уваги заслуговує вивчення прихованої
патології щитоподібної залози у вагітних та розви-
тку її субклінічних форм – гіпер- чи гіпотиреозу, так
як відомо, що саме субклінічний гіпотиреоїдний стан
у вагітних найчастіше викликає порушення розви-
тку фетоплацентарного комплексу та виникнення
фетоплацентарної недостатності і гіпоксії плода [1,
2, 3, 8]. Вивчення морфофункціонального стану пла-
центи і патогенетичних компенсаторних реакцій, що
при цьому розвиваються, має велике значення для
проведення адекватного лікування та профілакти-

ки гіпоксії і гіпотрофії плода у вагітних із патологі-
єю щитоподібної залози [6, 10]. Разом з тим, зага-
льновживані програми корекції хронічної гіпоксії та
попередження розвитку гіпотрофії плода у вагітних
не завжди враховують причини виникнення пато-
логічних станів, а також патофізіологічні та пато-
морфологічні механізми їх розвитку і прогресуван-
ня [4, 6, 8, 10]. Тому метою  роботи стало
дослідження ефективності диференційованого за-
стосування різноманітних патогенетичних компле-
ксів терапії для лікування фетоплацентарної недо-
статності у вагітних із субклінічним гіпотиреозом.

Матеріали і методи. Клінічні дослідження про-
ведено у 58 вагітних жінок із субклінічним гіпотире-
озом та проявами фетоплацентарної недостатності

назар
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і гіпоксії плода. Обстежені пацієнтки були розподі-
лені на дві групи. Перша група вагітних (26 пацієн-
ток) отримували загальноприйняту антигіпоксичну
терапію, що включала рибоксин, дипіридамол, ак-
товегін та полівітаміни (“Матерна”). Другу групу
склали 32 вагітні, що поряд із антигіпоксичною те-
рапією отримували патогенетичне тиреотропне та
ангіопротекторне лікування йодомарином по 200 мкг/
добу, L-тироксином по 25 мг/добу та корвітином вну-
трішньовенно (курсова доза 4,5 г). Контрольну гру-
пу склали 20 жінок з фізіологічним перебігом вагіт-
ності та пологів без ознак гіпотиреозу.

Усім пацієнткам проводили загальнообов’язко-
ві клініко-лабораторні дослідження з обов’язковим
визначенням тиреотропного гормону (ТТГ), рівень
якого у дослідній групі був більше 4 mIU/мл.

Стан фетоплацентарного комплексу і плода оці-
нювали за допомогою ультразвукового сканування
на апараті фірми “Toschibo” SAL-35А, кардіотахо-
графії та біофізичного профілю плода. Кардіотахо-
графію проводили фетальним біомонітором ВМТ
9141. Серцебиття плода записували протягом 40
хв. Для інтерпретації КТГ використовували шкалу
W.Fisher (1976).

Морфологічне дослідження плаценти після по-
логів включало макроскопічне описання з органо-
метрією і мікроскопічне гістологічне дослідження.
Для гістологічного вивчення використовували біо-
псійні препарати плаценти, фіксовані у 10 % нейт-
ральному формаліні, фарбували гематоксилін-еози-
ном або фуксилін-пікрофуксином за Ван Гізоном,
які розглядали під світловим та стереомікроскопом
МБС-9 при збільшенні у 140 – 200 разів [7].

Результати дослідження систематизували в
таблиці методом варіаційної статистики за програ-
мою “Statgraphics” на персональному комп’ютері

з визначенням середньоарифметичної величини (М)
і середньої похибки середньоарифметичної вели-
чини (±m). Коефіцієнт достовірності (Р) між показ-
никами визначали за таблицями Стьюдента-Фіше-
ра. Статистично достовірною вважали різницю при
Р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення.
Аналіз клінічних даних в групі спостереження по-
казав, що з екстрагенітальної патології у 16 жінок
вагітність ускладнилась ще анемією легкого сту-
пеня, у 5 – сольовим діатезом, у 8 пацієнток діаг-
ностовано вегетосудинну дистонію за кардіальним
типом. Перша вагітність зареєстрована у 27 хво-
рих, самовільні викидні в анамнезі відмічено у 23
жінок, у 11 були артифіціальні аборти.

Ультразвукове дослідження та визначення біо-
фізичного профілю в обох групах вагітних перед
пологами виявило достовірні розбіжності між ста-
ном плода і плаценти у обстежених І та ІІ груп.
Одночасно відмітимо, що при ультразвуковому об-
стеженні серед вагітних обох груп не було суттєвої
різниці в місці прикріплення плаценти на стінці мат-
ки. Разом з тим, у вагітних І групи спостерігалось
більш часте передчасне старіння плаценти. Так,
ІІІ стадія зрілості плаценти у вагітних, що отриму-
вали загальноприйняту терапію, діагностовано в 2,3
раза частіше, ніж у пацієнток, що отримували за-
пропоновану нами патогенетичну терапію (табл. 1).
Друга стадія зрілості плаценти переважала у ІІ групі
у 1,8 раза, а І стадія – у 2,7 раза порівняно з І гру-
пою. Потрібно відмітити, що передчасне старіння
плаценти починає діагностуватись вже у 28 тиж-
нів, однак при своєчасному проведенні патогене-
тичної терапії швидке прогресування “старіння пла-
центи” вдавалось зупинити.

Таблиця 1. Частота стадій зрілості плаценти у вагітних із субклінічним гіпотиреозом

Дослідна група Стадія зрілості плаценти за 
P.Grannum І група 

n = 26 
ІІ група 
n = 32 

Контроль 
n = 20 

0 стадія - - 2 (10 %) 
І стадія 3 (11,5 %) 10 (31,3 %) 7 (35 %) 
ІІ стадія 6 (23,1 %) 13 (40,6 %) 8 (40 %) 
ІІІ стадія 17 (65,4 %) 9 (28,1 %) 3 (15 %) 

Аналіз ехоструктури плаценти показав, що пе-
редчасне старіння плаценти проявлялось підвище-
ною ехогенністю окремих ділянок, тканина пла-
центи мала дрібнозернисту структуру з помірною
звукопровідністю і потовщеною нечіткою базаль-

ною мембраною, хоча середнє значення товщини
плаценти було менше за рахунок гіпоплазії на фоні
набряку ворсин, порушення мікроциркуляції, пет-
рифікації та розширеного міжворсинчатого прос-
тору.
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Стан некомпенсованої гіпоксії плода у пацієн-
ток І групи супроводжувався зменшенням часто-
ти епізодичних дихальних рухів за один період до
(6,37± 2,14) % та індексу дихальних рухів – до (32,7
± 1,6) %, що достовірно відрізнялось від аналогіч-
них показників контрольної та дослідної груп
(p<0,05). В загальному виявлено зниження біофізи-
чного профілю плода у пацієнток І групи до 5-6 ба-
лів (в контролі – 8-9 балів).

Морфофункціональний стан фетоплацентарної
системи значно вплинув на стан і розвиток плода.
Дослідження основних параметрів біофізичного
профілю плода показало, що базальна частота се-
рцевих скорочень (БЧСС) плода в першій групі до-
стовірно зростала і становила в середньому (162,1
± 4,3) уд./хв, тоді як в контролі БЧСС дорівнювала
(132 ± 3,7) уд./хв (p<0,05). Одночасно відмічено
зменшення амплітуди миттєвих осциляцій (АМО),
яка була (6,5 ± 0,3) хв-1, при контрольному показни-
ку (9,6 ± 0,4) хв-1 (p<0,02), з’являлись спорадичні
децелерації, і їх кількість в середньому склала 0,47
± 0,05. Одночасно наростали глибина і тривалість
децелерацій. Загальна оцінка стану плода за дани-
ми КТГ становила (7,1 ± 0,2) бала за шкалою W.
Fisher, при контрольній – (8,9 ± 0,1) бала (p < 0,05),
що підтверджує розвиток хронічної гіпоксії плода у
вагітних із субклінічним гіпотиреозом, незважаю-
чи на інтенсивну загальноприйняту терапію.

У вагітних другої групи, до комплексу лікуван-
ня яких були включені йодомарин по 200 мкг/добу,
L-тироксин по 25 мкг/добу та корвітин по 5 мл в
100 мл фізрозчину внутрішньовенно (курсова доза
4,5 г), досягнуто значного покращання не лише клі-
нічного стану вагітної, а й плода. Так, за даними
кардіотахографії після 10-денного курсу лікування
у вагітних ІІ групи відмічено зниження базальної
частоти серцевих скорочень плода до (137 ± 3,4)
уд./хв, що суттєво не відрізнялось від контролю
(p>0,05). Вірогідно збільшилась амплітуда миттє-
вих осциляцій (на 32,4 %), нормалізувалась кіль-
кість акцелерації (до 7,9 – 8,1), їх амплітуда і три-
валість збільшилась порівняно з І групою на 18,3 і
15,4 %. У цих пацієнток на КТГ не виявлялись де-
целерації, що свідчить про відновлення хронотроп-
ної функції серця плода та ліквідацію хронічної гі-
поксії. При цьому середня оцінка КТГ склала (8,6
± 0,3) бала за шкалою W. Fisher.

Фізіологічний перебіг пологів у жінок І групи
спостерігався лише у 11 роділь, у двох випадках
відмічалась гіпотонія матки, у трьох роділь – за-
тримка частинок посліду чи щільне прикріплення

плаценти. Одні пологи закінчились ургентною опе-
рацією кесаревого розтину з приводу передчасно-
го відшарування нормально розміщеної плаценти,
ще у двох випадках проведено кесарів розтин в
пологах з приводу гострої гіпоксії плода. У 11 ро-
діль відмічено порушення скоротливої діяльності
матки, переважно у вигляді слабкості пологової ді-
яльності. Загальна тривалість пологів у роділь да-
ної групи в середньому становила (9,8 ± 0,5) годи-
ни. Середня маса новонароджених становила (2980
± 150) г, ріст (48,3 ± 0,5) см. Комплексна оцінка
стану новонародженого склала за шкалою Апгар
на 1 хвилині в середньому (7,4 ± 0,2) бала, а на 5
хвилині – (8,3 ± 0,3) бала. Зниження оцінки за шка-
лою Апгар було переважно за рахунок зниження
рефлексів, змін кольору шкіри і м’язового тонусу,
що вказувало на порушення компенсаторно-адап-
таційних можливостей цих новонароджених.

У роділь ІІ групи фізіологічний перебіг пологів
відмічено у 21 жінки, гіпотонічна кровотеча в піс-
ляпологовому періоді виникла у однієї хворої, у двох
– затримка оболонок, кесарів розтин проведено у
однієї жінки з приводу клінічно вузького таза, у трьох
роділь спостерігалась первинна слабкість полого-
вої діяльності, а у 4-х – вторинна, які піддались кон-
сервативному лікуванню. Загальна тривалість по-
логів становила (6,8 ± 0,5) години. Середня маса
новонароджених склала (3260 ± 150)г, ріст (50,3 ±
0,5) см. Комплексна оцінка за шкалою Апгар на 1-
й хвилині дорівнювала (7,9 ± 0,2) бала, а на 5-й хви-
лині – (8,6 ± 0,3) бала.

З метою визначення особливостей морфофун-
кціональних змін у плаценті та стану плода в після-
пологовому періоді у цих жінок провели органоме-
тричне і гістологічне дослідження плаценти та
аналіз перебігу пологів і оцінку стану плода за шка-
лою Апгар.

При огляді материнської поверхні плаценти ро-
діль І групи відмічено її сірувато-рожевий колір,
поверхня шорсткувата, зі згустками крові і нерів-
номірними за величиною та формою котиледона-
ми. Плацентарна тканина губчаста, нерівномірно-
го кровонаповнення, із наявністю петрифікатів
різного розміру. Плодова поверхня покрита блис-
кучою напівпрозорою оболонкою з вираженим су-
динним малюнком. Пупковий канатик гладкий, бли-
скучий, драглистого характеру, діаметром 1 – 1,5
см, переважно центрального прикріплення, лише в
одному випадку було оболонкове прикріплення.

При проведенні органометрії плаценти відміче-
но збільшення маси плаценти в середньому на
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(0,089 ± 0,003) кг. Взаємоперпендикулярні діамет-
ри (табл. 2) збільшені на 5,2•10-2 м та 4,4•10-2 м,
товщина плаценти менша від контрольної величи-

ни в 1,31 раза, площа в середньому становила
296,7•10-4 мІ. Плацентарно-плодовий коефіцієнт
(ППК) становив 0,17.

Таблиця 2. Результати органометрії плаценти роділь із субклінічним гіпотиреозом

Взаємоперпендикулярні 
діаметри № 

за/п 

Маса 
плаценти 

(кг) Більший 
(•10-2 м) 

Менший 
(•10-2 м) 

Товщина 
(•10-2 м) 

Площа 
(•10-4 м²) 

Об'єм 
(•10-6 м³) ППК (кг/кг) 

1. 0,51±0,005* 18,9±0,12* 15,7±0,07* 2,1±0,12* 296,7±7,8* 623,1±8,4* 0,17±0,01* 
2. 0,44±0,005 14,5±0,09 11,8±0,05 2,6±0,05 171,1±7,3 444,9±8,7 0,13±0,01 
3. 0,42±0,005 13,7±0,06 11,3±0,05 2,9±0,05 154,8±5,4 449,2±4,3 0,13±0,01 

Примітки: 1, 2, 3 – відповідно параметри в дослідних І та ІІ групах і в контролі; * – позначені дані достовірно відрізняються
від контролю (Р< 0,05).

Гістологічно у плацентах від роділь І групи зве-
ртає на себе увагу велика кількість дрібних діля-
нок кальцинозу базальної пластинки та строми во-
рсин. Ворсинчасті структури представлені
опорними ворсинами І і ІІ порядку, артеріоли і ве-
нули стовбурових та якірних опорних ворсин “за-
муровані” в щільну фіброзну і колагенізовану стро-
му. Епітеліальний покрив ворсин потоншений,
одношаровий, з великими дефектами, виповнени-
ми фібриноїдом (рис. 1).

Термінальні ворсини зменшеного діаметра, від-
мічаються поодинокі синцитіальні вузлики, вираже-
ний ангіоматоз. Капіляри компенсаторно розшире-

ні, ендотелій проліферуючий, вибухає в просвіт су-
дин (рис. 1). Відмічається генералізований позасу-
динний набряк. Поодинокі синцитіальні вузлики гі-
перплазовані, зміни трофобласта носять
інволютивно-дистрофічний характер (рис.2). Про-
міжні диференційовані ворсини мають розгалуже-
ну капілярну сітку, але синцитіокапілярні мембрани
відсутні, просвіти капілярів вузькі, вистелені одно-
шаровим ендотелієм.

Характерною особливістю неворсинчастих
структур плаценти є посилення ознак дистрофії і
загибелі цитотрофобласта в септах, клітинних ост-
рівцях і базальній пластинці внаслідок масивного

1

Рис. 1. Гістологічний зріз плаценти 39 тижнів гестації
від жінки з субклінічним гіпотиреозом. Субкомпенсована
плацентарна недостатність:

1. Осередки периваскулярного фіброзу із звуженням
просвіту ворсових судин, що “замуровані” в щільну
фіброзну і колагенізовану строму. 2. Компенсаторне
розширення капілярів термінальних ворсин, розлади
кровообігу. 3. Поодинокі синцитіальні вузлики
гіперплазії. Заб.: гематоксилін-еозин. Зб.: х 140.

1

2
2

3 3

Рис. 2. Гістологічний препарат плаценти 40 тижнів
гестації від жінки з субклінічним гіпотиреозом.
Субкомпенсована плацентарна недостатність:

1. Поширені інволютивно-дистрофічні зміни ворсин
хоріона. 2. Масивні поля фібриноїду із замурованими
ворсинами. 3. Компенсаторне розширення капілярів
термінальних ворсин. Заб.: пікрофуксин за Ван Гізоном
Зб.: х 200.
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фіброзування та відкладання смуг фібриноїду як на
базальній, так і на хоріальній пластинках (рис. 2).

У цілому ці зміни синцитіо-трофобластичного
епітелію і капілярів спеціалізованих ворсин відобра-
жають компенсаторно-пристосувальні процеси на
гормональні, окисно-відновні та імунні порушення
при субклінічному гіпотиреозі, внаслідок чого про-
ходить потоншення і збільшення довжини синци-
тіо-капілярних мембран [5].

У пацієнток ІІ групи морфологічний стан пла-
центи якісно відрізнявся. Термінальні ворсини були
переважно широкі, середній діаметр становив (52,8
± 4,6) •10-6 м, утворювали “листки” ворсинчастого
дерева плаценти, їх строма містила 5–8, як прави-
ло, вузьких капілярів, розміщених як в центрі, так і
на периферії ворсини (синусоїдний тип) (рис. 3).

них вузликів та потоншення синцитіокапілярних
мембран.

Таким чином, в структурі плаценти під впли-
вом запропонованого патогенетичного лікування
проходять компенсаторно-відновні зміни її будови,
що забезпечує стабільний і тривалий ефект ліку-
вання.

В цілому можна заключити, що отримані пози-
тивні морфофункціональні зміни плаценти у вагіт-
них ІІ групи під впливом запропонованої програми
лікування супроводжувались значним покращанням
як перебігу самої вагітності, зменшенням проявів
фетоплацентарної недостатності, кількості ускла-
днень в пологах, так і станом плода і новонародже-
ного за рахунок покращання матково-плацентарно-
го кровобігу та трофічної функції плаценти. Можна
думати, що клінічні та морфофункціональні ефекти
пов’язані з фармакологічними властивостями за-
стосованих медикаментозних засобів. Так, в до-
слідженні Паньківа В.І. [11] встановлено вираже-
ний нормалізуючий вплив на метаболізм
L-тироксину та підвищення його ефективності на
фоні застосування препаратів йоду. Ангіопротекто-
рний та трофобластичний ефект у плаценті досяг-
нуто за рахунок антиоксидантних та метаболічних
властивостей корвітину [9, 12]. Потрібно також за-
уважити, що комплексне використання вищевказа-
них препаратів дозволило суттєво знизити їх зага-
льну дозу, що надзвичайно важливо для лікування
вагітних.

Висновки: 1. У вагітних із субклінічним гіпо-
тиреозом розвивається фетоплацентарна недоста-
тність, морфологічною основою якої є ангіопатія,
набряк, недорозвиток термінальних ворсин та дис-
трофія позаворсинчастих структур, відкладання
фібриноїду та солей кальцію на базальній і хоріаль-
ній пластинках.

2. Дистрофічні зміни плаценти супроводжують-
ся достовірним збільшенням частоти розвитку
ускладнень вагітності, пологів та зниженням адап-
таційно-компенсаторних можливостей плода і но-
вонароджених.

3. Застосування в комплексній терапії фетопла-
центарної недостатності у вагітних із субклінічним
гіпотиреозом патогенетичної терапії L-тироксином,
йодомарином та корвітином сприяє відновленню
структурної одиниці плаценти і матково-плацентар-
ного кровобігу, що супроводжується зменшенням
частоти ускладнень вагітності та пологів.

Рис. 3. Гістологічний препарат плаценти 38 тижнів
гестації від жінки з субклінічним гіпотиреозом. Стан після
лікування:

1. Відновлення і формування “листків” ворсин. 2.
Дрібні термінальні ворсини. 3. Гіперкапіляризація
ворсин. 4. Двошаровий епітеліальний покрив.
Забарвлення гематоксилін-еозином Зб.: х 140.

Епітеліальний покрив переважно двошаровий: син-
цитіотрофобласт і цитотрофобласт, – але відміча-
ються і ділянки одношарового покриву – синцитіо-
трофобласт з більш-менш рівномірно
розподіленими по периметру ворсини ядрами. Си-
нцитіокапілярні мембрани короткі і рідко зустріча-
ються.

Як ознаки компенсаторної реакції виявляються
збільшення кількості дрібних термінальних спеціа-
лізованих ворсин, їх гіперкапіляризація, гіперплазія
і активний морфофункціональний стан ендотелію
капілярів-синусоїдів, велика кількість синцитіаль-
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У хронічному експерименті на 78 безпородних собаках вивчені закономірності морфофункціональних змін
судинного русла тонкої і товстої кишки при механічній жовтяниці та різних способах її корекції. Встановлено,
що декомпресія обтураційного холестазу до 14 діб сприяє зворотному розвитку адаптаційно-компенсаторних
процесів у судинному руслі та оболонках кишки. Місячний холестаз приводить до розвитку атрофічних
процесів у тонкій і товстій кишці та порушень функціональної активності, які не мають зворотного розвитку.
Застосування у переддекомпресійному періоді озонованих ентеросорбентів забезпечує кращі умови реадаптації
при довготривалих жовтяницях.

Conformities of morpho-functional changes of vascular bed of thin and thick bowels on 78 thoroughbredless
dogs are studied at mechanical jaundice and different methods of its correction in a chronic experiment.
Decompression of obstructive cholestasis to 14 days assists the reverse development of adaptation-compensatory
processes in vascular bed and bowel membranes. Monthly cholestasis results in development of atrophy
processes in thin and thick bowels and violations of functional activity, which don’t have reverse development.
Application of ozonized enterosorbents during the predecompression period provides the best conditions of
readaptation at long-term jaundice.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Захворювання жовчних
шляхів, особливо ті, які супроводжуються порушен-
ням виділення жовчі у дигестивну систему та ви-
сокою холемією, приводять до функціональних і
морфологічних змін не тільки у суміжних органах
гепатопанкреатодуоденальної зони, але й у всіх
органах портальної системи [5,6,9]. Причому фак-
тор ахолії, високий рівень ендогенної інтоксикації,
порушення системного та органного кровообігу, які
особливо вираженими є при обтураційному холес-
тазі, визначають морфофункціональний стан відді-
лів кишечника та характер пристінкового травлен-
ня і всмоктування [2,3,4,7,8]. А тому вивчення
патогенезу морфологічних і функціональних змін у
тонкій і товстій кишках при обтураційному холес-
тазі приділяється особлива увага [10]. Окремого
обговорення вимагає зворотність морфофункціона-
льних змін тонкої і товстої кишок після відновлення

поступлення жовчі у дигестивну систему, яка в лі-
тературі трактується неоднозначно.

Метою нашого дослідження було вивчити за-
кономірності морфофункціональних змін судинного
русла і оболонок тонкої і товстої кишок при механі-
чній жовтяниці та різних способах її корекції.

Матеріали і методи. Дослідження проведені
на 78 безпородних різностатевих собаках з масою
тіла від 16 до 18 кг і віком від 3 до 5 років, які були
розділені на 3 експериментальні групи: І – тварини з
обтураційним холестазом; ІІ – тварини, яким прово-
дилася декомпресія жовчних шляхів після 14-добо-
вої механічної жовтяниці шляхом формування холе-
доходуоденоанастомозу за Jurach–Виноградовим;
ІІІ – тварини з місячною механічною жовтяницею,
яким проводилася декомпресія жовчних шляхів че-
рез формування холедоходуоденоанастомозу за
Jurach–Виноградовим; IV – тварини з місячною ме-

назар
CONFORMITIES OF MORPHO-FUNCTIONAL CHANGES OF VASCULAR BED OF THIN AND THICK BOWELS AT AM ECHANICALJ AUNDICE AND DIFFERENT METHODS OF ITS CORRECTION



67ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

ханічною жовтяницею, яким за 4 доби до створення
холедоходуоденоанастомозу за Jurach–Виноградо-
вим, а також впродовж 3 діб після холедоходуоде-
ностомії внутрішньокишково вводили 1,5 % озоно-
ваний ентеросорбент “Белосорб П”, приготовлений
на ізотонічному ізоіонічному розчині. Контрольну
групу склали 5 інтактних тварин. Евтаназію прово-
дили згідно з “Правилами проведення робіт з вико-
ристанням експериментальних тварин” швидким
внутрішньовенним введенням 10 % розчину тіопен-
талу натрію на 14-ту і 30-ту добу механічної жовтя-
ниці а також на 180-ту добу після декомпресії жовч-
них шляхів за допомогою внутрішнього дренування.
Для рентгеноконтрастного дослідження артеріаль-
не та венозне русло кишки заповнювали водною
суспензією свинцевого сурику.

Просторову оцінку рентгенангіограм проводи-
ли за методикою К.А. Шошенка і співавт. [1], згід-
но з якою в основу структурної одиниці був взятий
судинний трійник артеріальних розгалужень та фо-
рмування венозного русла, який складається з двох
гілок і основного стовбура та змінюється відповід-
но до гемодинамічних умов. У судинному трійни-
ку вимірювали діаметр основного стовбура (Д0),
товстішої (Д1) і тоншої (Д2) гілок, загальний кут
розгалуження трійника (ц0) та кути відхилення тов-
стішої (ц1) і тоншої (ц2) гілок, довжину основного
стовбура (L).

На основі отриманих вимірюваних величин су-
динного трійника вираховували наступні морфоме-
тричні характеристики: показник асиметрії (Н2=Д2

2/
Д1

2+Д2
2), коефіцієнт розгалуження (К=Д1

2+Д2
2/Д0

2),
довжинно-діаметральні відношення (відносна дов-
жина судини – L/Д0).

Для гістологічного дослідження брали шматоч-
ки кишки із різних її відділів. Зрізи фарбували гема-
токсиліном і еозином, за Ван-Гізоном, за Вейгертом.

Для ультраструктурного дослідження шматоч-
ки оболонок кишки фіксували в 2,5 % розчині глю-
тарового альдегіду, приготовленого на 0,1 М фос-
фатному буфері (рн 7,4), протягом години, після
чого обробляли в 1 % розчині тетраоксиду осмію
на цьому ж буфері. Після обезводнення у спиртах
зростаючої концентрації досліджуваний матеріал
заливали в епон-812. Ультратонкі зрізи, виготовле-
ні на ультрамікротомі УМТП-2, після контрасту-
вання у розчинах уранілацетату та цитрату свин-
цю продивлялися в електронному мікроскопі
ЕМВ-100 ЛМ та ЕМ-125 К.

Поряд з цим, вимірювали тиск у загальній жов-
чній протоці і ворітній вені пункційним способом за

допомогою апарата Вальдмана. Магістральний
кровобіг у верхній брижовій артерії та у ворітній
вені встановлювали за допомогою електромагніт-
ного витратоміра крові РКЕ-2 БІ, а об’ємну швид-
кість органного кровобігу кишки реєстрували по-
лярографічним методом за кліренсом водню.
Проводилися мікробіологічні дослідження за зага-
льноприйнятими мікробіологічними методиками з
підрахунком кількісного та видового складу мікро-
організмів. Рухова активність тонкої кишки вивча-
лася балонотензіографічним і електроентерографі-
чним методами. Визначення біохімічних показників
(білірубін, МСМ, АЛат, АСат) проводилося за тра-
диційними методиками. Результати досліджень під-
лягали математичній та статистичній обробці.

Результати досліджень та їх обговорення.
Двотижневий обтураційний холестаз приводив до
порушень гемодинаміки у портальній системі. Тиск
у ворітній вені піднімався до (173,21±3,15) мм вод.
ст. (P<0,001). Достовірно знижувався магістраль-
ний кровобіг у ворітній вені та у передній брижовій
артерії. Високе напруження у біліарній системі ха-
рактеризувалося збільшенням тиску у загальній
жовчній протоці у 2,85 раза. Об’ємна швидкість
органного кровобігу у стінці тонкої і товстої кишок
знижувалася (P<0,01). Особливо страждали іше-
мічні відділи кишки. Найнижчі величини органного
кровобігу реєструвалися у термінальному відділі
клубової кишки та низхідному відділі товстої киш-
ки. Двотижнева холемія та ахолія сприяли стрімко-
му наростанню у просвіті тонкої кишки умовно-па-
тогенної мікрофлори. Збільшувалася загальна
кількість неспороносних анаеробів у 4,57 і 2,85 раза
аеробів.

Перебудова структурно-просторової організації
судинного русла охоплювала всі відділи тонкої та
товстої кишок. Зменшувався переріз основного
стовбура, материнських і дочірніх гілок всіх бри-
жових та внутрішньоорганних артеріальних трійни-
ків. Останній у V-VІ порядках достовірно відрізня-
вся від контрольних величин (P<0,05).
Спостерігалося виражене збільшення величин до-
вжинно-діаметральних відношень, яке віддзерка-
лювало високе гідродинамічне напруження, особ-
ливо у артеріальних трійниках тонкої кишки. При
цьому загальна відносна довжина артерій товстої
кишки змінювалася менше. Артеріальні трійники
ставали різко асиметричними і за кутами розгалу-
ження і за коефіцієнтом асиметрії Н2. Серед дезор-
ганізаційних змін архітектури венозного русла спо-
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стерігалося зростання загального просвіту. У вну-
трішньоорганних венозних стовбурах мало місце
аневризматичне розширення. Багато вен стали зви-
вистими. Кути формування основних венозних ко-
лекторів збільшені, і в більшості трійників направ-
лені до прямих.

Гістологічне дослідження препаратів тонкої і
товстої кишок виявило виражене артеріальне і ве-
нозне повнокрів’я. У всіх інтрамуральних артеріях
кишки достовірно була потовщена середня оболо-
нка (Р<0,05). Внаслідок цього спостерігалася змі-
на просвіту артерій, що створювало нові умови для
кровообігу та кровозабезпечення кишкової стінки і
визначало низьку судинну спроможність. Особли-
во втягувалися в процес дрібні артеріальні поряд-
ки, тобто кінцеві гілки розгалуження артеріальної
системи. У самих судинних стінках мав місце не
тільки набряк гладеньком’язових клітин, плазма-
тичне просякнення судинної стінки, але і гіпертро-
фія її та інфільтрація полінуклеарами і лімфоцита-
ми. Паравазальні простори розширені за рахунок
набряку. Часто виявлялися дрібні артерії замика-
ючого типу. У місцях розгалужень багатьох внут-
рішньоорганних артерій виявлялися випинання в
просвіт м’язового шару у вигляді подушок.

Артеріоли мали звивистий хід. Вся артеріальна
складова мікросудинного модуля була звуженою.
Окремі прекапілярні сфінктери знаходилися в закри-
тому стані. Діаметри капілярів розширені у всіх обо-
лонках (P<0,05). За рахунок достовірного зменшен-
ня щільності капілярів (P<0,05) зменшувався
загальний переріз мікросудинного русла. На гісто-
логічних препаратах виявлялися невеликі безсудин-
ні зони. Діаметр перерозтягнутих елементами крові
вен значно переважав над діаметром однойменних
артерій, що приводило до зниження артеріовенозно-
го індексу. У багатьох інтрамуральних венах визна-
чалося розрихлення адвентиції та інтими, місцями-
десквамація ендотеліальних клітин. У венозних
сплетеннях слизового і підслизового шару часто зу-
стрічалися аневризматичні розширення стінки, іноді
розрив і вогнища діапедезних крововиливів.

Поряд із набряково-інфільтративними процеса-
ми оболонок мали місце достовірно виражені озна-
ки зменшення висоти ворсинок слизової оболонки
тонкої кишки та поверхневого епітелію. Крипти
поглиблювалися. Часто виявлялися крипти з деск-
вамованим епітеліальним вмістом та слизом. Ле-
йоміоцити м’язової оболонки – змінені за формою,
з фрагментованими ядрами. Простори між ними
збільшувалися, в міжклітинному просторі нароста-

ла щільність клітинної інфільтрації. У інтрамураль-
них нервових сплетеннях виявляли деформацію тіл
нейронів, іноді визначалися ознаки пошкодження
нейроцитів, які проявлялися їх аргентофілією, де-
формацією тіл клітин, зморщенням, покрученістю
та потовщенням відростків, варикозністю нервових
волокон, появою тонких шипоподібних виростів на
тілах нейроцитів.

Результатами аналізу балонотензіограм і елек-
троентерограм встановлено гіподинамічні розлади
кишки. Цей факт підтверджувався подовженням
тривалості моторного циклу та сповільненням рит-
му перистальтики. Частота виникнення потенціа-
лів повільної електричної хвилі зменшувалася. На
електроентерограмах реєструвалася спайкова ак-
тивність у вигляді груп по 3-4 елементарних спай-
ки, що розташовувалися на повільному компоненті
електричної хвилі.

Електронно-мікроскопічно встановлено у попу-
ляції стовпчикових епітеліоцитів з облямівкою збі-
льшення вмісту дистрофічно змінених клітин, які
розташовувалися не тільки у верхній, але й в сере-
дній і нижній частинах ворсинок.

Дистрофічні зміни в епітеліоцитах супроводжу-
валися пошкодженням облямівки. Місцями зустрі-
чалися епітеліоцити з “оголеною” апікальною мем-
браною. Відносний об’єм ендоцитозних міхурців
зменшувався, що вказувало на порушення проце-
сів мембранного травлення і всмоктування.

 Дані ультраструктурних досліджень судинних
стінок на 14-ту добу механічної жовтяниці свідчать
про наявність деструктивних змін. Цитоплазма
багатьох ендотеліоцитів була набряклою, низької
електронної щільності. У деяких випадках спосте-
рігався розрив міжендотеліальних контактів. Ядра
клітин були з численними інвагінаціями, каріоплаз-
ма їх просвітлена, а хроматин зміщений переважно
на периферичні частини ядра. Люмінальна поверх-
ня цитоплазми ендотеліальних клітин утворювала
різні за величиною мікроворсинки, місцями дере-
воподібної форми.

 При місячному холестазі встановлювалися
ознаки стійкої портальної гіпертензії. Об’ємна шви-
дкість органного кровобігу у стінці всіх відділів
тонкої та товстої кишки була зниженою. Мікробіо-
логічним дослідженням вмісту просвіту тонкої ки-
шки виявлено явища стійкого дисбактеріозу. Висі-
валися  великою кількістю стафілококи,
стрептококи, неклостридіальна анаеробна флора.
Високим був у плазмі крові рівень маркерів ендо-
генної інтоксикації.
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На ангіограмах тонкої і товстої кишок спосте-
рігалося виражене порушення структурно-просто-
рової організації. Просвіти артеріальних порядків
визначалися звуженими. Коефіцієнт асиметрії Н2
вказував на перехід більшості артеріальних поряд-
ків до 2-го класу симетрії. Загальна ємність арте-
ріального русла значно зменшена, а величини кое-
фіцієнта розгалуження К у всіх порядках тонкої і
товстої кишок знижені. Інтенсивність довжинно-
діаметральних та кутових переорієнтацій охоплю-
вала всі венозні порядки кишечника. Максималь-
но симетрично формувалося венозне русло за
відношеннями перерізів його гілок.

У деяких артеріях спостерігалося набухання,
розшарування і розриви волокон внутрішньої елас-
тичної мембрани. Гофрованість останньої згладжу-
валася. У місцях порушення цілісності мембрани
м’язовий шар грижоподібно випинався в середину
просвіту, що приводило до його звуження і дефор-
мації. Явища останнього часто спостерігалися в
місцях розгалуження артерій, що виступали в про-
світ у вигляді поліпоподібних подушок, в склад яких
входили гладеньком’язові міоцити, розділені проша-
рками сполучної тканини. У паравазальних прос-
торах виявлялася підвищена кількість колагенових
волокон. Розвиток склеротичних вогнищ проходив
також в товщі стінок.

 У гемомікроциркуляторному руслі продовжу-
вали наростати патологічні прояви. Щільність ка-
пілярів у слизовій оболонці знизилася на 29 %, у
підслизовій – на 35 %, у м’язовій – на 30 %. Гісто-
логічно в результаті місячного обтураційного холе-
стазу виявлялися ознаки вогнищевої атрофії слизо-
вої оболонки. У тонкій кишці  прогресувало
зменшення висоти ворсинок (Р<0,01) та поверхне-
вого епітелію. Ворсинки були різної товщини, час-
то з булавоподібними потовщеннями дистальних
відділів. Крипти поглиблені, у багатьох випадках
виповнені слизом і клітинами десквамованого епі-
телію. Прослідковувалися процеси мукоїдизації за-
лоз та збільшення у слизовій оболонці кількості спо-
лучної тканини. В інтрамуральних гангліях виявляли
вакуолізацію цитоплазми нейроцитів, ектопію і де-
формацію їх ядер. Тіла нейронів і їх відростки були
гіпераргентофільними.

Спостерігалося подальше пригнічення скоротли-
вої здатності тонкої кишки за рахунок зміни елект-
рофізіологічних властивостей гладеньком’язових
клітин та нервових волокон.

Ультраструктурним дослідженням поверхневого
епітелію виявлено зменшення площі стовпчикових

епітеліоцитів і мікроворсинок. У судинних стінках ви-
явлено дистрофічні зміни на рівні мікроструктур в
ендотеліальних та гладеньком’язових клітинах.

Через шість місяців після декомпресії двотиж-
невого холестазу дослідженням функціонального
стану біліо- та гемодинаміки встановлено, що тиск
у загальній жовчній протоці та у ворітній вені до-
стовірно не відрізнявся від контрольних величин.
Відбулася стабілізація магістрального кровобігу у
ворітній вені та передній брижовій артерії.

Мікробіологічні дослідження вмісту кишки сві-
дчили про зменшення загальної кількості колонієу-
творюючих одиниць.

Комплексний морфометричний аналіз ангіоар-
хітектоніки відділів кишки показував стабілізацію
структурно-просторової організації судинного рус-
ла. Проходила нормалізація просвіту стовбурів ар-
теріальних і венозних трійників. Морфометричні та
математичні характеристики артеріального русла
знаходилися в межах контрольних цифр, а у веноз-
ній ланці товстої кишки залишалися збільшеними
кути формування основних судинних стовбурів.

 Вени у слизовому та підслизовому шарах тон-
кої і товстої кишок повнокровні. Артерії з підвище-
ним тонусом стінки зустрічалися рідко. У більшо-
сті випадків їхні внутрішні еластичні мембрани були
помірно складчастими, ендотелій звичайної форми
та розмірів. Зникала нерівномірність у товщині су-
динних стінок, яка була спричинена набряком. У
мікроциркуляторному руслі виявляли помірну зви-
вистість артеріол. Просвіти їх були рівномірними, а
за величиною діаметрів вони достовірно не відрі-
знялися від таких у неоперованих собак. Контури
капілярів виглядали рівномірними, внутрішня пове-
рхня згладженою. Венули формували добре вира-
жені базальні та підслизові венозні сплетення, з яких
виходили порядкові венозні колектори.

Гістологічне дослідження слизової оболонки
тонкої кишки виявило нормалізацію висоти ворсин-
ки та глибини крипт. Ворсинки розташовувалися
рівномірно по периметру кишки. На поперечних
зрізах слизової оболонки спостерігалися в деяких
випадках різні їхні форми. Зростала висота поверх-
невого епітелію. У м’язовій оболонці стінки кишки
збільшувалася товщина сполучнотканинного про-
шарку між поздовжнім та коловим шаром міоци-
тів. Між пучками поздовжньо направлених гладе-
ньком’язових клітин виявлялися колагенові волокна.
Проте їхня кількість не була великою. Нервові во-
локна мали чіткі контури, добре збережені нейро-
тубули і нейрофіламенти у нейроплазмі.
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Необхідно зауважити, що через шість місяців
після зняття двотижневого біліарного напруження
повністю відновлювалися електрофізіологічні вла-
стивості кишки. При цьому тривалість моторного
циклу, частота виникнення потенціалів відповідали
контрольних даним.

Морфофункціональний стан абсорбційних клітин
характеризувався стабілізацією їх облямівки та
клітинних включень. Мікроворсинки мали палич-
коподібну форму, рівномірно локалізувалися вздовж
поверхні клітини, вкриті глікокаліксом. Проходило
вирівнювання з контролем відносного об’єму ен-
доцитозних везикул, ендоплазматичної сітки та мі-
тохондрій.

 При електронномікроскопічному дослідженні
судинного русла звертала на себе увагу активація
процесів мікропіноцитозу, які були найбільше вира-
женими в ендотелії капілярів. Базальна мембрана
контурувалася чітко, була безперервною і гомоген-
ною. Перикапілярні простори складав гомогенний
матеріал низької електронної щільності.

 Через шість місяців після ліквідації місячної
експериментальної механічної жовтяниці шляхом
супрадуоденальної холедоходуоденостомії магіст-
ральний кровобіг у ворітній вені та у передній бри-
жовій артерії реєструвався достовірно нижчим від
контрольних величин (P<0,05). У зв’язку з таким
станом кровотоку у еферентних та аферентних су-
динах, органний кровобіг віддзеркалений низькими
показниками об’ємної швидкості проходження крові
через відповідну масу тканини кишки та у бага-
тьох відділах достовірно нижчий від контролю.
Посіви на живильні середовища внутрішньокишко-
вого вмісту виявили існуючі навіть через шість мі-
сяців після ліквідації обтураційного холестазу яви-
ща кишкового дисбактеріозу. Причому кількість
колонієутворюючих одиниць переважала варіації
норми у 1,56 раза.

Визначальним значенням для морфологічного,
функціонального та адаптаційного забезпечення
залишається характер стану судинного русла на
всіх рівнях його організації. Так у архітектоніці ар-
терій та вен тонкої і товстої кишок виявлено зовсім
іншу картину, ніж при декомпресії двотижневого
холестазу. При цьому переріз просвіту артерій у всіх
відділах тонкої та товстої кишок залишався змен-
шеним. Просвіти вен, навпаки, були розширені на
15–20 % порівняно з контрольними величинами і
навіть у дрібних внутрішньоорганних порядках до-
стовірно відрізнялися від контролю. Характер зву-
ження артеріального русла супроводжувався кола-

генізацією їхніх стінок. Серед венозних трійників
характерною особливістю компенсаторного узго-
дження гідродинамічних впливів були різного роду
ектазії власне стінок вен, зміна їхнього ходу, підви-
щена звивистість, розширення кутів формування
основної судини венозного трійника та підвищена,
на відміну від артеріальної частини, симетричність
поперечних перерізів материнських та дочірніх гі-
лок.

У судинних стінках мав місце гіпереластоз, що
супроводжував розростання периваскулярної спо-
лучної тканини. Сполучнотканинні прошарки супро-
воджували пучки гладеньком’язових клітин серед-
ньої оболонки. Серед артерій іноді спостерігалися
судини, в яких по всьому периметру зовнішнього
шару м’язової оболонки зустрічалися поздовжньо
спрямовані гладеньком’язові клітини, розділені спо-
лучнотканинними волокнами. Щільність капілярно-
го русла у слизовому, підслизовому та м’язовому
шарах тонкої і товстої кишок була достовірно низь-
кою (P<0,05), а самі капіляри зберігали підвищену
ємність.

 У стінці тонкої кишки виявлялися зміни, що були
характерними для хронічного ентериту без атро-
фії. Морфологічними маркерами якого визначали-
ся вкорочення ворсинок, вакуольна дистрофія ен-
тероцитів, поглиблення крипт. У товстій кишці
наслідком тривалого впливу холемії та порушень
ворітно-брижового і регіонарного кровообігу стали
процеси, що в більшості відповідали хронічному
атрофічному коліту. При цьому поверхневий епіте-
лій ще більше зменшував свою висоту (P<0,05),
крипти залишалися вкороченими та розширеними.

Моторно-евакуаторна діяльність кишки зали-
шалася порушеною із-за знижених біоелектричних
властивостей гладеньком’язових клітин. Величи-
ни амплітудних потенціалів повільної електричної
хвилі, та амплітуди спайкового потенціалу залиша-
лися достовірно низькими порівняно з контрольни-
ми показниками.

Електронномікроскопічне дослідження кишки
встановило наявність розростання сполучнотканин-
них волокон в оболонках кишки, навколосудинних
просторах. Стовпчикові епітеліоцити тонкої кишки
залишалися зменшеними у розмірах. Мікроворси-
нки виглядали вкороченими, їхня площа достовірно
нижчою від контролю. Не дивлячись на загальне
збільшення кількості ендоцитозних везикул у цито-
плазмі стовпчикових епітеліоцитів, їх відносний об’-
єм контрольних цифр не сягав і був достовірно мен-
шим.
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Ультраструктурно клітини ендотелію кровоно-
сних судин мали правильну форму. Більшість ен-
дотеліоцитів утворювали вирости люмінальної по-
верхні і мікроворсинки. У таких клітинах
зустрічалося багато фіксованих мікровезикул, а іно-
ді виявляли базальні інвагінації плазмолеми. У ци-
топлазмі ендотеліоцитів спостерігали локально де-
гранульовані канальці ендоплазматичної сітки,
мітохондрії, з частково зруйнованими криптами.
Капіляри містили розширені фенестри.

У гладеньком’язових клітинах середньої обо-
лонки судин тонкої і товстої кишок помітно змен-
шувалася кількість мітохондрій, лізосом і піноци-
тозних везикул. Між пучками гладеньком’язових
клітин знаходилися добре виражені прошарки спо-
лучної тканини, які складалися в основному з кола-
генових фібрил і волокон.

У зв’язку з тим, що після ліквідації місячного
обтураційного холестазу навіть у віддалений пост-
декомпресійний період залишалися виражені мор-
фофункціональні зміни, нами запропоновано для
зменшення ознак ентеральної недостатності пере-
ддекомпресійне застосування озонованого ентеро-
сорбента. Проведеними дослідженнями встанов-
лено, що у тварин даної групи експерименту
функціональний стан печінки та жовчних шляхів
через шість місяців після декомпресії місячного
обтураційного холестазу відповідав стабільній се-
креторній діяльності. Пропускна здатність крові зі
сторони ворітної вени визначалася магістральним
кровобігом, який був наближеним до такого у інта-
ктних тварин. Причому як у аферентних, так і у
еферентних ланках відбувалася його стабілізація.
Визначальні адаптаційні механізми кишки харак-
теризувалися компенсованим органним кровобігом.

Переддекомпресійне застосування ентеросор-
бентів, збагачених вільнорадикальним киснем, до-
зволило досягти у віддалений період, через 6 міся-
ців, відсутності мікробного компонента ентеральної
недостатності.

Стан структурно-просторової організації хара-
ктеризувався регіонарною особливістю певних від-
ділів кишки. Артеріальна система у тонкій і товс-
тій кишках краще проходила реадаптаційні процеси,
а венозне русло залишалося дезорганізованим.

Морфометрично стінки внутрішньоорганних ар-
терій калібрів ІV, V, VІ порядків були потовщеними.
Внутрішня еластична мембрана була помірно згла-
дженою, ендотелій сплющеним. Гладеньком’язові
клітини середньої оболонки розташовувалися в ос-
новному циркулярно, місцями зі сторони адвентиції

утворювали поздовжньо-направлені пучки. Ендоте-
ліоцити артеріол були різними за формою та орієн-
тувалися відповідно довжини судини. Зменшувала-
ся звивистість артеріальної частини мікросудинного
модуля. Зникали безсудинні поля та збільшувалася
щільність капілярного русла в оболонках кишки.
Венулярна частина гемомікроциркуляторного рус-
ла визначалася розширеною на рівні посткапілярних
венул. Зникнення мікробного фактора впливу на ки-
шкову стінку, холемії, ендогенної інтоксикації, покра-
щання органного та системного кровобігу та окси-
генації кишкової стінки сприяло зменшенню, а у
деяких структурах і зникненню морфологічного суб-
страту ентеральної та товстокишкової недостатно-
сті. Товщина слизової оболонки достовірно не відрі-
знялася від контрольних величин. Власна пластинка
слизової оболонки у тонкій і товстій кишках пред-
ставлена великою кількістю ретикулярних волокон,
серед яких визначалися пучки колагенових волокон.
Товщина м’язової оболонки у товстій і тонкій киш-
ках знаходилася в межах контрольних величин. Не-
рвові клітини і їхні відростки добре визначалися при
імпрегнації. Окремі нервові волокна зберігали напли-
ви нейроплазми, булавоподібні потовщення та під-
вищену звивистість.

Спостерігалося відновлення тривалості мотор-
ного циклу та амплітуди потенціалів повільної еле-
ктричної хвилі та спайкового потенціалу.

В ультраструктурі поверхневого епітелію спо-
стерігалися явища, направлені на нормалізацію про-
цесів морфологічної та функціональної діяльності
клітини. На поверхні стовпчикових епітеліоцитів
досить чітко контурувалася облямівка, яка, як пра-
вило, була неперервною. Мікроворсинки були пере-
важно однаковими за висотою. Зростало співвід-
ношення між площею мікроворсинок і площею
клітин. У цитоплазмі збільшувалася кількість мік-
ропіноцитозних міхурців.

 Ендотеліоцити судинних стінок дещо збільше-
ні в розмірах. У їхніх периферійних ділянках вияв-
ляли підвищену кількість мікропіноцитозних міхур-
ців. На люмінальній їх поверхні розміщувалось
багато мікроворсинок і виростів. У ендотеліоцитах
з’являлося багато фіксованих мікровезикул. Гла-
деньком’язові клітини іноді розділяли прошарки
сполучнотканинних волокон. Цитоплазма їх низь-
кої електронної щільності з невеликою кількістю
лізосом, мітохондрії з просвітленим матриксом.

Висновки. 1. Механічна жовтяниця супроводжу-
ється порушенням кровобігу у системі ворітної вени,
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що проявляється зниженням магістрального крово-
бігу у ворітній вені та верхній брижовій артерії.

2. Припинення проникнення жовчі у дигестивну
систему сприяє збільшенню кількості різного виду
мікроорганізмів у просвіті кишки, які складають мі-
кробіологічну ланку патогенезу ентеральної недо-
статності.

3. Підвищення тиску у ворітній вені, холемія,
ахолія супроводжуються структурно-просторовою
перебудовою брижової та внутрішньоорганної час-
тини артерій і вен у тонкій і товстій кишках, харак-
тер і ступінь якої залежить від тривалості жовчної
гіпертензії.

4.Набряково-інфільтративні процеси у кишко-
вій стінці при довготривалих холемічних станах
приводять до морфологічної перебудови слизової
оболонки тонкої і товстої кишок та розвитку хроні-
чного ентериту без атрофії та хронічного атрофіч-
ного коліту.

5. Гемодинамічні розлади у кишковій стінці, та
морфологічний стан м’язової оболонки та нервових
сплетень є визначальними критеріями для визначен-
ня ступеня моторної та скоротливої здатності.

6.Декомпресія жовчних шляхів при двотижне-
вому холестазі попереджує розвиток змін атрофіч-

ного характеру у стінці кишки та склеротичних
явищ у судинних стінках. При цьому проходить від-
новлення магістрального кровобігу у еферентних
та аферентних судинах портальної системи, орган-
ного кровобігу у стінках тонкої і товстої кишок та
їх моторної і скоротливої діяльності.

7. Формування холедоходуоденоанастомозу при
місячній механічній жовтяниці не забезпечує ре-
адаптації морфологічних і функціональних змін у
судинному руслі та оболонках тонкої і товстої ки-
шок.

8. Застосування озонованих ентеросорбентів в
якості передопераційної підготовки і в післяопера-
ційний період, при хірургічному лікуванні механіч-
ної жовтяниці сприяє зняттю ендогенної інтоксика-
ції, кращому відновленню органного і системного
кровобігу та гістоструктури кишки.

 Перспективи подальших досліджень у
даному напрямку. Наступні дослідження морфо-
функціональних змін судинного русла та оболонок
тонкої і товстої кишок при механічній жовтяниці та
її корекції повинні бути направлені на розробку аде-
кватних способів покращання пристінкового трав-
лення і всмоктування після формування біліодиге-
стивних анастомозів.
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Органозберігаючі  оперативні втручання на селезінці  при травматичних пошкодженнях та об’ємних
новоутвореннях останнім часом отримують все більше розповсюдження, як найбільш фізіологічний підхід
до рішення даного питання. Використання зшиваючих апаратів як можливого засобу ефективного гемостазу
при  цьому описувалось лише в короткому повідомленні  співробітників  Інституту хірургії  ім. О.В.
Вишневського, тому ми поставили собі за мету вивчити цей спосіб гемостазу при операціях на селезінці в
експерименті. Проведені експериментальні дослідження з використання зшиваючих апаратів при резекції
селезінки. В якості лабораторних тварин були використані безпородні собаки. У ході проведених досліджень
показана значна ефективність та перспективність використання даного способу в умовах хірургічних
стаціонарів різних рівнів, а також легкість та надійність способу, що вивчається.

Organ-saving operative interventions on spleen at traumatic injuriec and volumic neoformations are widely
spread for the last time as the most physiological approach to the solving of the mentioned problem. Application
of suturing devices as possible means of effective hemostasis was described only in the brief report of the staff
of Institute of Surgery by O.V. Vyshnevsky. That’s why our purpose was to study this method of hemostasis at
experimental operations on spleen. Experimental research of application the suturing devices at spleen
resection has been carried out. Pure-bredless dogs were used as laboratory animals. Significant efficacy and
perspective of this method in conditions of surgical clinics of various levels as well as simplicity and reliability
of the studied method was shown during the carried out investigations.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Оперативні втручання
на селезінці при травматичних пошкодженнях, об’-
ємних утвореннях різної етіології, як правило, зво-
дяться до одного – видалення всього органа, до
виконання так званої спленектомії. Такій необґрун-
тований радикалізм у випадках, коли зберегти ор-
ган можливо хоч би частково, безперечно, є хиб-
ним. Існує думка, що найкращим, безпечним та
надійним способом зупинки кровотечі, ліквідації
патологічного осередку є видалення селезінки.
Однак добре відомо, що після спленектомії нерід-
ко виникають достатньо небезпечні порушення, які
важко коригуються, такі як вторинний імунодефі-
цит, коагулопатія та ін. Зупинимось докладніше на
ускладненнях, які найбільш часто супроводжують
спленектомію. Відомо, що однією з найбільш важ-
ливих функцій селезінки є участь в забезпеченні

протиінфекційної та антибластичної резистентнос-
ті організму [1, 2]. Імунні постленектомічні пору-
шення включають зниження фракції імуноглобулі-
нів класу G, зниження функціональної активності
нейтрофільних гранулоцитів. Механізми порушен-
ня антибластичної резистентності організму після
видалення селезінки також мають в основі імуно-
дефіцитний стан. За даними ряду дослідників [3],
гастректомія, комбінована зі спленектомією, погі-
ршує безпосередні та віддалені результати хірургі-
чного лікування раку шлунка. Спленектомія у он-
кологічних хворих підвищує ризик післяопераційних
ускладнень інфекційної етіології й негативно впли-
ває на імунний статус пацієнтів з пухлинами. Крім
того, випадання фільтраційної функції селезінки при-
зводить, зокрема, до тромбоцитозу та гіперкоагу-
ляції, що, в свою чергу, ускладнюється розвитком
тромбоемболій. В подальшому аспленізація орга-

назар
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нізму виливається у синдром постспленектомічно-
го гіпоспленізму, для якого є характерною наявність
астенічного синдрому, загострення інфекційно-за-
палювальних процесів тощо [4, 5]. Всі ці обстави-
ни, а також ряд інших, висвітлення яких не складає
мету дослідження, є стимулом для виконання ор-
ганозберігаючих операцій, число яких, згідно з да-
ними літератури, не є великим [6, 7].

Нами в експерименті проведені дослідження
щодо застосування зшиваючих апаратів (типу УО-
60) при резекції селезінки, оцінена ефективність
методу, визначені показання до використання, ви-
вчена динаміка загоєння рани селезінки при вико-
ристанні механічного скріплювального шва.

Матеріали і методи. Експериментальна час-
тина роботи була виконана на 10 безпородних соба-
ках віком 1–3 роки, масою 5–20 кг як найбільш від-
повідному об’єкті для хірургічного експерименту. В
ході роботи були витримані всі вимоги Гельсінської
декларації про гуманне відношення до експеримен-
тальних тварин. Під кетамін-тіопенталовим нарко-
зом середньо-серединним розтином пошарово від-
кривали черевну порожнину. Після часткової
мобілізації в рану виводилася селезінка. Під прямим
кутом до полюса селезінки підводився апарат УО-
60, і після зближення робочих поверхонь здійснюва-
лося прошивання паренхіми органа двома рядами
скріпок, які були розташовані в шаховому порядку.
Далі залишок тканини органа зрізався скальпелем
по верхньому краю апарата, знімався вшивач. Піс-
ля контролю гемостазу черевна порожнина поша-
рово зашивалася наглухо. В післяопераційному пе-
ріоді тварини отримували антибіотики широкого
спектра дії, інфузійну терапію. Пити давали з першої
доби, а з другої тварин переводили на звичайний
раціон харчування, який прийнятий у віварії.

Результати досліджень та їх обговорення.
Аналізуючи ступінь надійності апаратної резекції
органа, ми прийшли до висновку про достатню
ефективність способу. Так, у всіх випадках після
резекції полюса спостерігалася помірна дифузна
кровотеча зі всієї ранової поверхні органа, яка лег-
ко зупинялася шляхом застосування серветок, змо-
чених гарячим фізіологічним розчином, в термін
від 2 до 5 хвилин. У всіх спостереженнях цей за-
сіб був ефективним, і кровотеча зупинялася. Стан
тварин у післяопераційному періоді відповідав важ-
кості виконаного оперативного втручання, і на 3-
4-ту добу поведінка прооперованих тварин не від-

різнялася від інтактних. В подальшому на 7, 14,
28 і 56-ту добу виконувалася релапаротомія з ме-
тою оцінки змін, які були викликані апаратною ре-
зекцією селезінки, і взяття матеріалу для гістоло-
гічного дослідження. При релапаротомії у всі
терміни спостереження відмічалось спаювання
великого сальника із рановою поверхнею органа.
В ранні терміни (7–14 днів) зрощення були не міц-
ні, сальник легко відділявся від селезінки, оголю-
ючи при цьому гранулюючу рану. В більш пізні
терміни відділення сальника ускладнювалося по-
шкодженням паренхіми.

Вивчення гістологічних препаратів селезінки,
узятих безпосередньо близько від лінії механічно-
го шва, а також на відстані 5 см від рівня резекції,
зафарбованих гематоксилін-еозином, в динаміці
показало наступне. На 7-му добу в ділянці лінії тан-
талових скріпок відмічаються помірні підкапсуля-
рні крововиливи, незначні крововиливи в паренхімі,
повнокровність венозних синусів. В деяких полях
зору синуси частково деформовані та порушені.
Спостерігається набряк капсули. Клітинна реакція
на чужорідне тіло (скріпки) практично відсутня і
представлена одиничними макрофагальними еле-
ментами. На відстані 5 см від лінії резекції зміни в
структурі органа, які визначаються на світлоопти-
чному рівні, є мінімальними і проявляються ділян-
ками крововиливів, які ми пояснюємо травматиза-
цією органа під час оперативного втручання. В
подальшому динамічне вивчення мікропрепаратів
показало регрес описаних змін і зростання явищ
фіброзу в паренхімі та капсулі поблизу скріпочного
шва за рахунок проліферації фібробластів. Дистан-
ційних змін в більш пізні терміни спостереження в
паренхімі органа ми не помітили.

Висновок. Таким чином, спосіб апаратної ре-
зекції селезінки можна рахувати обґрунтовано ефе-
ктивним, тому що інтраопераційно метод дозволяє
практично безкровно маніпулювати на паренхімі
органа; надалі в післяопераційному періоді усклад-
нень не спостерігається, а процеси репарації відбу-
ваються без ускладнень. Таким чином, спосіб до-
сить раціональний в хірургії ушкоджень селезінки,
об’ємних утворень тощо. Однак широке викорис-
тання методу апаратної резекції обмежено товщи-
ною паренхіми селезінки, яка досягає максималь-
них величин (3-4 см) в ділянці воріт органа [8], тому
застосування зшиваючих апаратів при резекції на
рівні максимальної товщини органа недоречне, оскі-
льки це посилить кровотечу, збільшить травму і
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подовжить час втручання. Апаратна резекція се-
лезінки є методом вибору при пухкій пульпі (кісти

селезінки тощо), тангенційних резекціях, резекціях
полюсів.
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Методика проведення операції показує, що післяопераційні  рентгенологічні  зміни, тісно пов’язані з
гістохімічними порушеннями у трансплантаті нормалізуються через 2-3 тижні після операції одночасно із
відновленням функції пересадженого органа. Результати селективної ангіопульмонографії у трансплантаті
вказують на нормалізацію кровообігу у всіх трьох фазах. Гістоморфологічні зміни у трансплантаті впливають
на рівень кисню у крові, нормалізація якого починається через місяць після операції. Рівень кисню, який
вимірювали за допомогою корелятивного методу, знижується у перші дні після операцій, через 10-12 днів він
підвищується, а через 2-3 тижні досягає доопераційного рівня. Експерименти на 70 тваринах підтверджують,
що нова вдосконалена методика проведення операції та перфузії сприяє нормалізації окисно-відновних
процесів у клітинах трансплантата. Своєчасне розпізнавання коагуляційних змін у тромбін-плазміновій
системі  запобігає руйнівним змінам і сприяє нормалізації  обмінних процесів у пересадженій  легені.
Розроблена схема антикоагулянтної, протизапальної та імуносупресивної терапії нормалізує порушення у
тромбін-плазміновій системі трансплантата. Відновлені морфологічні та гістохімічні (РНК, ДНК, глікоген
та сульфідрильні  групи) зміни сприяють нормалізації  фукції пересадженої  легені. Стабілізація
метаболічного гомеостазу нормалізує функцію клітин та трансплантата в цілому за рахунок активації
енергетичних (глікоген, СДН, сульфідрильні групи) та пластичних внутрішньоклітинних процесів.

The methodology of operation shows that roentgenological postoperative changes, being in close relation to
histochemical infringements in transplast, normalize in 2-3 weeks after operation simultaneously with renewal of
the function of transplanted organ. The results of selective angiopulmonography in transplast point to the circulation
normalization in all three phases. Histomorphologic changes in transplast influence the oxygen level in blood. Its
normalization begins in a month after the operation. The level of oxygen, to be measured by means of correlative
method, decreases in the first days after operatin, in 10-12 days in increases and in 2-3 weeks it achieves preoperative
level. The experiments on 70 animals prove that the new improved methodology of operation and perfusion promotes
the normalization of oxidizing-renewal processes in the cells of transplanted organ. The timely recongnition of
coagulative changes in thrombin-plasmin system prevents the destructive changes and promotes the normalization
of metabolic processes in transplanted lung. The elaborated scheme of anticoagulan, antiinflammatory and
immunosupressive therapy normalizes the infringements in thrompin-plasmin system of transplast. The renewal
morphologic and hictochemical (RNA, DNA, glycogen and SH-groups) changes help to normalize function of
transplanted lung. Stabilization of metabolic homeostasis normalizes the function of the cells and transplast in aq
whole due to activation of energetic (glycogen, SDH, SH-groups) and plastic intracellular processes.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Операція виконувалась
двома бригадами хірургів одночасно у донора і
реципієнта шляхом виконання торакотомії.

Ангіопульмонографію виконували зондом Курнан-
да з проведенням його в легеневу артерію трансплан-
тата. Методика виконання бронхіального анастомозу
танталовими скобками за допомогою односкобкового
апарата сприяла швидкому заживлению і герметизації
місця шва. Крім того, скобки служили каркасом, що
перешкоджав звуженню анастомозу рубцевою ткани-
ною. Бронхоспірографію виконували з роздільною ін-

тубацією кожної легені трубкою Карленса. Газовий
склад крові визначали за допомогою апарата Ван Слай-
ка корелятивним методом. Функцію пересадженої ле-
гені спостерігали протягом 7 років.

Результати досліджень та їх обговорення.
Після операції у тварин мало місце незначне вкоро-
чення перкуторного звуку над алотрансплантатом, ау-
скультативно ослаблене дихання. Рентгенологічно
протягом першого тижня алотрансплантована леге-
ня була ще не повністю розправленою, її корінь зали-
шався ущільненим за рахунок розширення магістра-

назар
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льних судин і головного бронха. Крім того, спостері-
галося посилення периферичного судинного малюн-
ка. Через два тижні в пересадженій легені відміча-
лось незначне посилення легеневого малюнка з
маловираженими явищами застою в прикореневій
зоні. Легеня була повністю розправленою, з добре ви-
раженим малюнком. З часом її вигляд нормалізував-
ся, і вона нічим не видрізнялась від інтактної.

Ангіопульмонографічно в перші дні спостеріга-
лось деяке розширення просвіту легеневої артерії
трансплантата. Через два тижні при селективній
ангіографії легенева артерія і її гілки набули норма-
льних розмірів без деформації і зон деваскуляриза-
ції. На фоні задовільної повітряності чітко диферен-
ціювались гілки легеневої артерії в усіх трьох частках
трансплантата, що виключає наявність явищ вира-
жених склеротичних змін в легені. У венозній фазі
контрастуються всі венозні гілки, що свідчить про
нормальну функцію венозного анастомозу.

Функцію зовнішнього дихання трансплантата
визначали при роздільній бронхоспірографії. Диха-
льний еквівалент під кінець другого тижня зростав
із 100 до 156 CМ9, що було вищим від дооперацій-
ного рівня і становило 113 %•. Коефіцієнт викорис-
тання кисню, що становив 42,4, через 3 місяці піс-
ля операції утримувався на рівні 40,6 мл.

Насичення артеріальної крові киснем через
добу після операції знизилося до 82,6 %, мала міс-
це висока артеріовенозна різниця (від 40 до 45 %).
Це пояснюється тим, що процес пересадження ле-
гені, активуючи окисно-відновні реакції, викликає
інтенсифікацію обмінних процесів клітини.

Морфологічно в перші післяопераційні дні в па-
ренхімі трансплантата виявлено явища інтерстиці-
ального набряку. Міжальвеолярні перегородки були
потовщеними внаслідок круглоклітинної інфільтра-
ції і повнокров’я капілярів. В деяких місцях альве-
оли, альвеолярні ходи, бронхіоли і дрібні бронхи були
заповнені кров’ю, місцями були пневмонічні вогни-
ща. Бронхи 1, 2 і 3-го калібрів залишались розши-
реними із згладженою слизовою оболонкою і озна-
ками підвищеної секреторної активності епітелію.
Наступні репаративні процеси проявлялись розсмо-
ктуванням випоту, звільненням від ексудату аль-
веол, зниженням набряку міжальвеолярних пере-
городок. Під кінець другого тижня паренхіма
алотрансплантата мала звичайну структуру, і та-
кою залишалася протягом усього періоду спосте-
реження аж до 7 років (2).

Згідно з даними клінічного і рентгенологічного
спостережень, згадані результати сприяли значним

функціональним порушенням у трансплантаті про-
тягом перших двох післяопераційних тижнів. Осла-
блене дихання і наявність вологих хрипів у транс-
плантаті рентгенологічно підтверджувались
нечітким легеневим малюнком, розширеним леге-
невим коренем та зниженою повітряністю паренхі-
ми. В процесі розвитку кризи відторгнення стан
пересадженої легені прогресивно погіршувався і на
15-16-й день мало місце повне затемнення легене-
вого малюнка на місці трансплантата.

Оптимальна імуносупресивна, протизапальна і
антикоагулянтна (через легеневу артерію) терапія
сприяли швидкому відновленню структури і функції
пересадженої легені. Незначні короткочасні пору-
шення в перші післяопераційні дні поступово зміню-
вались нормальною клінічною і рентгенологічною
картиною. Це підтверджувалось і нормалізацією
даних ангіопульмонографії (1). Розширені судини
поступово набували передопераційного вигляду, но-
рмалізувався сповільнений кровообіг, що, в значній
мірі, залежало і від задовільного функціонування ве-
нозного анастомозу. Капілярна фаза даного дослі-
дження не підтвердила наявності склеротичних змін
в паренхімі трансплантата.

Дані зовнішнього дихання, отримані при розді-
льній бронхоспірографії, підтверджують вище зга-
дане, оскільки, його показники, дещо знижені після
операції, поступово зростали і в проміжку 14-20 днів
досягли передопераційного рівня. На таких вели-
чинах вони утримувались протягом усього періоду
спостереження. Ідентичною була картина насичен-
ня артеріальної і венозної крові, взятої безпосеред-
ньо із судин трансплантата.

Динаміка цих показників у тварин з адекватною
імуносупресивною терапією суттєво не відрізнялась
від такої у тварин з аутотрансплантованою легенею.

У 70 тварин вивчали гістологічні і внутрішньо-
клітинні гістохімічні процеси за допомогою цитос-
пектрофотометрії. В денервованій легені зразу піс-
ля операції вміст глікогену не перевищував 0,085
екст і поступово зростав, але був нижчим, ніж у
здоровій легені. Зате надалі він зростав настільки,
що перевищував передопераційний рівень (0,295
екст). Гіпоксичний стан легені призводив до змен-
шення напруження кисню в крові після пересадки
легені, а це, в свою чергу, супроводжувалось дисо-
ціацією гемоглобіну, зниженням аеробного обміну.
Тому енергокомпенсація в клітинах відбувалась за
рахунок анаеробного обміну, що в кінцевому ре-
зультаті вело до інтенсивного використання гліко-
гену, вміст якого в клітинах альвеолярного і брон-



78 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

хіального епітелію зменшувався майже в 4 рази.
Одночасно відбувалось пригнічення анаболічних
процесів, що підтверджувалось зниженням вмісту
РНК і ДНК. Зростання в клітинах вмісту сульфгід-
рильних груп, можливо, є наслідком високої актив-
ності катаболічних деструктивних процесів. Відо-
мо, що активність СДГ (скуцинатдегідрогенази)
відображає стан енергетичного обміну клітин, в
першу чергу тканинного дихання, оскільки бере
участь в окисно-відновних процесах клітини, в зв’я-
зку з чим після операції різко знижувалась її актив-
ність (із 0,205 до 0,136 екст).

При аутотрансплантації концентрація РНК у клі-
тинах трансплантата знижувалась із 0,176 до 0,136
екст. На 5-й день вона зростала до 0,268, а згодом
поступово нормалізувалась. Ідентичною була дина-
міка ДНК, після операції вона із 0,171 екст знижува-
лась до 0,048. На 5-й день її концентрація відновлю-
валась до рівня 0,146 екст. Вміст глікогену після
відновлення кровообігу із 0,295 знижувався до 0,079
екст, а на 15-й день, поступово зростаючи, сягав
0,376 екст. Динаміка змін сульфгідрильних груп дещо
відрізнялась, оскільки після операції їх концентрація
зростала з 0,205 до 0,246 екст і, поступово знижую-
чись, нормалізувалась лише на 30-й день. Концент-
рація СДГ із 0,205 знижувалась після операції до 0,136
екст, проте нормалізувалась і навіть перевищувала
передопераційний рівень, починаючи з 15-ї післяопе-
раційної доби.

Отже, на 15-ту добу після аутотрансплантації
відбувалася інтенсифікація енергетичного обміну,
яка, в основному, реалізується за рахунок окиснен-
ня бурштинової кислоти, що веде до активації син-
тетичних процесів у легені. Загальне зниження кон-
центрації РНК, ДНК, сульфгідрильних груп і СДГ
вже через добу після операції свідчить про те, що
аутотрансплантація веде до так званого тимчасо-
вого гіпоксичного стану клітин. Він, очевидно, зу-
мовлений тим, що за такий короткий проміжок часу
ще не встигли відновитись мікроциркуляторні і уль-
трациркуляторні процеси, які є причиною порушен-
ня енергетичного і пластичного обмінів. Про це
свідчить однотипність змін показників як катабо-
лічного, так і анаболічного обмінів клітин транс-
плантата.

В алотрансплантованій легені при адекватній
імуносупресивній терапії внутрішньоклітинний об-
мін відновлювався вже в ранньому післяоперацій-
ному періоді. Після відновлення кровообігу вміст
РНК в альвеолярному епітелію був досить низь-
ким. Хоч таке зниження було короткочасним і вже

на 5-й день він зростав аж до 0,198 екст (норма
0,176 екст). Ідентично змінювалась і концентрація
ДНК, яка нормалізувалась вже другого дня (0,211
екст). Дещо по-іншому відбувалось відтворення
вуглеводного обміну в епітеліальних клітинах. Піс-
ля операції концентрація глікогену із 0,295 знижува-
лась до 0,099 екст. Поступово зростаючи, вже на
5-й день вона сягала рівня 0,208 екст, а починаючи
з 15-го дня, значно перевищувала передоперацій-
ний рівень (0,448 — 0,328 екст). Оптимальні умови
концентрації, ефективна імуносупресивна терапія не
пригнічували внутрішньоклітинних метаболічних
процесів і виявились тими сприятливими фактора-
ми, що не викликали помітних коливань обмінних
процесів у клітинах). Активність СДГ після віднов-
лення кровообігу була низькою. Протягом двох
тижнів вона весь час зростала (0,138 — 0,250 екст).

Отже, окисно-відновні процеси в клітинах після
ішемії були зниженими. Концентрація сульфгідри-
льних груп після операції була досить високою –
0,238 екст (норма 0,205 екст). Через дві години вона
дещо знижувалась, а потім знову зростала. Нор-
малізуючись через два місяці, вона утримувалась
на одному рівні до кінця спостереження.

Основним ускладненням у цих тварин було по-
рушення мікроциркуляції і коагуляційної активності
тромбін-плазмінової системи). Під впливом цих
процесів у них розвивались патологічні зміни у ви-
гляді ушкодження клітин, проміжної сполучної тка-
нини, мукоїдного набухання і фібриноїдного пере-
творення основної речовини та дезорганізації
волокнистих структур і коагуляційних змін крові з
виникненням дисемінованого мікротромбозу. Фун-
кції, які виконує тромбін-плазмінова система в
трансплантаті зводяться до коагуляції і регенера-
ції, що є основною біологічною частиною цього
складного процесу.

Важливим методом вивчення ступеня актив-
ності системи згортання в крові, проміжній сполу-
чній тканині та плазмі клітин є тромбоеластогра-
фія (ТЕГ). Вона дозволяє судити про їх сумарну
тромбоутворювальну активність. Дуже важливо
своєчасно розпізнати наявність розладів у тромбін-
плазміновій системі з метою своєчасного прове-
дення адекватної патогенетичної терапії (4). У тва-
рин на ТЕГ визначалось подовження часу реакції
— RВ перші 10—14 днів від 3 хв 45 с до операції
до 6 -7 хв в процесі застосування гепарину і адек-
ватної імуносупресивної терапії. У тих тварин, які
отримували адекватну імуносупресивну терапію,
спостерігалося подальше подовження часу реакції
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до 7 хв 30 с і навіть до 9 хв 15 с. При розвитку
кризи відторгнення проявом прогресування коагу-
ляційних змін у тромбін-плазміновій системі транс-
плантата було скорочення константи R до 5 і мен-
ше хвилин.

Пластичний обмін на 10-ту добу після операції,
судячи з вмісту РНК і ДНК, залишався на низькому
рівні. Низькою була і ефективність СДГ, що вказує
на високу інтенсивність окисних процесів, яка знач-
но переважає анаболічні зміни. Про це свідчить па-
діння насиченості крові киснем та підтримання ви-
сокого рівня сульфгідрильних груп. Низька
активність СДГ на даний період при високому вміс-
ті сульфгідрильних груп вказує на активацію окис-
них процесів, що реалізується комплексом фермен-
тних систем циклу Кребса, який забезпечує високу
ефективність енергетичного обміну. Цей процес під-
тримує не лише відновні репаративні зміни функціо-
нуючих структур на молекулярному рівні, але також
ефективне засвоєння недоокиснених метаболітів у
синтезі глікогену. Вже через місяць у трансплантаті
забезпечується стабілізаційний обмін як енергети-
чних, так і пластичних процесів, про що свідчить
нормалізація вмісту нуклеїнових кислот і сульфгід-
рильних груп. Рівень окисно-відновних процесів був
дещо вищим від контрольного, активність СДГ була
на високому рівні. Це є важливим свідченням того,
що обмінні процеси повністю стабілізуються і під-
тримують нормальну функціональну активність клі-
тин пересадженої легені.

Недостатнє надходження при ішемії і розвитку
кризи відторгнення в клітини кисню веде до гост-
рої енергетичної кризи клітин трансплантата. Ме-
таболічна адаптація в клітинах пересадженої леге-
ні здійснюється за рахунок зростання аеробної
потужності і активації оксидаз та збільшення кіль-
кості і об’єму мітохондрій. У зв’язку з тим, що в
усіх клітинах існує кисневе депо, при гострій анок-
сії трансплантата дещо зростає насичення веноз-
ної крові киснем і, відповідно, зменшується артері-
овенозна різниця за киснем. Подальший розпад з

участю каталази і глютатіонпероксидази сприяє
утворенню додаткового кисню, джерелом якого є
вода, що включається в процес ферментативного
перетворення кисню в перекис водню.

Підвищення неспецифічної резистентності до
екстримальних впливів ішемії і гіпоксії безпосере-
дньо пов’язане з активацією утворення перекису,
ліпідних перекисів і їх утилізації з утворенням ен-
догенного кисню. Про це свідчить пряма кореля-
ційна залежність між інтенсивністю вільнорадика-
льних процесів і активністю ферментів та
підвищенням резистентності РО2 тканин.

Отже, компенсація недостатності кисню для ек-
стримального енергетичного метаболізму в пере-
садженій легені забезпечується за рахунок його зві-
льнення при ферментативному розкладі перекисів і
включення в цей процес води. Це сприяє підвищен-
ню резистентності легеневої тканини транспланта-
ту, зберігає її в момент ішемії, післяопераційної гіпо-
ксії та під час реакції відторгнення.

Висновки. Функціональні можливості переса-
дженої легені перебувають у прямій залежності від
внутрішньоклітинних і морфологічних змін та пору-
шень в тромбін-плазміновій системі трансплантата.
Удосконалена методика операції і перфузії сприяла
нормалізації окисно-відновних процесів у клітинах
трансплантата. Своєчасне розпізнавання коагуляцій-
них змін в тромбін-плазміновій системі з допомо-
гою тромбоеластографії запобігає руйнівним змінам
і сприяє нормалізації обмінних процесів у транспла-
нтаті. Розроблена схема анти-коагулянтної, проти-
запальної та імуносупресивної терапії нормалізує
порушення в тромбін-плазміновій системі переса-
дженої легені. Відновлення морфологічних і гістохі-
мічних (РНК, ДНК, глікоген, сульфгідрильні групи і
СДГ) змін нормалізує функцію пересадженої легені.
Стабілізація метаболічного гомеостазу за рахунок
активації енергетичних (глікоген, СДГ, сульфгідри-
льні групи) внутрішньоклітинних процесів нормалі-
зує функцію клітин і трансплантата в цілому.
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Обстежено 64 хворих з трофічними розладами венозного ґенезу. Визначено мікробний пейзаж трофічних
виразок при хронічній венозній недостатності та ефективність впливу на бактеріальну флору препарату
“А-бактерину”. Застосування даного препарату сприяє зменшенню мікроорганізмів у трофічній виразці і
ліквідації мікроорганізмів, що сприяє розвитку гнійного процесу у трофічних виразках. Це створює сприятливі
умови для проведення оперативного втручання для закриття трофічної виразки і проведення операції на
венозній системі нижніх кінцівок. Лікувальна дія А-бактерину полягає у стимуляції регенерації з одночасною
активацією некролізу, що сприяє стиханню явищ запалення на фоні прогресивного розвитку і дозрівання
сполучної тканини і епітелію.

64 patients with trophic disorders of the venous origin were examined. The microbic view of the trophic ulcers
at chronic venous insufficiency and the effectiveness of A-bacterine influence on the bacterial flora were
estimated. The use of this medicine supports the decreasing of microorganisms in trophic ulcer and the
elimination of microorganisms. This promotes the development of suppuration in trophic ulcers. This creates
the favourable conditions for the operative invasion for the closing of trophic ulcer and for the operation on
the venous system of the lower extremities. The treatment action of A-bacterine is in the stimulation of
regeneration with simultaneous activation of necrolysis, which supports the decreasing of inflammation
features on the background of the progressive development and differentiation of the connective tissue and
epithel ium.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. У 86 % випадків патоге-
нетично обумовленими причинами трофічних вира-
зок є післятромбофлебітична та варикозна хвороби.
Неспроможність клапанного апарату, зміна направ-
леності кровообігу, рефлюкс крові із глибоких вен че-
рез скомпрометовані комунікантні вени – основні
умови розладів як макро-, так і мікроциркуляції, роз-
витку стійкої ішемії, і, як наслідку – трофічної вираз-
ки. На первинні етіологічні фактори нашаровуються
інші патогенетичні механізми: поліантибіотикорезис-
тентна інфекція, мікробна та медикаментозна алер-
гія, порушення імунологічної реактивності.

Хірургічній корекції трофічної виразки повинна
передувати її санація. Той факт, що серед збудни-
ків гнійних інфекцій все частіше зустрічаються
штами неклостридіальних анаеробних мікроорга-
нізмів, мікробні асоціації, що не чутливі до більшо-

сті існуючих хіміопрепаратів, спрямовує пошук но-
вих високоефективних та безпечних препаратів, які
б дозволили реалізувати лікувально-профілактич-
ну мету підготовки до операції трофічної виразки.
З цього приводу значний інтерес складає вивчення
впливу на мікробний пейзаж ран бактерій-антаго-
ністів, які представлені в препаратах еубіотиків.

Мета роботи: Визначити мікробний пейзаж тро-
фічних виразок при хронічній венозній недостатно-
сті і ефективність впливу на бактеріальну флору
вітчизняного препарату “А-бактерину”.

Методи і матеріали Обстежено 64 хворих з
трофічними виразки венозного ґенезу у віці від 46 до
71 р., середній вік хворих (64,1±4,2) року. Оцінка пе-
ребігу ранового процесу здійснювалась з урахуван-
ням клінічних та бактеріологічних критеріїв. Оціню-

назар
MICROFLORA OF TROPHIC ULCER OF VENOUS ORIGIN EFFECTIVENESS OF A -BACTERINE USE
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вались місцеві зміни у рані: зовнішній вигляд, харак-
тер та кількість ексудату, вираженість запальних про-
явів, терміни повного очищення рани від гнійно-нек-
ротичних мас, розвиток грануляцій і крайової
епітелізації. Бактеріологічний контроль перебігу ра-
нового процесу здійснювали шляхом визначення типу
збудника, а також проводили вивчення у динаміці кі-
лькості мікроорганізмів із розрахунку на 1 г біоптату
поверхні рани. Клінічні, бактеріологічні дослідження
проводили у процесі місцевого лікування через 24, 48,
72 та 120 годин. 3 метою дослідження мікробіоцено-
зу ранового вмісту застосовували виготовлені в ла-
бораторії тверді та рідкі поживні середовища

А-бактерин сухий (A-bacterinum siccum): пре-
парат відноситься до групи бактерійних препара-
тів нормальної мікрофлори і являє собою ліофілізо-
вану культуру мікроорганізмів з роду Aerococcus.
Біологічні й імунологічні властивості його такі: має
широкий спектр антагоністичної дії на грампозити-
вні та грамнегативні мікроорганізми, сприяє реге-
нерації пошкодженої тканини, відновленню мікро-
біоценозу кишечника, проявляє ад’ювантну дію,
стимулює фагоцитоз, може бути рекомендований
хворим, що сенсибілізовані до антибіотиків та хі-
міотерапевтичних засобів. Бактерійна та бактері-
остатична дія А-бактерину обумовлена комплек-
сом біологічно-активних речовин, що синтезуються
аерококами, і його адгезивними властивостями.

Показання до використання: місцеве лікування
гострих гнійних ранових інфекцій стафілококової еті-
ології (опікова поверхня, хірургічна рана), а також
інфекції, які зумовлені умовно-патогенними бакте-
ріями – протеями, еширихіями, псевдомонадами.

Результати досліджень та їх обговорення. При
мікробіологічному обстеженні встановлено, що резуль-
тати бактеріологічних досліджень ранового вмісту були
позитивними в 64 хворих. У 56 (87,5 %) пацієнтів із ран
виділяли 3–5 компонентних асоціацій, лише у 8 (12,5
%) флора була представлена монокультурою.

У мікробному пейзажі переважає грампозити-
вна флора. Більшість ідентифікованих мікрооргані-
змів представлені стафілококами, серед яких най-
частіше висіваються St. Haemolitуcus (34,5 %), St.
Aureus (18,5 %), Streptococcus pyogenes (6,0 %)
Streptococcus faecalis (6,0 %). Серед грамнегатив-
них переважала E. coli (30,5 %). Мікрококи, про-
тей, псевдомонада, клебсієла, аеробні спороутво-
рюючі бацили були присутні у рановому вмісті в
невеликих концентраціях. Усього висіяно 200 шта-
мів мікроорганізмів (табл. 1, 2).

Таблиця 1. Якісна характеристика штамів
бактерій виділених з ранового вмісту

Кількість штамів Мікроорганізми абс.число % 
St. haemolyticus  69 34,50 
St. aureus  37 18,50 
Streptococcus pyogenes  12 6,0 
Streptococcus faecalis 12 6,0 
E. coli 61 30,50 
Pr. vulgaris 9 4,5 
всього 200 100

Змішана форма представлена мікробними асо-
ціаціями St. aureus + Pr. Vulgaris; St. aureus + E.
Coli; Pr. Vulgaris + E. Coli; Pr. Vulgaris +
St.aeruginosae

Найвищий рівень колонізації ран створювали
стафілококи в значних концентраціях 6,15–7,92 lg
КУО/мл. Стафілококова група у 74 % випадків
представлена St haemolуticus. Кількість E.coli у
вмісті із трофічних виразок перевищувала відпові-
дні показники для бацил. Видовий склад груп ба-
цил представлений B.subtilis, B. macerans, B.brevis,
а ступінь контамінації ними ран складав від 4,1 до
6,2 lg КУО/мл. Ступінь контамінації ран іншими
бактеріями коливався від 4,0 lg КУО/мл для M.
Sedentarius до 6,1 lg КУО/мл для C.
Pseudodiphterica.

В процесі лікування еубіотиком “А-бактерином”
відмічено зміни у структурі мікробіоценозів.

Так, бактеріологічні дослідження через 24 го-
дини з часу застосування А-бактерину показало,
що результати були позитивними у 28 пацієнтів із
30. У 9 спостереженнях мікрофлора була предста-
влена монокультурою (30,0 %), а у 19 висівали 2-3
компонентні асоціації, у 2 результати мікробіологі-
чних досліджень були негативними. Із трофічної

Таблиця 2. Кількісний склад виділеної з
трофічних виразок бактеріальної флори

Мікроорганізми Абс.число % 
St. haemolуticus  40 23,39 
St. aureus  31 18,13 
Streptococcus pyogenes  15 8,77 
Streptococcus faecalis 18 10,53 
E. coli  36 21,05 
Pr. Vulgaris  9 5,26 
St. aureus + Pr. Vulgaris  9 5,26 
St. aureus + E. Coli  8 4,68 
Pr. Vulgaris + E. Coli 5 2,62 
всього 171 100
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виразки висівали стрептококи, стафілококи, аеро-
бні спороутворюючі бацили, мікрококи, коринебак-
терії, псевдомонади, протей.

Змішана флора була в основному представле-
на асоціаціями стафілококів та протею, стафілоко-
ків та кишкової палички. Асоціація протею та киш-
кової палички, яка виділялась до застосування
А-бактерину, через 24 години після застосування
пробіотика не спостерігалась.

Найвищий рівень колонізації ран залишався за
стафілококами, які були представлені у значних кон-
центраціях 5,12–5,95 lg КУО/мл. Стафілококова гру-
па у 58 % випадків була представлена
St.haemolуticus (до лікування частка St.haemolуticus
відповідала 74 %). Достатньо високі показники ви-
сівання залишались за St. aureus (15,25 %). Щіль-
ність E.coli у досліджуваному матеріалі відносно
інших мікроорганізмів не змінилась і була на рівні
21,0 %. Ступінь контамінацій ран іншими бактерія-
ми коливався від 3,5 lg КУО/мл для M. sedentarius,
до 4,32 lg КУО/мл для C. pseudodiphterica.

Мікробний пейзаж вмісту трофічної виразки через
48 годин з часу застосування А-бактерину зазнає змін.

Так, результати були позитивними у 23 пацієнтів
(76,7 %). У 16 спостереженнях мікрофлора була пред-
ставлена монокультурою, у 7 випадках висівали асо-
ціації мікроорганізмів. У 7 (23,3 %) лікованих резуль-
тати мікробіологічних досліджень були негативними.
У випадках, де мала місце мікрофлора, висівали ста-
філококи, аеробні спороутворюючі бацили, мікрококи
і коринебактерії, псевдомонади, протей.

Зазнала змін змішана форма мікробних асоціа-
цій і була представлена в переважній більшості асо-
ціацією стафілококів та кишковою паличкою. Асо-
ціацій стафілококів та протею через 48 годин
застосування А-бактерину не відмічено.

Після вказаного часу застосування еубіотика
зникали з ранового біоценозу St. aureus, але виді-
ляли S. epidermidis та S. Saprophyticus, які не зу-
стрічались на початку лікувального процесу. Від-
булося зниження абсолютних показників штамів
мікроорганізмів, у 1,5-2 рази рідше висівали E. Coli,
St. haemolуticus, Streptococcus pyogenes.

Мікробіологічні дослідження, що проведені че-
рез 72 години з часу лікування А-бактерином, вста-
новили, що позитивні результати були отримані у 15
хворих, асоціацій мікроорганізмів не висіяно взагалі.

Таблиця 3. Кількісний склад виділених із вмісту
трофічних виразок мікроорганізмів через 72 години
з часу аплікації А-бактерину

Мікроорганізми Абс.число % 
St. haemolуticus  5 20,83 
E. coli 2 8,33 
S. epidermidis  9 37,50 
S. saprophyticus 8 33,33 
всього 24 100

З ранового топодему зникли Streptococcus
pyogenes, S. faecalis, Pr. Vulgaris. Популяція St.
haemolyticus займала лише 20,83 % мікробного спе-
ктра (до лікування 34,50 %), а E. coli – 8,33 % (до
лікування 30,50 %). Проте значно зросла частота
висівання для S. Epidermidis (37,50 %) і S.
Saprophyticus (33,33 %), які до лікування не були ви-
сіяні в жодному із спостережень. Разом з тим, біль-
ше ніж в три рази зменшилась кількість мікорорга-
нізмів в рані після місцевих аплікацій А-бактерину.

Якщо говорити про мікробіологічні досліджен-
ня, проведені через 120 годин з часу застосування
А-бактерину, то встановлено, що позитивні резуль-
тати отримані у переважної більшості обстежува-
них (76,67 %) пацієнтів. Популяцію St. haemolyticus
виділяли з ранового вмісту у такій же кількості ви-
падків, як і E. сoli, – по 2 (13,33 %) спостереження.
Частота висівання S. Epidermidis (33,33 %) і S.
Saprophyticus (40,0 % ) залишилась майже на попе-
редньому рівні – відповідно, 5 і 6.

Висновок. Підсумки проведеного досліджен-
ня показали, що застосування аплікацій А-бакте-
рину сприяє зменшенню у 5,8 раза (через 72 год.) і
7,1 раза (через 120 год) кількості мікроорганізмів у
трофічній виразці і ліквідації мікроорганізмів, що
сприяють гнійному процесу у трофічних виразках.
Останнє створює сприятливі умови для проведен-
ня хірургічного втручання для закриття трофічної
виразки і проведення операції на венозній системі
нижніх кінцівок.

Лікувальна дія А-бактерину полягає у стиму-
ляції регенерації з одночасною активацією некролі-
зу, що сприяє стиханню явищ запалення на фоні
прогресивного розвитку і дозрівання сполучної тка-
нини і епітелію.
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Аналізуються результати ультразвукових досліджень гепатобіліарної системи за 1997-2004 рр. у 2597
пацієнтів, прооперованих з приводу хронічного калькульозного холециститу, з яких у 8 (0,3%) було виявлено
РЖМ і у 1 (0,04%) – позапечінкових ЖП. Варіабельність ехографічної картини РЖМ була обумовлена
особливостями росту пухлини та різноманітністю її патогістологічної будови. Ультразвукові дані були
верифіковані гістологічними дослідженнями післяопераційного матеріалу.

The results of ultrasound investigations of hepatobiliary system of 2 597 patients during 1997 – 2004 are
analyzed. The patients were operated by the reason of chronic calculous cholecystitis. In 8 patients (0,3 %) was
revealed the cancer of gall-bladder and in 1 (0,04 %) was revealed the cancer of extrahepatic bile ducts.
Variability of the sonographic state of gall-bladder cancer is conditioned by the peculiarities of the tumor
growth and by the variety of its histological structure. Ultrasound information was verified by the histological
investigations of postoperative material.

 Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. У структурі онкозахво-
рюваності органів травлення рак жовчного міхура
(РЖМ) складає 2,2 – 5,6 % [4].

За даними А.П. Доценко і співавт. рак жовчних
проток (РЖП) становить 0,3 – 0,4 % випадків [1].

Сприяючими факторами РЖМ є: жовчнокам’я-
на хвороба (ЖКХ), кальцифікація стінок жовчного
міхура (ЖМ), аномалії будови жовчних проток (ЖП),
ожиріння [5].

Серед фонових захворювань, які сприяють роз-
витку холангіоцелюлярного раку жовчних проток
(ХЦРЖП) важливе значення займають первинний
склерозуючий холангіт, вроджена дилятація інтра-
або екстрапечінкових жовчних проток, частіше хо-
ледоха ( хвороба Caroli) [6,7].

 Клінічні прояви РЖМ, як правило реєструються
на пізніх стадіях захворювання. Враховуючи убогість
клініко-лабораторної семіотики, важливе значення в
діагностиці РЖМ і РЖП мають інструментальні ме-

тоди діагностики, найбільш інформативним і неінва-
зивним з яких є УЗД. Діагностична цінність даного
обстеження підтверджена роботами багатьох вітчи-
зняних і зарубіжних авторів. Точність ультразвукової
діагностики складає 86-88 % [2].

Для визначення діагностичної цінності ультра-
звукових досліджень ранньої діагностики РЖМ і
РЖП ми провели ретроспективний аналіз УЗД опе-
рованих хворих на ЖКХ в Рівненському обласно-
му клінічному лікувально-діагностичному центрі ім.
В. Поліщука.

Матеріали і методи. У відділенні інвазивних
методів діагностики та лікування з 1997 по 2004
рр. з приводу хронічного калькульозного холецис-
титу було виконано 2597 лапароскопічних холецис-
тектомій, з яких у 56 (2,0 %) випадках переходили
на лапаротомію. Серед всіх оперованих було вияв-
лено РЖМ у 8 хворих (0,3 %), у 1 (0,04 %) рак зага-
льної жовчної протоки (РЗЖП).

назар
ABILITIES OF ULTRASOUND DIAGNOSTICS OF GALL-BLADDER AND EXTRAHEPATIC BILE DUCTS CANCER IN RIVNE REGIONAL CLINICAL MEDICAL DIAGNOSTIC CENTREB YV . POLISHCHUK
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Дана патологія встановлена у 7 жінок, середній
вік яких був 49 років, і у 2 чоловіків, середній вік
яких становив 54 роки.

Доопераційні обстеження ЖМ і жовчновивідних
шляхів проводили на ультразвуковому сканері ATL,
HDI-3000 (США), датчиком 3,5 Мгц в В-режимі з
використанням методики енергетичного і спектра-
льного допплерівського дослідження.

Ехографічна картина РЖМ була різноманітною
залежно від локалізації, форми і розповсюдження
онкопроцесу.

Загальноприйняті обстеження хворих доповню-
валися ретроградною панкреатохолангіографією
(РПХГ), комп’ютерною томографією (КТ).

Хворим з онкопатологією ЖМ і загальної жовч-
ної протоки (ЗЖП) проведена лапароскопічна хо-
лецистектомія, у 4-х (44,4 %) здійснили перехід на
лапаротомію. У всіх прооперованих рак поєднува-
вся з наявністю конкрементів у ЖМ.

Доопераційний діагноз не було встановлено клі-
нічно, на УЗД встановлено РЖМ у одного пацієн-
та, РЖЗП – також у одного пацієнта, у двох паціє-
нтів запідозрено РЖМ.

Результати досліджень та їх обговорення.
Ехокартина РЖМ залежить від локалізації і варіан-
та росту пухлини. Пухлина завжди походить із сті-
нок ЖМ. За ступенем проростання стінки і перева-
жним направленням росту пухлини умовно розділені
на 4 групи: інфільтративні, ендофітні, екзофітні і
змішані [3].

В наших спостереженнях ендофітний варіант
росту пухлини діагностований у одного пацієнта і
представлений вогнищевим утвором в ділянці тіла
і дна, з нерівними чіткими контурами, зниженої ехо-
генності, неоднорідної структури. Дану форму раку
диференціювали від емпієми ЖМ, поліпів, малору-
хомих згустків замазкоподібної жовчі, використо-
вуючи енергетичне та спектральне допплерівське
дослідження, при якому в утворі виявлена анома-
льна гіперваскуляризація і патологічний спектр кро-
вотоку з ознаками зниження периферичного опору.

На серії КТ у даного пацієнта в просвіті ЖМ в
ділянці тіла та дна візуалізувався вузловий утвір
м’якоеластичної щільності гетерогенної структури
з нерівними горбкуватими контурами, утвір похо-
див із задньої стінки ЖМ. Відмічалося локальне
потовщення та ущільнення стінки по обидва боки
утвору.

Діагноз РЖМ верифікований при гістологічно-
му дослідженні післяопераційного матеріалу.

Інфільтративний тип росту пухлини найбільш
складний в діагностичному плані. Його важко ди-
ференціювати з гострими запальними змінами сті-
нки ЖМ, при ньому можливе як рівномірне, так і
нерівномірне потовщення стінок, зміна їх ехогенно-
сті. За нашими результатами даний тип росту пух-
лини було запідозрено при УЗД у двох пацієнтів,
оскільки у одного з них стінки ЖМ були ущільнені
рівномірно і потовщені до 9 мм, у іншого стінки
ущільнені і потовщені до 5 мм. При енергетичному
і спектральному допплерівському дослідженні у
стінках виявлена аномальна гіперваскуляризація і
патологічний спектр кровотоку з ознаками знижен-
ня периферичного опору. Діагноз РЖМ у цих паціє-
нтів був підтверджений при гістологічному дослі-
дженні макропрепаратів.

У 5 пацієнтів онкопатологія ЖМ була діагнос-
тована при гістологічному дослідженні післяопера-
ційного матеріалу. У даних пацієнтів результати УЗ-
обстеження ЖМ були такі:

- у 4 стінки були потовщені до 4-5 мм, у одно-
го з них в ділянці воріт печінки візуалізувався лім-
фатичний вузол;

-  у 1 пацієнта – стінки двохконтурні.
Дані зміни розцінювались, як гостре запалення

ЖМ.
У всіх пацієнтів РЖМ поєднувався з калькульозом.
В наших спостереженнях РЗЖП був представ-

лений у вигляді солідного утвору округлої форми з
чітким рівним контуром, однорідної структури, який
візуалізувався в проксимальному відділі холедоху
(рис. 1). При енергетичному допплерівському до-
слідженні в утворі визначався патологічний спектр
кровотоку. У даного пацієнта візуалізувалось ізо-
льоване розширення внутрішньопечінкових ЖП
(рис. 2).

При РПХГ в проксимальному сегменті ЗЖП
візуалізувалась стриктура з супрастенотичним роз-
ширенням ЖП.

Макропрепарати
При дослідженні макропрепаратів ЖМ у всіх

випадках було виявлено наявність конкрементів, у
4 – стінки хрящоподібної консистенції, у 4 – потов-
щені нерівномірно.

При гістологічному дослідженні виявлено різ-
номанітні форми раку.

У пацієнта з РЗЖП – холангіоцелюлярний рак.
У 4 пацієнтів аденокарциноми ЖМ з різним ступе-
нем диференціації: помірно-диференційований – у 1
пацієнта, малодиференційований – у 3 пацієнтів. У
3 пацієнтів виявлені недиференційовані форми РЖМ.
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Висновки: 1. Результати досліджень вка-
зують, що УЗД дає високу інформативність при
обстеженні ЖМ на предмет конкрементів і ме-
ншу – при обстеженні ЖМ і ЖП при онкоура-
женнях.

2. При виявленні ЖКХ необхідно детально про-
водити УЗД стінки ЖМ, перивезикулярної ділянки,
акцентувати увагу на наявності чи відсутності лі-
мфатичних вузлів у воротах печінки та вздовж ге-
патодуоденальної зв’язки.

1. Для ранньої діагностики РЖМ і позапечі-
нкових ЖП необхідно проводити кольорове, ене-
ргетичне і спектральне допплерівське дослі-
дження як стінки міхура, так і утвору, наявного

Рис. 1

Рис. 2

в міхурі або ЗЖП, а також гепатодуоденальної
зони.

2. Допоміжним методом для виявлення онко-
патології ЖМ є КТ, а при раку позапечінкових ЖП
– РПХГ.

3. Дані протоколів УЗД необхідно порівнювати
з результатами гістологічних досліджень післяопе-
раційних макропрепаратів ЖМ.
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Кам’янець-Подільська міська лікарня №1

V.V. ARSENYUK, D.I. BOYKO, D.S. VASYLIANOV, M.Y. SLUGINA, T.L. ARSENYUK

Kamenets-Podilskiy City Hospital № 1

Проаналізовано результати використання препарату “Серта” у 40 пацієнтів з грижами черевної стінки. В
першій групі (20 пацієнтів) було виконано герніоалопластику з поліпропіленовою сіткою без застосування
препарату “Серта”. В другій групі (20 пацієнтів) – герніоалопластика із застосуванням “Серти”. В другій
групі частота ускладнень з боку рани була нижчою, був значно менше виражений больовий синдром, відмічено
зниження термінів перебування в стаціонарі. Середнє перебування в стаціонарі у хворих 2-ї групи після
герніоалопластики за Ліхтенштейном складало 5,1 дня, після герніоалопластики за Stoppa-Rives, Chevrel –
9,2 дня. В першій групі, відповідно – 8,2 та 11,4 дня. Використання препарату “Серта” дозволяє зменшити
частоту післяопераційних ускладнень та тривалість перебування в стаціонарі, поліпшити як безпосередні,
так і віддалені результати герніоалопластики.

The results of application Serta in 40 patients with ventral hernias have been analyzed. In the first group (20
patients) hernioplasty with polypropylene mesh without application of Serta was performed. In the second
group (20 patients) hernioplasty with polypropylene mesh with application of Serta was performed. In the
second group frequency of wound complications was less, pain syndrome was considerably less expressed, the
shortening of in-hospital staying terms was marked. The average duration of stay in a hospital in the second
group after hernioplasty by Lichtenstein was 5,1 days, after hernioplasty by Stoppa-Rives, Chevrel – 9,2 days.
In the first group it was 8,2 days and 11,4 days accordingly. Use of Serta allows to reduce the frequency of
postoperative complications and duration of hospital stay, to improve both the short term and long term
results of hernioalloplasty.

Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень і публікацій. Широке впровадження
останнім часом методики герніоалопластики з вико-
ристанням поліпропіленових протезів у ряді випадків
викликає специфічні ускладнення (реакція на протез,
відторгнення протеза) та неспецифічні (тривала лім-
форея, серома, гематома, запальні інфільтрати, хро-
нічний больовий синдром та ін.). При герніоалоплас-
тиках з приводу пахових гриж за Ліхтенштейном
сім’яний канатик на великому протязі контактує з си-
нтетичним протезом, що може викликати розвиток в
ньому рубцево-запальних змін в післяопераційному
періоді. В подальшому можливий розвиток дегене-
ративних та атрофічних змін сім’яного канатика, яє-
чка, затримки сечовипускання, набряку калитки [1].

Вищеперераховані ускладнення погіршують
самопочуття хворих, збільшують термін їх пере-

бування в стаціонарі, призводять до значних еконо-
мічних витрат.

Використання антибіотиків, знеболювальних
засобів, фізіотерапевтичних методів лікування не
завжди приводить до бажаних результатів. Продо-
вжується пошук високоефективних препаратів
протизапальної, протинабрякової та фібринолітич-
ної дії при відсутності побічних ефектів. З цієї точ-
ки зору якісно новим напрямком слід вважати сис-
темну ензимотерапію. Одним з препаратів цієї групи
є “Серта” (виробник “New Life Pharmaceuticals”).
Діючою речовиною “Серти” є серратіопептидаза
– протеолітичний фермент з протизапальним, про-
тинабряковим та фібринолітичним механізмом дії.
Серратіопептидаза викликає гідроліз брадикініну,
гістаміну, серотоніну, блокує інгібітори плазміну,
зменшує дилатацію капілярів та проникність їх сті-

назар
APPLICATION OF DRUG“ SERTA”IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS AFTER HERNIOPLASTY
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нки, розчиняє мікротромби, відновлює мікроцирку-
ляцію, викликає реабсорбцію надлишкової рідини,
покращує оксигенацію тканин, зменшує ризик від-
торгнення трансплантата [5]. “Серта” покращує
проникнення антибіотиків у вогнище запалення, ін-
гібує створення мікроорганізмами захисних біоплі-
вок, підвищує ефективність дії антибіотиків та не-
стероїдних протизапальних засобів [2,3,4,5].

Мета: аналіз впливу “Серти” на результат ліку-
вання хворих в післяопераційному періоді після про-
ведення герніоалопластики з використанням полі-
пропіленових протезів.

Матеріали і методи. Проаналізовано резуль-
тати лікування 40 хворих, яким виконано герніоа-
лопластику з використанням поліпропіленової сіт-
ки різних фірм: “Ethicon”, “Арма-УТМ” (Україна),
“Линтекс-Эсфил” (Санкт-Петербург).

 Герніоалопластика при пахових грижах викона-
на 24 пацієнтам, при вентральних – 16 віком від 21
до 92 років. Всі хворі розділені на дві групи. Основ-
ну групу склали 20 пацієнтів (12 – після герніоалоп-
ластики за Ліхтенштейном з приводу пахових гриж
та 8, яким виконана герніоалопластика за Stoppa-
Rives або Chevrel при вентральних грижах), які отри-
мували окрім загальноприйнятої терапії препарат
“Серта” в дозі 10 мг 3 рази на добу після їжі (не
розжовуючи) протягом 10-14 днів. В 90 % випадків
відмічалась задовільна переносимість препарату
“Серта”. У одного хворого була незначна носова
кровотеча, у однієї пацієнтки свербіж шкіри без пев-
ної локалізації. Контрольну групу склали 20 хворих
після герніоалопластики за Ліхтенштейном (12), за
Stoppa-Rives, Chevrel (8), у яких лікування полягало
в призначенні антибіотикопрофілактики з використан-
ням цефалоспоринів ІІ покоління, знеболювальних,
фраксипарину в профілактичній дозі, нестероїдних
протизапальних препаратів.

Пацієнти обох груп за частотою оперативних
втручань, критеріями ризику післяопераційних
ускладнень, віком, супровідною патологією були
однаковими.

Критеріями ефективності лікування обох груп
були суб’єктивні відчуття болю в ділянці післяопе-
раційної рани, місцевий стан рани, ступінь набряку
яєчка, гіпертермічна реакція, запальна реакція крові,
ступінь відновлення рухової активності, частота
призначення та кількість знеболювальних препара-
тів, число ускладнень з боку післяопераційної рани.
Статистична обробка результатів проведена з ви-
користанням критерію Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення.
Як засвідчили отримані дані, серед пацієнтів осно-
вної групи значне та помітне покращання як суб’єк-
тивних, так і об’єктивних ознак спостерігалось на
2-3-тю добу після приймання “Серти”. Набряк піс-
ляопераційної рани та яєчка зникав на 2-гу добу,
знеболювальні (як правило, ненаркотичні) хворі
приймали тільки в першу добу після операції і в ос-
новному після герніоалопластик з приводу вентра-
льних гриж. Затримки сечовиділення, неприємних
відчуттів в ділянці рани практично не спостеріга-
лось. Вираженої запальної реакції з боку загально-
го аналізу крові, гіпертермії не було. У 1 (5 %) хво-
рої основної групи після герніоалопластики за
Stoppa-Rives відмічалось ускладнення з боку піс-
ляопераційної рани: серома, яка діагностована при
допомозі УЗД, дренована. Всі післяопераційні рани
зажили первинно. Середній термін перебування в
стаціонарі у хворих основної групи після герніоало-
пластик з приводу пахових гриж склав 5,1 доби, з
приводу вентральних – 9,2 доби.

Хворі контрольної групи в 86 % випадків вико-
ристовували знеболювальні, в тому числі і нарко-
тичні, протягом 3-4 діб, рухова активність віднов-
лювалась на 2-3-тю добу, пізніше від хворих основної
групи. У 5 (41,6 %) хворих після герніоалопластики
за Ліхтенштейном відмічався стійкий набряк яєч-
ка, калитки та біль в проекції сім’яного канатика.
У 13 (65 %) хворих відмічалась гіпертермія в пер-
ші 3 доби після операції, запальні зміни в лаборато-
рних показниках (лейкоцитоз за рахунок паличкоя-
дерних форм). У 9 (45 %) хворих відмічався стійкий
набряк в ділянці післяопераційної рани протягом 4-
5 діб.

В післяопераційному періоді у 5 (25 %) хворих
контрольної групи виникли ускладнення: нагноєння
післяопераційної рани – у однієї хворої, гематома –
у 2, орхіт – у 1 хворого, резистентний запальний
інфільтрат післяопераційної рани – у 1 хворого. Се-
редній термін перебування у стаціонарі хворих кон-
трольної групи після герніоалопластик з приводу
пахових гриж склав 8,2 доби, з приводу вентраль-
них – 11,4 доби.

Порівнюючи результати лікування хворих осно-
вної групи з контрольною, слід відмітити значне
зменшення або відсутнісь болю, набряку в ділянці
післяопераційної рани, відсутність необхідності за-
стосування наркотичних знеболювальних, швидке
відновлення рухової активності, значне зменшення
ускладнень з боку рани, зменшення терміну пере-
бування в стаціонарі, відсутність дегенеративно-
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атрофічних змін яєчка, хронічного больового синд-
рому в ділянці сім’яного канатика.

Висновки. Аналізуючи отримані результати,
встановлено беззаперечний позитивний ефект засто-
сування препарату “Серта” в комплексному ліку-
ванні хворих після герніоалопластик з використан-
ням поліпропіленових ендопротезів. Виражена
протинабрякова, протизапальна, фібринолітична дія
препарату, потенціювання дії нестероїдних протиза-

пальних препаратів та антибіотиків дозволяє значно
раніше відновити рухову активність пацієнта, значно
скоротити термін перебування в стаціонарі. Просто-
та дозування та застосування, висока терапевтич-
на активність, низька частота побічних ефектів та
помірна вартість дозволяють рекомендувати “Сер-
ту” для хворих даної категорії. Також слід відміти-
ти, що препарат потребує подальшого вивчення для
можливості застосування його при інших хірургіч-
них захворюваннях.
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Житомирська обласна клінічна лікарня ім. О.Ф. Гербачевського, Центр малоінвазивної хірургії
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Проаналізовано результати оперативного лікування 375 хворих з гінекологічною патологією, виконаних з
2002 по 2004 рр. роботи Центру малоінвазивної хірургії. Описано методи передопераційного обстеження
пацієнтів, показ та протипоказання до лапароскопічних гінекологічних хірургічних втручань, застосовані
шляхи лапароскопічного доступу, методи завершення операцій. Встановлено достовірне збільшення кількості
ендоскопічних втручань, можливість проведення симультанних операцій, що дає змогу зробити висновок
про доцільність створення єдиного багатопрофільного хірургічно-гінекологічного центру на базі обласних
лікувальних закладів.

The results of 375 cases of laparoscopic gynecological operations performed in 2002-2004 in Zhytomyr regional
center of endoscopic surgery have been analysed. The methods of preoperative examination of the patients,
indications and contra-indications for laparoscopic gynecological surgical interventions, the applied ways of
laparoscopic approach, the methods of completion of operations have been described. It has been founded the
rising of the rate of operative interventions, increasing of spectrum of endoscopic operations and proved
expediency of creation of joint surgical-gynecologic center in regional medical institutions.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Активне впроваджен-
ня гінекологічних лапароскопічних втручань на базі
Житомирської обласної клінічної лікарні розпоча-
лося з відкриттям Центру малоінвазивної хірургії в
2002 році. Центр був створений як багатопрофіль-
ний підрозділ на базі обласної лікарні, з метою кон-
центрації та найбільш раціонального використання
дорогого лапароскопічного обладнання, що дозво-
лило виконувати не тільки традиційно хірургічний
набір лапароскопічних втручань, а й широкий спектр
гінекологічних, урологічних та артроскопічних опе-
рацій.

Мета даної роботи. Узагальнення дворічного
досвіду малоінвазивних гінекологічних втручань в
багатопрофільному центрі на базі обласної лікарні.

Матеріали і методи. У даній роботі проведе-
ний ретроспективний аналіз 375 випадків гінеколо-
гічних лапароскопічних втручань, виконаних з 2002
по 2004 рр. роботи Центру малоінвазивної хірургії.

Вік хворих коливався в межах від 15 до 67 років, з
середнім значенням 32,7±0,9. В плановому поряд-
ку прооперовано 322 жінки (86 %).

 Операції здійснювали, застосовуючи ендоско-
пічне обладнання фірм “Karl Storz” (Німеччина), “
Ендомедіум” (Казань), “Аксіома” (С.-Петербург),
“ППП” (Казань), “Applied” (США), “Ethicon”
(США), “Auto Suture” (США).

 Спектр обстеження хворих перед операцією
включає загальний перелік досліджень, але у випа-
дках кіст яєчників з підозрою на онкопроцес (кліні-
чно чи за даними сонографії), проводилось обов’я-
зкове дослідження крові на специфічні онкомаркери,
а саме – СА-125. Основними показаннями до про-
ведення хірургічного втручання лапароскопічним
методом є доброякісні новоутворення яєчників,
непліддя трубно-перитонеального генезу та внаслі-
док склерополікістозу яєчників, позаматкова вагі-
тність, апоплексія яєчника, піосальпінкси, поодинокі
фіброматозні субсерозні вузли матки на ніжці, тру-
бна стерилізація. Протипоказаннями до проведен-

назар
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ня хірургічного втручання вважаємо: підозру на
малігнізацію, великі розміри новоутворення (біль-
ше 10 см в діаметрі), спайковий процес ІІІ-ІV ст.
(особливо при поєднанні із ожирінням ІІІ-IV ст.).

Підготовку хворих до лапароскопічних втручань
проводили за загальноприйнятою методикою. Всі
операції проводилися під загальним знечуленням
(ендотрахеальний наркоз). Пневмоперитонеум фо-
рмували за допомогою голки Вереша, при наявно-
сті в анамнезі нижньосерединної лапаротомії вико-
ристовували відкриту методику. Відеопорт в
більшій частині випадків встановлювали по ниж-
ньому краю пупочного кільця, залежно від консти-
туційних особливостей чи наявності в анамнезі ни-
жньосерединної лапаротомії – по його верхньому
краю. Рівень інтраабдомінального тиску під час
операції підтримували автоматично в межах 6–12
мм рт.ст. Інструментальні троакари вводили симе-
трично, в проекції розрізу за Пфаненштилем, при
вираженому спайковому процесі в атипових місцях,
зручних для виконання адгезіолізису. При виконан-
ні хірургічних втручань ми використовували стан-
дартний набір інструментів з моно- та біполярною
коагуляцією, при необхідності застосовували ендо-
кліпатор. Евакуацію макропрепаратів з черевної
порожнини зазвичай виконували через 10-мілімет-
ровий троакар чи безпосередньо через проколи для
маніпуляторів, розширюючи доступ при показаннях,
при необхідності застосовували ендоконтейнер. В
переважній більшості випадків хірургічне втручан-
ня завершували встановленням дренажу в порож-
нину малого таза який видаляли протягом першої
післяопераційної доби [1,2,3,7].

Результати досліджень та їх обговорення.
З 2002 по 2004 рр. роботи Центру малоінвазивної
хірургії виконано 268 лапароскопічних операцій.
Число ендоскопічних втручань, здійснених у Центрі,
збільшилось у 10 разів порівняно з періодом функ-
ціонування Центру на базі хірургічного відділення
(1998–2002 рр.), що пояснюється, в першу чергу,
утворенням спеціалізованого відділення та підго-
товкою гінеколога за циклом “Ендоскопія в гінеко-
логії”(табл. 1).

 Таблиця 1. Кількість операцій

Роки 1998–2000 2001 2002 2003 2004 
Кількість операцій 17 20 53 143 179 

Враховуючи, що гінекологічна служба знахо-
диться на етапі становлення, 96,6 % хірургічних
втручань здійснювались на придатках матки і тіль-

ки 3,4 % склала консервативна міомектомія. Се-
ред хворих, направлених на лапароскопічне втру-
чання, найбільшу частину (61,8%) склали неоплас-
тичні процеси яєчників. За даними
паталогогістологічних заключень, з них ендомет-
ріоми складали 20 випадків (9,0 %), серозні циста-
деноми – 72 (31,0 %), тератоми – 27 (11,6 %), му-
цинозні цистаденоми – 12 (5,2 %), фолікулярні кісти
та кісти жовтого тіла – 51 (22,0 %), прості кісти –
49 (21,1 %). В 1 (0,3 %) випадку була діагностова-
на муцинозна цистаденокарцинома: хвора направ-
лена на подальше лікування в онкодиспансер. Се-
ред інших патологій: 37 випадків (9,8 %) склала
трубна вагітність, 42 (11,2 %) – трубно-перитонеа-
льне непліддя, 26 (7,0 %) склерополікістоз яєчни-
ків, 8 (2,1 %) піосальпінкси. Проведено 18 (4,8 %)
трубних стерилізацій, 12 (3,4 %) консервативних мі-
омектомій.

 Серед методів лапароскопічного лікування в
оваріальній хірургії застосовувалася енуклеація кіст,
резекція яєчника, овар- та аднексектомія, елект-
рокаутеризація, біопсія яєчника; в трубній хірургії
– сальпінгектомія, сальпінготомія, стоматолізис,
стоматопластика, неостоматопластика, трубна
стерилізація, а також адгезіолізис, консервативна
міомектомія [4,5,6].

 Вивчення тривалості проведених ендоскопічних
операцій продемонструвало, що найбільш тривали-
ми є операції з приводу ендометріом із вираженим
спайковим процесом та трубно-перитонеальне не-
пліддя. В середньому тривалість операції складає
51,0 хв, коливається в межах 15–120 хв (табл. 2).

Таблиця 2. Середня тривалість операцій

Роки Загальна кількість 
операцій 

Середня тривалість 
операції, хв 

2002 53 60,2
2003 143 52,2
2004 179 42,6

 Середня тривалість післяопераційного перебу-
вання хворих у стаціонарі головним чином залежа-
ла від об’єму оперативного втручання і склала 3,1
доби.

 В 9 випадках ми були змушені перейти до ла-
паротомії, що склало 3,4 %. Причинами конверсій
стали: у 3 випадках порушена трубна вагітність, з
них у 2 випадках були виявлені масивні кровотечі,
у 1 випадку причиною конверсії став виражений
спайковий процес органів малого таза після чис-
ленних лапаротомій в анамнезі; у 2-х випадках –
тератоми великих розмірів; 1 випадок – муцинозна
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цистаденома у вагітної жінки; 1 випадок – кіста
яєчника з вираженим спайковим процесом після
лапаротомії; 1 випадок – фіброматозний вузол 8,0
см в діаметрі на широкій основі; 1 випадок – не-
пліддя, внаслідок вираженого спайкового процесу.

 В нашому дослідженні було одне післяопера-
ційне ускладнення, що склало 0,3 %. Під час про-
ведення адгезіолізису у хворої з 4-ма лапаротомія-
ми в анамнезі був поранений сечовий міхур.
Ускладнення діагностовано під час операції, про-
ведене ушивання дефекту сечового міхура, хвора
виписана додому на 9-ту добу.

В роботу Центру активно впроваджуються си-
мультанні операції. Так, одночасно лапароскопічні
втручання на придатках матки та лапароскопічна
холецистектомія були проведені у 36 хворих (9,7 %),
а симультанна герніопластика виконана 8 жінкам
(2,2 %). Тривалість таких хірургічних втручань ко-
ливається в межах від 30 до 105 хв., в середньому
склала 65 хв. Порівнюючи основні показники лапа-
роскопічних хірургічних втручань при чистій гіне-
кологічній патології та в поєднанні з хірургічною,
слід відмітити, що тривалість симультанної опера-
ції збільшується несуттєво (гінекологічні – 57,3 хв,

симультанні – 65,0 хв), післяопераційний ліжко-день
не змінюється. Враховуючи, що дана категорія хво-
рих не потребує додаткового доопераційного обсте-
ження та медикаментозного забезпечення в стаці-
онарі, не збільшується термін тимчасової
післяопераційної втрати працездатності, ми очікує-
мо позитивний економічний ефект.

Висновок. Ретроспективний аналіз ендоскопі-
чних втручань, проведених в нашому багатопрофі-
льному Центрі демонструє ефективну роботу хі-
рурга-гінеколога з проведення малоінвазивних
хірургічних втручань і доводить доцільність ство-
рення саме багатопрофільного хірургічно-гінеколо-
гічного центру. Це дозволяє уникнути технічних
ускладнень, що можливі на перших етапах освоєн-
ня ендохірургічних гінекологічних втручань, полег-
шує проведення симультанних операцій. Сумарне
навантаження на ендоскопічне обладнання стає в
цьому випадку оптимальним для найбільш ефек-
тивного його використання. Можливість виконання
симультанних хірургічних втручань дає позитивний
економічний ефект і покращує якість життя пацієн-
ток.
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Вдосконалено спосіб хірургічного лікування варикоцеле, як прояву так званого “nutcracker” syndrome.
Хірургічне втручання полягає у збереженні природного шунтування крові з системи лівої ниркової вени до
клубових вен шляхом виконання анастомозу між проксимальним кінцем яєчкової і однієї з гілок великої
підшкірної вени.

The method of surgical treatment of varycocele is improved, as a manifestation of so-called “nutcracker”
syndrome. Surgical intervention includes saving of natural shunting of blood from the system of left renal
vein into ileac veins by means of anastomosis between the proximal end of testicular vein and one of the
branches of the large hypodermic vein.

Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Варикоцеле є досить по-
ширеним захворюванням, частота захворювання
серед підлітків і чоловіків становить 15–20 %. Се-
ред різних причин, що викликають безплідність у
чоловіків, провідну роль відіграє варикоцеле, на дану
патологію припадає 35–50 % випадків, при цьому
порушення сперматогенезу діагностуються неза-
лежно від ступеня варикозу. Чим раніше усунуте
захворювання, тим більша імовірність збереження
функції яєчка [5,10].

Найчастішою причиною звуження лівої нирко-
вої вени є аортомезентеріальний “пінцет” (так зва-
ний “nutcracker” syndrome), який призводить до
ортостатичної флеборенальної гіпертензії. З часом
цей «пінцет» перетворюється на аортомезентеріа-
льне фіброзне кільце, таким чином флебогіпертен-
зія стає постійною [4,6,7,8]. Для лікування хворих
варикоцеле з нирковою флебонормотензією доціль-
не застосування операцій з перекриттям ретрогра-
дного кровотоку з ниркової вени до гроноподібного
сплетення шляхом перев’язування яєчкової вени за
Іванісевичем або за допомогою сучасних малоін-
вазивних хірургічних втручань – лапароскопічних
та рентгеноендоваскулярних [9,11]. Для хворих із
нирковою флебогіпертонією розроблені реконстру-
ктивні мікрохірургічні операції накладання вено-

венозних анастомозів яєчкової вени, які зберігають
природне шунтування крові з системи лівої нирко-
вої вени до клубових вен .

Відомий спосіб лікування варикоцеле і овари-
коцеле шляхом проведення яєчкового або яєчнико-
вого анастомозу з системою нижньої порожньої
вени, при цьому проксимальний кінець яєчкової або
яєчникової вени анастомозують з проксимальним
кінцем гілки зовнішньої здухвинної вени, а диста-
льні кінці вен перев’язують [2]. Однак недоліком
цього способу є неможливість виділення гілки гли-
бокої обвідної клубової вени, та і власне клубової
вени, в умовах спайкового процесу в позачеревно-
му просторі, який часто спостерігається при реци-
дивах варикоцеле, крім того не завжди наявна гіл-
ка здухвинної вени і не завжди вона достатньої
довжини.

Мета роботи: вдосконалити оперативне лікуван-
ня варикоцеле, особливо при рецидивах захворю-
вання.

Матеріали і методи. Найбільш близьким до
запропонованого нами рішення є спосіб лікування
варикоцеле шляхом проведення анастомозу – про-
ксимальний кінець яєчкової вени з проксимальним
кінцем великої підшкірної вени, а дистальні кінці обох
вен перев’язують [3]. Однак при цьому виконуєть-
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ся перев’язування функціонально повноцінної вели-
кої підшкірної вени зі створенням передумов для
порушення відтоку з поверхневої венозної системи
нижньої кінцівки, та найчастіше спостерігається
невідповідність діаметрів між анастомозуючими
судинами.

Ми запропонували спосіб лікування варикоцеле
шляхом виконання анастомозу проксимальних кін-
ців яєчкової та однієї з гілок великої підшкірної вени,
а саме додаткової вени, або поверхневої зовніш-
ньої соромітної вени, або поверхневої вени, що ото-
чує здухвинну кістку, або поверхневої надчеревної
вени; після чого дистальні кінці обох вен перев’я-
зують [1]. Це позволяє застосувати спосіб при ре-
цидивах варикоцеле, не порушаючи відтік із повер-
хневої венозної системи нижньої кінцівки, при цьому
анастомоз накладається між близькими за діаме-
тром судинами.

Результати досліджень та їх обговорення. З
1997 року нами обстежено і прооперовано з позитив-
ним результатом 134 хворих з лівостороннім варико-
целе, з них 21 з рецидивом захворювання після опе-
рації Іванісевича, виконаної в інших стаціонарах. 51
хворому з компенсованою чи відсутньою флеборе-
нальною гіпертензією та наявністю тонких (до 3 мм
у діаметрі) стовбурів яєчкової вени виконана опера-
ція Іванісевича, 14 – ендоваскулярна емболізація яє-
чкової вени. Реконструктивні мікрохірургічні операції,
що зберігають шунтування крові з лівої ниркової вени
в систему нижньої порожньої вени, були виконані 68
хворим з явищами флеборенальної гіпертензії (сте-
ноз і престенотичне розширення лівої ниркової вени
за даними УЗД, підтвердженими флебографією, реф-
люкс крові в наднирковозалозну, тестикулярну й інші
гілки ниркової вени). При цьому 48 хворим виконаний
тестикулоілеакальний анастомоз (в тому числі і ана-
стомоз з гілкою лівої здухвинної вени), а 20-сафено-
тестикулярний анастомоз (в тому числі в 9 випадках
з гілкою великої підшкірної вени).

Дане втручання виконується наступним чином.
За допомогою позачеревного доступу виділяється
пучок, який включає розширену яєчкову вену і ар-
терію, що ідуть одним або декількома стовбура-
ми. Судини обережно мобілізують так, щоби не по-
шкодити яєчкову артерію. Стовбури внутрішньої
яєчкової вени, які менші за діаметром, резектують
на протязі 4-5см і легують. Периферичний кінець
внутрішньої яєчкової вени перев’язують. В центра-
льний вводять катетер і вену промивають розчи-
ном гепарину. Потім із доступу у верхній третині

стегна виділяють основний стовбур великої підшкі-
рної вени і протоки, що впадають у її проксималь-
ний відділ. Мобілізують найбільш підходящу за до-
вжиною і діаметром гілку великої підшкірної вени
на необхідну довжину за допомогою окремих міні-
розрізів за її ходом. При цьому периферичний кі-
нець її прошивають, а центральний відрізок після
ретельного перев’язування усіх проток реверсують
і проводять у позачеревний простір. За допомогою
прецизійної техніки накладають анастомоз за ти-
пом “кінець-в-кінець” з проксимальним кінцем вну-
трішньої яєчкової вени. При проведенні реконстру-
ктивних операцій хворі одержували короткий курс
антикоагулянтів прямої дії (гепарин, фраксипарин).
Усі пацієнти одержали для поліпшення венозного
відтоку, покращання мікроциркуляції курс флебодіа-
600 протягом 1-2 місяців. Під час операцій і в ран-
ній післяопераційний період ніяких серйозних ускла-
днень ми не спостерігали. Рецидивів захворювання
не було.

Приклад конкретного використання способу.
Хворий К., 32 роки, госпіталізований в стаціонар з
діагнозом: варикозне розширення вен сім’яного
канатика зліва ІІІ ст., рецидив. Близько 2-х років
тому була виконана операція Іванісевича. За дани-
ми ультразвукової допплероскопії у кліностазі ви-
явлено стеноз лівої ниркової вени у зоні так званого
аортомезентеріального “пінцету”. Інтраопераційно
виявлено неперев’язаний стовбур яєчкової вени ді-
аметром до 4-5мм з ретроградним скиданням крові
по ній. У зв’язку з наявністю явищ флеборенальної
гіпертензії хворому була показана реконструктив-
на операція. Через наявність спайкового процесу у
позачеревному просторі було вирішено виконати
анастомоз з великою підшкірною веною чи з одні-
єю із її гілок. Із розрізів на стегні мобілізована до-
даткова вена, дистальний кінець якої прошитий і
перев’язаний, а центральний – реверсований і про-
ведений у позачеревний простір за ходом судинно-
го пучка. Накладений анастомоз “кінець-в-кінець”
з яєчковою веною за допомогою прецизійної техні-
ки ниткою 7/0. Додатково через міні-розтин біля
кореня мошонки перетнуті і перев’язані варикозно
розширені вени гроноподібного сплетення. Під час
і після операції хворий одержав короткий курс ан-
тикоагулянтів прямої дії, флеботоніків і реологічних
препаратів. Післяопераційний період перебігав без
ускладнень.

Висновок. Запропонований нами спосіб дозво-
ляє виконати реконструктивну, зберігаючу ренока-
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вальний анастомоз операцію в умовах спайкового
процесу в позачеревному просторі без використан-
ня втручань на магістральних судинах і зі збере-
женням цілісності великої підшкірної вени. При цьо-

му анастомоз накладається між близькими за діа-
метром судинами. Спосіб також може бути засто-
сований при двоспрямованих анастомозах прокси-
мального та дистального кінців яєчкової вени в
дитячому віці.

ЛІТЕРАТУРА

1. UA, Деклараційний патент № 5203, U: 7 А61В17/00 від 2005р.
Бризицький В.В., Боровікова В.О. Спосіб лікування варикоцеле.
2. UA, Деклараційний патент № 40112А, МПК6: А61В17/00 від
2002р. Запорожан В.М., Костев Ф.І., Малярчук М.К. Спосіб
лікування варикоцеле і оварикоцеле.
3. Бытка П.Ф., Крикс Г.М. Проксимальный тестикуло-сафенный
анастомоз при варикоцеле // Урология и нефрология. – 1976. –
№4. – С. 59–61.
4. Деревянко И.М., Панченко И.А. Варикоцеле как симптом
почечной венной гипертензии. // Урология и нефрология. – 1996.
– №6. – С. 29-31.
5. Проблемы репродукции / Кочкорьянц Е.П., Макушин Д.Г.,
Подоинков В.М. и др. – 1997. – №1. – С. 34–36.
6. Лопаткин Н.А., Морозов А.В., Житникова Л.Н. Стеноз
почечной вены. – М., 1984. – 144 с.

7. Резекция и реплантация почечной вены при ее стенозе в
аортомезентериальном “пинцете”/ А.В. Покровский, В.Н. Дан,
А.В. Белолапотко Е.А. и др. // Ангиология и сосудистая хирургия.
– 1998. – Том 4, №2. – С. 131–138.
8. Спиридонов А.А., Страхов С.Н., Прядко С.И. Хирургическая
коррекция венозной почечной гемодинамики (пластика левой
почечной  вены  и тестикуло-илеокальные  анастомозы) //
Ангиология и сосудистая хирургия.– 1996. – № 3.
9. Степанов  В.Н., Мумладзе  Р.Б . ,  Кадыров  З.А. и др .
Лапароскопическое лечение варикоцеле // Урология и нефр. –
1997. – № 1. – С. 3–5.
10. Страхов С.Н. Расширение вен семенного канатика. – М.:
Медицина, 1995. – 39 с.
11. Комбинированные методы внутрисосудистых вмешательств в
лечении варикоцеле / В.К. Рыжков, А.В. Карев, П.Г. Таразов, С.Н.
Петрова // Урология и нефрология. – 1999. – №3. – С. 18–22.



95ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 616.832-001-06:615.84

Ï å ð ø ³  ð å ç ó ë ü ò à ò è  ç à ñ ò î ñ ó â à í í ÿ  ì å ò î ä ó  å ï ³ ä ó ð à ë ü í î ¿  å ë å ê ò ð î ñ ò è ì ó ë ÿ ö ³ ¿
ó  õ â î ð è õ  ç  í à ñ ë ³ ä ê à ì è  ò ð à â ì à ò è ÷ í è õ  ó ø ê î ä æ å í ü  ã ð ó ä í è õ  ³  ï î ï å ð å ê î â è õ
ñ å ã ì å í ò ³ â  ñ ï è í í î ã î  ì î ç ê ó
В.І. ЦИМБАЛЮК, Ю.Я. ЯМІНСЬКИЙ

Київський інститут нейрохірургії АМН України ім. А.П. Ромаданова

THE FIRST RESULTS  OF EPIDURAL ELECTROSTIMULATION USE AT PATIENTS WITH 
CONSEGUENCES OF TRAUMATIC INJURIES OF THORACAL AND LUMBAR SEGMENTS OF 
SPINAL CORD

V.I. TSYMBALYUK, Y.Y. YAMINSKIY

Institute of Neurosurgery by A.P. Romodanov Ukrainian SMA

В статті приведені результати застосування методу епідуральної електростимуляції у 39 хворих з наслідками
важкої травми спинного  мозку. В дослідження були  включені  лише  хворі, оперовані в пізній період
травматичної хвороби спинного мозку. Оцінку відновлення рухів проводили за шкалою ASIA. У 14 хворих
було пошкодження грудних сегментів спинного мозку, у 24 – ділянки поперекового потовщення, у 1 – корінців
кінського хвоста. Результати епідуральної електростимуляції залежали від важкості травми спинного
мозку та місця встановлення електродів. У всіх хворих, включених в групи В, С, і Д за Frankel отримано
різного ступеня відновлення рухів в нижніх кінцівках. В групі А відновлення рухів в середньому на 12,9
бала отримано у 50 % хворих. У хворих з наслідками ушкодження грудних сегментів спинного мозку кращі
результати у відновленні рухів отримано при стимуляції ділянки поперекового потовщення спинного мозку.
Епідуральна електростимуляція є дієвим способом відновлення рухів у хворих з наслідками травми спинного
мозку при частково збереженій його провідності.

 This article presents the results of epidural electrostimulation in 39 patients with the consequences of severe
trauma of thoracal and lumbar segments of spinal cord. Only the patients with the chronical spinal cord
injury are included in our research only. The estimation of the movement regeneration was performed by the
ASIA scale. 14 patients had the thoracal segments injury, 24 patients had the lumbar segments injury and 1
patient had the consequences of cauda equine injury. The results of epidural electrostimulation of spinal cord
depended on the injury severity and on the places of electrodes location. In all the patients, included into
groups B, C, D, by Frankel was obtained the regeneration of the movements in lower extremities of different
stage. 50 % patients of group A had the average regeneration of the movements in their legs on 12,9 points. The
patients who had the consequences of thoracal segments injury, showed better results of epidural
electrostimulation of lumbar segments of spinal cord. Epidural elecrtostimulation is an effective method of
movement regeneration in patients with conseguences of spinal cord trauma at partly preserved conductivity.

 Постановка проблеми та аналіз останніх
досліджень і публікацій. Лікування хворих з ва-
жкими травматичними ушкодженнями спинного
мозку залишається однією з найскладніших про-
блем сучасної медицини. І якщо принципи лікуван-
ня травматичної хвороби спинного мозку в гост-
рий період травми вже досить добре розроблені і
включають: усунення компресії спинного мозку,
реконструкцію та стабілізацію ушкодженого відді-
лу хребта, застосування великих доз метилпредні-
золону [1, 10, 21], то принципи лікування ушкоджень

спинного мозку в пізній період залишаються нероз-
робленими. Враховуючи високу актуальність про-
блеми, багатьма вченими запропоновано різнома-
нітні лікувальні стратегії для відновлення функцій
спинного мозку у віддалений період після травми
спинного мозку: застосування трансплантації емб-
ріональної нервової тканини [2, 6], шванівських клі-
тин [4], активованих макрофагів [10], ольфактор-
них клітин [12, 16], імплантацію препарату
“Нейрогель” [20] для відновлення анатомічної ці-
лості та функцій спинного мозку після його повного
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ушкодження. Авторами експериментально було
доведено певну ефективність кожної з цих мето-
дик для відновлення функцій спинного мозку.

Ми звернулись до методу електричної стиму-
ляції спинного мозку, як до одного із старих і ефек-
тивних методів посилення регенераторних проце-
сів в периферичній нервовій системі. В даний час
епідуральна електростимуляція спинного мозку
широко застосовується в клінічній практиці для лі-
кування больових синдромів різноманітного гене-
зу [7,8,11,15], стенокардії, облітеруючих захворю-
вань судин нижніх кінцівок [15]. В своїй роботі ми
покладалися на твердження, що передача нерво-
вих імпульсів в ЦНС здійснюється за біохімічними
та електричними механізмами [3]. Експеримента-
льно доведено, що in vitro аксони нейробластів зна-
чно прискорюють свій ріст в напрямку до катода
[13,18]. Електростимуляція приводить до деполя-
ризації клітинних мембран та виникнення потенціа-
лу дії, що веде до формування нервового імпульсу
[13]. Одним з важливих напрямків застосування
електростимуляції спинного мозку є відновлення
функції тазових органів у хворих з наслідками тра-
вми спинного мозку та його корінців [17].

В своїй роботі ми представляємо перший до-
свід застосування методу епідуральної електрости-

муляції для лікування хворих із застарілими ушко-
дженнями спинного мозку.

Матеріали і методи. Наше дослідження ґру-
нтується на аналізі результатів лікування 39 хво-
рих з наслідками травматичного ушкодження гру-
дних і поперекових сегментів спинного мозку,
оперованих в клініці відновлювальної хірургії інсти-
туту нейрохірургії в період з 2001 по 2004 роки.

Серед хворих переважали чоловіки – їх було 29,
жінок – 10. Вік хворих коливався від 10 до 50 років
(в середньому 30,69 року). Серед травмуючих фа-
кторів на першому місці ДТП – 27 (69,2 %) хворих,
падіння з висоти – 8 (20,5 %), падіння з висоти сво-
го росту – 2 (5,1 %), вогнепальне – 1(2,6 %) та но-
жове ушкодження спинного мозку – 1(2,6 %).

В своє дослідження ми включали хворих, опе-
рованих лише в пізній період травматичної хворо-
би спинного мозку (3 і більше місяців після трав-
ми). Давність травми у хворих в нашому
дослідженні коливалась від 2 місяців до 12 років
(табл. 1). Хворих з ушкодженнями грудних сегме-
нтів спинного мозку було 14 (35,9 %), поперекового
потовщення спинного мозку – 24 (61,5 %), у одного
хворого було ушкодження корінців кінського хвос-
та внаслідок переломовивиху L3 хребця.

Таблиця 1. Розподіл хворих залежно від рівня та давності травми спинного мозку

Рівень ушкодження хребта Давність захворювання 
Th1–Th5 Th6–Th9 Th10–Th12 L1-L2 L3–L5 

Кількість 

3–6 міс. - - 1 2 1 4
6–12 міс. 1 3 1 2 - 7
1–2 роки - 3 5 1 - 9
2-3 роки - 1 4 1 - 6

Більше 3 років 2 4 6 1 - 13
Загальна кількість 3 11 17 7 1 39

Клінічними проявами травматичної хвороби
спинного мозку були порушення рухів в ногах, чут-
ливості в ногах і нижній половині тіла, функції тазо-
вих органів; больовий синдром, висока спастич-
ність. В нашому дослідженні ми вивчали вплив
електростимуляції спинного мозку на відновлення
рухів в нижніх кінцівках (як одну з найважливіших
ознак, що визначають якість життя хворих з нас-
лідками травматичного ушкодження спинного мо-
зку). Для оцінки відновлення рухів використовува-
ли шкалу ASIA . Згідно з цією шкалою проводили
оцінку м’язової сили в 10 парних міотомах за 6-
бальною шкалою: 0 балів – повна відсутність ру-

хів, 1 бал – окремі скорочення м’язів, 2 бали – рухи,
що не можуть протидіяти гравітаційній силі, 3 бали
– рухи, що протидіють гравітаційній силі, 4 бали –
активні рухи, що можуть протидіяти певному опо-
ру, 5 балів – рухи, що можуть протидіяти сильному
опору.

За шкалою Frankel хворі розподілились таким
чином (табл. 2): А – повна відсутність рухів і чут-
ливості з рівня ушкодження (18 хворих); В – повна
відсутність рухів з рівня ушкодження при частково
збереженій чутливості (10 хворих); С – збережен-
ня рухів і чутливості нижче рівня ушкодження, але
сила м’язів не перевищує 3 балів (в цій групі було 8
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хворих); Д – збереження рухів і чутливості нижче
рівня ушкодження, сила м’язів більше 3 балів (3
хворих); Е – норма (хворих цієї групи в нашому
дослідженні не було).

Операцію встановлення електродів для елект-
ростимуляції проводили в терміни від 3 місяців до
12 років після травми спинного мозку (в середньо-
му – 2,4 року). Система для епідуральної електро-
стимуляції спинного мозку складається з 2-х час-
тин: двох пар електродів, з’єднаних з антеною, що
імплантували в тіло хворого та радіочастотного
електростимулятора, який використовували для
черезшкірної стимуляції. В своїй роботі ми викори-
стовували електростимулятор українського вироб-
ництва.

Електростимуляцію спинного мозку проводили
в поздовжньому напрямку, катод встановлювали
на 1,5 – 2,5 см каудальніше анода при проведенні
електростимуляції на рівні ушкодження спинного
мозку і, навпаки, при стимуляції ділянки попереко-
вого потовщення у хворих з наслідками травми
грудних сегментів спинного мозку.

Для електростимуляції спинного мозку викори-
стовували дві пари електродів, що встановлювали
на бокові поверхні дурального мішка: на рівні трав-
ми спинного мозку – у 32 хворих; на рівні попере-
кового потовщення – у 4 хворих з наслідками ушко-
дження грудних сегментів спинного мозку; на рівні
конуса та епіконуса спинного мозку – у 3 хворих з
ураженням поперекового потовщення, в яких пере-
важали тазові порушення. У 8 хворих операцію вста-
новлення електродів супроводжували лямінектомі-
єю з метою задньої декомпресії нервових структур,
у 9 – частковою задньобоковою резекцією задніх
відділів тіла ушкодженого хребця з подальшою за-
дньою інструментацією хребта з метою передньої
декомпресії спинного мозку та стабілізації ушко-
дженого сегмента хребта. Для встановлення еле-
ктродів на рівні поперекового потовщення, конуса і
епіконуса спинного мозку у 7 хворих, в яких рівень
ушкодження спинного мозку не співпадав з рівнем
встановлення електродів для доступу до твердої
мозкової оболонки, використовували двобічну інтер-
лямінектомію.

Таблиця 2. Розподіл хворих за шкалою Frankel

Рівень ушкодження хребта Групи хворих 
Th1–Th9 Th10–L2 L3–L5 

Кількість 

А – відсутність рухів і чутливості 10 8 - 18
В – відсутність рухів при частковій втраті чутливості 2 8 - 10 
С – слабкі рухи при частковій втраті чутливості 2 5 1 8
Д – рухи достатні для ходіння із сторонньою 
допомогою при частковій втраті чутливості - 3 - 3

Загальна кількість 14 24 1 39

Рівень ушкодження хребта Види хірургічних втручань 
Th1–Th9 Th10–L2 L3–L5 

Кількість 

Задня декомпресія спинного мозку, встановлення 
електродів на рівні травми 1 7 - 8

Встановлення електродів на рівні травми 6 9 - 15
Усунення передньої компресії, транспедикулярна 
фіксація, встановлення електродів на рівень травми 3 5 1 9

Встановлення електродів на рівні поперекового 
потовщення 4 (21)* - 4 (25)*

Встановлення електродів на рівні конуса і епіконуса 
спинного мозку - 3 - 3

Загальна кількість 14 24 1 39

Таблиця 3. Види хірургічних втручань

Примітка. *– Відмічено хворих з травмою поперекового потовщення спинного мозку, яким електроди встановили на рівні
поперекових сегментів спинного мозку.
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Результати досліджень та їх обговорення.
Результати електростимуляції оцінювали в термі-
ни 9–15 місяців після хірургічних втручань. У жод-
ного з пацієнтів не відмічено погіршення неврологі-
чної симптоматики.

Нами проведений аналіз результатів електро-
стимуляції спинного мозку залежно від давності
травми, глибини неврологічних порушень до опе-
рації та виду проведених хірургічних втручань.
Зміни в руховій сфері під впливом епідуральної еле-
ктростимуляції залежно від давності травми спин-
ного мозку представлені в таблиці 4. Згідно з да-
ними таблиці 4. статистично значимої залежності
результатів електростимуляції від давності травми

ми не виявили. Так, у всіх хворих прооперованих з
3-го до 6-го місяця та з 2-го до 3-го року після тра-
вми, виявили покращання або появу рухів в ногах: з
7 хворих, оперованих з 6-го по 12-й місяць, у 4 (57
%) мало місце покращання рухів; з 9 хворих, опе-
рованих в проміжок часу від 1 до 2 років після тра-
вми, рухи покращились у 5 (55 %); з 13 хворих, яких
прооперували більш ніж через 3 роки після травми,
покращання рухів у ногах було у 7 (54 %). Таким
чином, давність травми не є головним фактором,
що визначає результати відновлення та покращан-
ня рухів при епідуральній електростимуляції спин-
ного мозку у хворих в пізній (після 3 місяців) період
травматичної хвороби спинного мозку.

Таблиця 4. Результати відновлення рухів в нижніх кінцівках у хворих з ушкодженнями грудних і
поперекових сегментів спинного мозку залежно від давності травми

Відновлення рухів (в балах за шкалою ASIA) Давність травми 
1 – 10 балів 11–25 балів Більше 25 балів Не було 

Кількість 

3–6 міс. - 2 2 - 4
6–12 міс. 2 2 - 3 7
1-2 роки 1 4 - 4 9
2-3 роки 1 5 - - 6

Більше 3 років 2 5 2 4 13
Загальна кількість 6 18 4 11 39

Одним з найважливіших факторів, що вплива-
ли на результати відновлення рухів в ногах під
впливом епідуральної електростимуляції, була ва-
жкість неврологічних порушень в доопераційному
періоді (за шкалою Frankel). В групі А результати
відновлення рухів були найгіршими. У 9 (50 %)
хворих цієї групи рухи не відновились взагалі, у 3
(17 %) вони відновились лише в незначній мірі (від
1 до 10 балів за шкалою ASIA), в середьньому
(8,2 ± 0,1) бала. У 6 (33 %) хворих групи А отри-
мали хороше відновлення рухів в контрольних гру-
пах м’язів (від 11 до 25 балів), в середньому (17,6
± 0,2) бала. Із 9 хворих групи А, що відмітили по-
яву рухів в нижніх кінцівках після операції, у 2 було
ушкодження грудних сегментів спинного мозку і
у 7 – поперекових. З 18 хворих групи А після про-
веденої епідуральної електростимуляції спинного
мозку в групу В перейшло 5 (27,8 %) хворих, в
групу С – 4 (22,2 %) хворих.

У всіх хворих групи В відмічено появу рухів в
нижніх кінцівках під впливом епідуральної елект-
ростимуляції спинного мозку. У 2 (20 %) хворих
з’явились незначні рухи в м’язах нижніх кінцівок,
cума яких за шкалою ASIA не перевищувала 10

балів, в середньому (8,6± 0,5) бала. У 6 (60 %)
хворих після стимуляції спинного мозку рухи ви-
росли до 11-25 балів, в середньому (18,5±0,1) бала.
Таким чином, після проведених хірургічних втру-
чань з подальшою електростимуляцією спинного
мозку з 10 хворих групи В 8 (80 %) перейшли в
групу С. У 2 (20 %) хворих групи В результаті
відновлення рухів в нижніх кінцівках було дуже
добрим: сумарна сила м’язів нижніх кінцівок у
хворого з наслідками ушкодження грудних сегме-
нтів спинного мозку склала 35 балів, у хворого з
ушкодженням поперекового потовщення спинно-
го мозку – 30 балів. Ці двоє хворих після прове-
деної електростимуляції спинного мозку перейш-
ли з групи В в групу Д.

В групі С покращання рухів під впливом епі-
дуральної електростимуляції отримано у всіх 8
хворих. У 6 (75 %) хворих рухи покращились в
середньому на 18,3 бала. У 2 хворих сила м’язів
нижніх кінцівок зросла більш, ніж на 25 балів. Із
8 хворих групи С в групу Д перейшло 6 (75 %)
хворих.

У 3 хворих групи Д метою операції було покра-
щання функції сечового міхура. Тому всім хворим
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цієї групи електроди для епідуральної електрости-
муляції встановлювали на рівні конуса, епіконуса
спинного мозку. Покращання рухів в ногах на 6 балів
відмічено лише у одного хворого цієї групи.

Таким чином, внаслідок застосування методу
епідуральної електростимуляції спинного мозку
функцію ходи вдалося відновити у 8 (20,5 %) хво-
рих з наслідками ушкодження грудних і попереко-
вих сегментів спинного мозку, що за даними не-
врологічного обстеження входили в групи В і С
(за Frankel). Одному хворому групи Д вдалось по-
кращити функцію ходи. З 8 хворих, у яких відно-
вилась функція ходи, у 2 (25 %) було ушкодження
грудних сегментів спинного мозку, у решти – по-
перекових.

Залежність результатів хірургічного лікування
від виду хірургічних втручань представлена в таб-
лицях 5 та 6. Ми свідомо окремо розглядали ре-
зультати хірургічного лікування хворих з ушкоджен-
ням грудних і поперекових сегментів спинного мозку,
тому що мало значення місце встановлення елект-
родів. Із 39 хворих у 17 (43,5 %) операцію встанов-

лення електродів доповнювали декомпресивними
хірургічними втручаннями. Показанням до таких
операцій була компресія спинного мозку за даними
МРТ. Із 17 хворих, яким проводили декомпресивні
операції відновлення або покращання рухів в ниж-
ніх кінцівках було у 14 (82 %), у 9 (53 %) хворих
рухи наросли в середньому на 18,2 бала, ще у 2
(11,7 %) – на 28,5 бала. Кращими результати від-
новлення рухів при проведенні декомпресивних хі-
рургічних втручань були у групі хворих з наслідка-
ми ушкодження поперекового потовщення: з 13
хворих у 11 (84,6 %) рухи в ногах покращились
більш ніж на 10 балів. В групі хворих з наслідками
ушкодження грудних сегментів спинного мозку пі-
сля декомпресивних операцій з 4 хворих рухи по-
кращились в незначній мірі (до 10 балів) лише у 2
(50 %) хворих.

Із 10 хворих з наслідками ушкодження грудних
сегментів спинного мозку при встановленні елект-
родів на рівні травми відновлення рухів вдалося
досягти лише у 4 (40 %) хворих, при цьому лише у
одного хворого рухи покращились на 14 балів, у

Таблиця 5. Результати відновлення рухів в нижніх кінцівках у хворих з ушкодженнями грудних
сегментів спинного мозку залежно від виду проведених хірургічних втручань

Відновлення рухів (в балах за шкалою ASIA) Види хірургічних втручань 
1 – 10  11–25  більше 25  не було 

Кількість 

Задня декомпресія спинного мозку, встановлення 
електродів на рівні травми 1 - - - 1

Встановлення електродів на рівні травми 1 1 - 4 6
Усунення передньої компресії, транспедикулярна 
фіксація, встановлення електродів на рівні травми 1 - - 2 3

Встановлення електродів на рівні поперекового 
потовщення - 3 1 - 4

Загальна кількість 3 4 1 6 14

Таблиця 6. Результати відновлення рухів в нижніх кінцівках у хворих з наслідками ушкодження ділянки
поперекового потовщення, конуса і епіконуса спинного мозку залежно від виду проведених хірургічних
втручань

Відновлення рухів (в балах за шкалою ASIA) Види хірургічних втручань 
1–10  11–25  більше 25  не було 

Кількість 

Задня декомпресія спинного мозку та встановлення 
електродів на рівні травми 1 5 - 1 7

Встановлення електродів на рівні травми  1 5 1 2 9 
Усунення передньої компресії, транспедикулярна 
фіксація, встановлення електродів на рівні травми - 4 2 - 6

Встановлення електродів на рівні конуса і епіконуса 
спинного мозку 1 - - 2 3

Загальна кількість 3 14 3 5 25
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решти 3 лише в середньому на 6,0 балів. При вста-
новленні електродів на рівень поперекового потов-
щення в цій групі пацієнтів покращання рухів в но-
гах в середньому на 21,4 бала вдалося досягти у
всіх хворих.

Із 25 хворих з наслідками ушкодження ділян-
ки поперекового потовщення, конуса та епікону-
са спинного мозку у 20 (80 %) з’явились або по-
кращились рухи після хронічної епідуральної
електростимуляції. В незначній мірі (до 10 ба-
лів) рухи покращились у 3 (12 %), в середньому
на 18,7 бала покращились рухи у 14 (56 %) хво-
рих, а у 3 (12 %) хворих рухи поліпшились в се-
редньому на 28,0 бала. У 5 (20 %) хворих з нас-
лідками травми поперекового потовщення змін в
руховій сфері не було.

Таким чином, кращими результати епідураль-
ної електростимуляції були у хворих з ушкоджен-
нями поперекових сегментів спинного мозку: у 80
% хворих було покращання рухів в ногах. При еле-
ктростимуляції грудних сегментів спинного мозку
лише у 40 % хворих відмітили незначне покращан-
ня рухів в ногах. В групі хворих з ушкодженням
грудних сегментів спинного мозку хороші резуль-
тати у відновленні рухів отримано при електрости-
муляції ділянки поперекового потовщення: у всіх
хворих спостерігали відновлення рухів (у одного з
них до 35 балів).

Відновлення провідності спинного мозку після
травматичного пошкодження, незважаючи на ви-
сокий рівень сучасних медичних технологій, за-
лишається не вирішеною проблемою. Складні пе-
рвинні і вторинні патофізіологічні процеси, що
проходять в спинному мозку після його травма-
тичного ушкодження, приводять до формування
сполучнотканинного рубця в місці травми, деміє-
лінізації нервових волокон, дистрофічно-дегенера-
тивних змін у тілах нейронів, виснаження факто-
рів росту нервів [5,19]. З експериментальних робіт
відомо, що електрична стимуляція нервових стру-
ктур приводить до деполяризації клітинної мем-
брани, що залежно від сили подразнення спричи-
няє  виникнення  місцевих  потенціалів  або
потенціалів дії, що є основою для формування не-
рвового імпульсу [13]. Експериментально дове-
дено, що в електричному полі прискорюється ріст
аксонів, зменшується астроцитарна реакція на
травму, астроцити формують свої відростки па-
ралельно до ліній електричного поля, що дозволяє
запобігти формуванню грубого гліального рубця
в місці травми [18].

Застосування епідуральної електростимуляції
спинного мозку в клінічній практиці стало можли-
вим після відкриття в 1965 році Melzack і Wall “во-
рітної” теорії болю [14,15]. Ці ж автори вперше за-
стосували епідуральну електростимуляцію задніх
канатиків спинного мозку для закриття “больових
воріт” і лікування у такий спосіб різноманітних бо-
льових синдромів [15]. Ефект від електростимуля-
ції в значній мірі залежить від розміщення електро-
дів: при стимуляції до катода виникає збудження
нервових волокон і прискорюється проведення не-
рвового імпульсу, при стимуляції до анода спосте-
рігається протилежний ефект [15]. У хворих з ушко-
дженнями грудних і поперекових сегментів спинного
мозку при встановленні електродів на рівні ушко-
дження спинного мозку катод розміщували кауда-
льніше аноду. У 4 хворих з наслідками ушкоджен-
ня грудних сегментів спинного мозку електроди
встановлювали на рівні поперекового потовщення.
Метою епідуральної електростимуляції у цих хво-
рих було зниження спастичності м’язів нижніх кін-
цівок та покращання функції сечового міхура. З
огляду на те, що у цих хворих мало місце значне
розгальмування сегментарних сухожилкових реф-
лексів, електростимуляцію ми проводили в напря-
мку до анода. Це дало змогу значно знизити спас-
тичність і отримати покращання або появу рухів в
усіх 4 пацієнтів.

При проведенні електростимуляції у 3 хворих, в
яких на перший план виступали порушення функції
тазових органів, електроди встановлювали на рі-
вень конуса та епіконуса спинного мозку в попе-
речному напрямку. При стимуляції в поперечному
напрямку електричні поля пенетрують всю товщу
спинного мозку, але охоплюють лише 1-2 сегменти
спинного мозку [15]. Для електростимуляції кону-
са та епіконуса спинного мозку поперечне розмі-
щення електродів, на нашу думку, є виправданим,
так як в ділянці конуса на невеликій площі сконцен-
трована значна кількість нервових клітин, що інне-
рвують сечовий міхур.

Щодо залежності результатів електростимуля-
ції від давності травми – в своє дослідження ми
включили лише хворих в пізній (після 3 місяців)
період травматичної хвороби спинного мозку. Цей
період характеризується відсутністю запальних
реакцій, в значній мірі завершеністю сполучнотка-
нинних та гліальних реакцій в місці ушкодження
спинного мозку, повним очищенням зони травми від
продуктів розпаду мієліну [1,19]. До цього часу у
переважної більшості хворих проходять явища спі-
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нального шоку [1]. За нашими даними, істотної за-
лежності результатів електростимуляціїї спинного
мозку від давності травми не було. Можна лише
відмітити той факт, що у всіх хворих, прооперова-
них нами протягом першого року після травми, спо-
стерігалося відновлення рухів в ногах, що, на нашу
думку, пов’язано з менш вираженими дистрофіч-
ними процесами в м’язах нижніх кінцівок в цей пе-
ріод травматичної хвороби спинного мозку.

Одним з найважливіших факторів, що визна-
чав результати епідуральної електростимуляції,
була глибина неврологічних порушень на час опе-
рації, яку ми визначали за шкалою Frankel. Саме
глибина неврологічних порушень в пізній період
травми вказує на важкість травми спинного моз-
ку та ступінь вираженості деструктивних проце-
сів в ньому [10]. Метод епідуральної електрости-
муляції ґрунтується на нормалізації мембранного
потенціалу гіперполяризованих або деполяризації
клітинних мембран і відновлює таким чином зда-
тність нервової клітини до формування та прове-
дення нервового імпульсу [13]. Тобто точкою при-
кладання дії даного методу є жива нервова клітина,
яка під дією травми зазнала дистрофічно-дегене-
ративних змін. Таким чином, при масовій загибе-
лі нейронів втрачається точка прикладання дії еле-
ктростимуляції спинного мозку. Тому лише у 50%
хворих групи А (за Frankel) після проведеної еле-

ктростимуляції з’явились незначні за силою рухи,
в той час як у всіх хворих груп В і С з’явились
або покращились рухи в ногах, а у 4 (22 %) це
покращання було значним і перевищило 25 балів
(за шкалою ASIA).

В своїй роботі ми звернули увагу на той факт,
що кращі результати у відновленні рухів в нижніх
кінцівках під впливом епідуральної електростиму-
ляції нами отримано при стимуляції ділянки попере-
кового потовщення (тіл мотонейронів), ніж при
стимуляції провідних шляхів. Це добре демонстру-
ють результати електростимуляції у хворих з нас-
лідками ушкодження грудних сегментів спинного
мозку. З 10 хворих, яким електроди для епідура-
льної електростимуляції встановили на рівні ушко-
джених грудних сегментів спинного мозку, у 6 від-
новлення рухів не було і лише в одного хворого
рухи відновились на 14 балів. Разом з тим, при
електростимуляції ділянки поперекового потов-
щення у хворих з ушкодженням грудних сегмен-
тів відновлення рухів в середньому на 21,6 бала
було у всіх випадках. У цих хворих ми застосува-
ли метод так званої анодальної електростимуля-
ції, коли анод встановлювали каудальніше катода
[15]. Такий метод стимуляції дозволив нам в зна-
чній мірі знизити спастичність м’язів нижніх кін-
цівок, що привело до появи або покращання акти-
вних рухів.

Таблиця 7. Результати відновлення рухів в нижніх кінцівках у хворих з ушкодженнями грудних і
поперекових сегментів спинного мозку залежно від вираженості неврологічної симптоматики до операції

Відновлення рухів (в балах за шкалою ASIA) Групи хворих за Frankel 
1–10 балів 11–25  більше 25  не було 

Кількість 

А – відсутність рухів і чутливості 3 6 - 9 18
В – відсутність рухів при частковій втраті чутливості 2 6 2 - 10 
С – слабкі рухи при частковій втраті чутливості - 6 2 - 8
Д – рухи достатні для ходіння із сторонньою 
допомогою при частковій втраті чутливості 1 - - 2 3

Загальна кількість 6 18 4 11 39

Висновки: 1.Епідуральна електростимуляція
спинного мозку є дієвим способом покращання його
провідності у хворих з наслідками важкої травми
спинного мозку.

2. Ефективність методу епідуральної електро-
стимуляції є значно більшою при частково збере-

женій провідності спинного мозку.
3. У хворих з наслідками ушкодження грудних

сегментів спинного мозку електростимуляція діля-
нки поперекового потовщення є більш ефективною,
ніж електростимуляція на рівні ушкоджених сегме-
нтів.
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Проведено обстеження 132 хворих, які перенесли оперативне втручання з приводу виразкової хвороби шлунка
та дванадцятипалої кишки. Встановлено чітку залежність між способом хірургічного лікування та частотою
ускладнень, що виникають внаслідок цього.

 It has been carried out examination of 132 patients which where surgical intervented because of stomach
ulcer and duodenum. It has been stated precise dependance between the way of surgical treatment and
frequency of after-effects appearing as a results of this.

Постановка проблеми і аналіз останніх
досліджень і публікацій. Виразкова хвороба шлу-
нка та дванадцятипалої кишки – одне із найпоши-
реніших в світі захворювань шлунково-кишкового
тракту. Уважно слідкують за цим захворюванням,
як гастроентерологи, так і ендоскопісти, хірурги,
цитологи, морфологи, рентгенологи, онкологи та інші
фахівці. Серед етіологічних чинників захворюван-
ня основну увагу приділяють Hеlicobacter pylori (
НР ) - вперше виявили і описали його австралійські
вчені Уоррен і Маршалл у 1983 році [8]. НР вироб-
ляє ферменти (уреаза, протеази, фосфоліпази) [1,8],
що пошкоджують захисний бар’єр слизової і різно-
манітні цитотоксини. Найбільш патогенними з них
є VacA-штам НР, який продукує вакуолізуючий
цитотоксин, що спричиняє загибель епітеліальних
клітин, та CagA-штам, котрий кодує білок, що здій-
снює пряму пошкоджуючу дію на слизову. Проте,
не зважаючи на те, що Hеlicobacter pylori виявля-
ється у 80 % людей, лише від 5-и до 15 % доросло-
го населення хворіють виразковою хворобою. Це
свідчить про необхідність присутності додаткових
чинників, що викликають захворювання. Серед них:
стресовий фактор, спадковість, тютюнопаління,
незбалансоване харчування, алкоголізм, вплив хі-
мічних та токсичних агентів. Слід відмітити, що

статевий фактор відіграє також важливу роль – чо-
ловіки хворіють частіше, ніж  жінки. [2,4].

Дотримуючись рекомендацій прийнятого в 2002-
у році Маастрихтського консенсусу [8] досягнуто
значного прогресу в лікуванні виразкової хвороби.
Поява нових блокаторів протонної помпи езомеп-
разолу, рабепразолу, пантопразолу і поєднання їх в
базовій терапії з антибіотикотерапією (кларитромі-
цин+метронідазол або амоксіцилін) сприяло знач-
ному прогресу в лікуванні виразкової хвороби [8].
Проте виразки шлунка, що не рубцюються, крово-
точиві, перфоративні, пенетруючі виразки як і рані-
ше потребують оперативного втручання [6,9]. Самі
ж по собі операції в тій чи іншій мірі несуть загрозу
ускладнень [1,3,4,5,7].

Метою роботи було вибрати найменш травма-
тичний спосіб оперативного лікування виразкової
хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки, який
супроводжується мінімальною кількістю післяопе-
раційних ускладнень.

Матеріали і методи: Дослідження охоплюва-
ло 132 хворих, яким проведено хірургічне лікуван-
ня виразкової хвороби шлунка чи дванадцятипалої
кишки у хірургічному відділенні ТОКЛ протягом
1988-1997 років. У групі обстежених було 93
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(70,45 %) чоловіків та 39 (29,54 %) жінок. Вік хво-
рих коливався від 20 до 75 років. Термін післяопе-
раційного періоду складав 5-15 років. Стан хворих
встановлювали за допомогою клініко-анамнестич-

них даних, ендоскопічного та морфологічного об-
стеження. ЕГДС проводилась ендоскопом Olympus
GIF XQ10. Хворих було поділено на чотири групи
залежно від способу оперативного втручання.

Таблиця 1. Розподіл обстежуваних хворих на групи в залежності від перенесеного оперативного
втручання

Кількість обстежених хворих в 
абсолютних числах 

% від загальної кількості 
обстежених хворих Група Спосіб оперативного лікування 

жінок чоловіків всього жінок чоловіків всього 
1. Резекція шлунка за способом

Більрот-І
5 16 21 3,7 12,1 15,9

2. Резекція шлунка за способом
Більрот-ІІ в модифікаціях 16 37 53 12,1 28,1 40,2 

3. СПВ з дренуючими операціями 11 24 35 8,3 18,2 26,5 
4. Пілорозберігаючі і сегментарні

резекції шлунка 7 16 23 5,3 12,1 17,4 

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. За допомогою анкетування встановлено, що
серед осіб, що перенесли оперативне лікування
виразкової хвороби шлунка чи дванадцятипалої
кишки в післяопераційному періоді спостерігалися
фактори ризику розвитку остеопорозу. Серед опи-
саних палили 32 (24,2 %), зловживали кавою 54 (40,0
%), зловживали алкоголем 37 (28,15 %), приймали
лікарські середники 46 (34,8 %), мали низький рі-
вень фізичної активності 41 (31,06 %), а 28 (21,2 %)
не сприймали молочних продуктів.

Серед обстежених осіб більшість не дотриму-
валися дієти. Характер харчування як достатній
оцінювали 61 (46,25 %) пацієнтів, задовільний 43
(32,5 %) і незадовільний 28 (21,2 %).

Після перенесеного оперативного втручання 63
особи (47,7 %) залишилися на попередньому робо-
чому місці, 46 осіб (34,8 %) змінили роботу. У зв’я-
зку з даним захворюванням отримали групи інва-
лідності: ІІІ групу 19 (14,3 %); ІІ групу 4 (3,03 %).

Оцінка суб’єктивного стану показала, що добре
себе почували 32 (24,2 %) пацієнти, на стан свого здо-
ров’я як задовільний вказували 78 (59,1 %), незадові-
льний 21 (16,1 %). Причому серед цієї кількості осіб 6-
ом виконано субтотальну резекцію шлунка з
передньоободовим анастомозом за Накег, 8-ом резе-
кцію шлунка за способом Гофмейстера-Фінстерера.
Аналіз анамнестичних даних показав, що 28,12 % від-
мічало явища диспепсичного синдрому. Серед проявів
якого у 28,1 % мали місце зниження апетиту, у 31,4 %
нудота, у 34,5 % відрижка, у 29,3 % печія, у 3,3 % від-
чуття розпирання у животі після прийому їжі, у 43,8 %
неприємний запах з рота, у 12,6 % схильність до закре-
пів, у 9,4% схильність до проносів. Проноси зустріча-

лися у хворих, яким виконано СПВ в поєднанні з дре-
нуючою операцією. Поряд з цим у 13,6 % хворих зу-
стрічалися різні післяопераційні ускладнення.

Демпінг синдром і синдром привідної петлі ви-
явлено у осіб після резекції шлунка за способом Бі-
льрот-ІІ в модифікаціях Гофмейстера-Фінстерера і
Гаккер-Бальфура, рецидив виразки дванадцятипа-
лої кишки виник у хворих після СПВ з пілоропласти-
кою за Фінеєм. На основі аналізу клінічного обсте-
ження встановлено особливості клінічних проявів
ураження опорно-рухового апарату. У скаргах 12
хворих (9,09 %) переважали відчуття втоми в спині,
дискомфорт у поперековій і межлопатковій ділянках.
Хворих 2-ї групи (особливо після резекції шлунка за
Гаккера-Бальфуром) турбували болі у шийному, гру-
дному і поперековому відділі хребта. У пацієнтів 3-
ї та 4-ї груп зазначені скарги не з’являлися або не
мали спорадичного характеру, що свідчило про ві-
кову залежність ураження кістково-суглобової сис-
теми. Виявлені також  відмінності за локалізацією
болю, останні мали однакову залежність у всіх гру-
пах. У жінок больові відчуття частіше локалізують-
ся у шийному та нижньо-грудному відділах хребта,
у чоловіків - у поперековому відділі. Рухи в хребті у
таких осіб обмежені, а довгі м’язи спини знаходять-
ся у стані напруження. Обстежені особи скаржать-
ся на болі у суглобах(в основному у великих). Се-
ред них у першій віковій групі 28 %, у другій 47,0 %,
у третій 69,0 %. У 17 обстежених (12,87 %) через 8-
12 років після операції стався перелом кісток. З них
у 2 (1,51 %) переломи хребта, 5 (3,78 %) переломи
передпліччя у нижній третині, у 3 (2,27%) перелом
шийки стегна, у 4 (3,03 %) перелом кісток гомілки, у
3 (2,27 %) – переломи ребер.
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Рис. 1. Кількісна оцінка виникнення переломів
обстежених хворих.

Серед осіб, що мали переломи, у 9 випадках
були хворі третьої вікової групи, в 5 – другої гру-
пи і в 3 випадках – першої вікової групи. Щодо
кількості переломів серед хворих, яким викону-
вали оперативні втручання, то вони розподіля-
лися в наступному порядку. Після резекції шлу-
нка  за  Більрот-ІІ  в  модифікації
Гофмейстера-Фінстерера –6 (35,29 %) серед
всіх переломів. Після резекції шлунка за Біль-
рот-ІІ в модифікації Гаккера-Бальфура – 2 (11,76
%). Після резекції шлунка за способом Більрот-
І - 3 хворих (17,64 %). СПВ з дренуючими шлу-
нок операціями – 4 особи (23,52 %) і пілорозбе-
регаючих і сегментарних резекцій шлунка – 2
(11,76%).

Аналіз супутньої патології показав наявність
ії у 86 пацієнтів (65,15 %). Супутні захворюван-
ня мали вплив на загальний стан хворих і на від-
далені результати післяоперційного періоду.

Ендоскопічне обстеження ВВТТ.
Одним з основних методів діагностичної оці-

нки результатів хірургічного лікування виразко-
вої хвороби є ЕГДС з прицільною біопсією сли-
зової оболонки шлунка і дванадцятипалої кишки.
Результати ЕГДС у обстежених пацієнтів свід-
чать про різноманітний характер стану  слизо-
вої оболонки: від ознак поверхневого запалення
до глибоких атрофічних процесів. Ендоскопічне
обстеження верхніх відділів травного тракту
проведено 112 пацієнтам (84,8 %) після хірургі-
чного лікування виразкової хвороби шлунка і два-
надцятипалої кишки. Ендоскопічна картина сли-
зової оболонки шлунка, кукси шлунка, ділянки
анастомозу у хворих з органозберігаючими опе-
раціями дванадцятипалої кишки була різною.
Найчастіше спостерігався поверхневий гастрит
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Рис.2. Зміни слизової оболонки шлунка після
оперативного втручання.

кукси шлунка (48 хворих (36,4 %), рідше зміша-
ний.

У всіх обстежених хворих гастрит І ступеня
важкості діагностований у 30 (22,72 %), ІІ – у
48 (36,37 %), ІІІ – у 8 (6,06 %). Ураження сли-
зової дванадцятипалої кишки виявлено у 18
(13,63 %) хворих після СПВ з дренуючою опе-
рацією, 11 (8,33 %) хворих після сегментарної
резекції шлунка і 17 (12,87 %) після резекції
шлунка за способом Більрот-І. Ураження стра-
воходу у вигляді езофагіту І-ІІІ ступеня спосте-
рігалося у 21 (15,9 %) пацієнтів. У даному ви-
падку рефлюкс-езофагіт у хворих після резекії
шлунка спричинений порушенням інервації кла-
панного апарату та зміною величини кукси Гіса.

При проведенні ЕГДС встановлено, що у 82
(62,12 %) хворих слизова оболонка частини шлу-
нка, що залишилася була блідого або блідо-ро-
жевого кольору, у 28 (21,2 %) випадків з потов-
щенням складок. У 37 (28,03 %) обстежених
вміст шлунка був прозорим. У 26 (19,6 %) ви-
явлено мутний вміст шлунка. А у 37 (28,03 %)
він був пінистим.

Після СПВ в поєднанні з дренуючою шлу-
нок операцією у 3 (2,27 %) хворих спостерігав-
ся відкритий пілоричний відділ шлунка, а після
сегментарної резекції шлунка у 2 (1,51 %) випа-
дків відкритий пілорус. Гіпотонія цього замика-
льного апарату спостерігалася після даного
типу  операції лише в 1 (0,75 %) випадків. При
огляді дванадцятипалої кишки виявлені наступ-
ні особливості: колір слизової був переважно
рожевий з ділянками гіперемії, і змінами по типу
“манної крупи” у 6 (4,54 %), слизова набрякла у
15 (11,36 %), а складки потовщені у 13 (9,84 %)
обстежених.
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Таблиця 2. Супутні захворювання.

Нозологія Абсолютна кількість хворих Кількість хворих в % 
Гіпертонічна хвороба 18 13,63
ІХС 16 12,12
Патологічний клімакс 3 2,27
Захворювання нирок  7 5,3 
Остеохондроз хребта 42 31,82

Таблиця 3. Показники кислотопродукуючої функції шлунка після хірургічного лікування.

Кислотність 
норма гіперацидність гіпоацидність Вид операції 

заг. % заг. % заг. %
Резекція шлунка за Більрот-І п=21 7 5,30 2 1,510 12 9,09
Резекція шлунка за Більрот-ІІ в 
модифікаціях п=53 

28 21,21 8 6,06 17 12,87

СПВ з дренуючими операціями п=35 18 13,63 3 2,27 14 10,60
Пілорозберігаючі і сегментарні 
резекції шлунка п=23 

14 10,60 4 3,03 5 3,78

Висновки. Таким чином, у обстежених, що
перенесли оперативне втручання з приводу вираз-
кової хвороби спостерігаються залишкові ендоско-
пічні зміни слизової оболонки шлунка і дванадця-
типалої кишки, що безпосередньо впливають на
кінцеві результати оперативного лікування.

Внаслідок проведеного оперативного втручан-
ня відмічається помітне зниження показників кис-
лотопродукуючої здатності шлунка. Серед всіх
обстежених хворих у 17(12,87%) спостерігається

гіперацидність, у 48 (36,36 %) гіпоацидність, 67
(50,75 %) в межах норми.

Серед всіх груп обстежених підвищені показ-
ники кислотності були після резекції шлунка  за спо-
собом Більрот-ІІ у 8 (6,06 %), після сегментарних
резекцій шлунку 4 (3,03%), СПВ у 3 (2,27 %), резе-
кція за способом Більрот-І – у 2 (1,51 %) хворих.
Слід сказати, що гіпоацидний стан переважав піс-
ля резекції шлунка за Більрот-ІІ у 12,87 % та СПВ
з дренуючими операціями у 10,60 %.
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DEVELOPMENT OF PHTISIO-SURGICALS ERVICE FOR PATIENTS WITH 

PULMONARY TUBERCULOSIS IN TERNOPIL REGION
E.YE. BLIKHAR, YU.V. DOVBUSH, V.D. RUDYK

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky, Ternopil Regional Association “Phthisiology”

У статті висвітлено основні етапи формування і становлення фтизіохірургічної служби на Тернопільщині.
Також відображено впровадження нових методів і методик діагностики й оперативного лікування
працівниками хірургічного відділення.

The article deals with the main stages of the phtisio-surgical department formation and development in
Ternopil region and introduction of new methods of diagnostics and surgical treatment by the workers of the
surgical department.

Фтизіохірургічна допомога є складовою час-
тиною комплексного лікування хворих на тубер-
кульоз легень. До 1946 року на Тернопільщині та-
кої служби не було, як і не було її в Україні.
Планова протитуберкульозна допомога населен-
ню Тернопільщини почалась з організації облас-
ного тубдиспансеру в 1939 році. Першим його
головним лікарем працював Свистун Богдан Пи-
липович, який, особливо в післявоєнні роки, ба-
гато зробив для становлення фтизіатричної слу-
жби .  Свистун  Б .П .  перший  з  1935 року
застосовував штучний пневмоторакс для лікуван-
ня хворих на туберкульоз легень. В подальшому
він був активним прихильником коласотерапев-
тичного і колапсохірургічного методів лікування
хворих на туберкульоз легень.

В 1944 році відновив роботу обласний проти-
туберкульозний диспансер. В 1946 році лікар Пе-
рельштейн Аврун Елкунович вперше застосував
для лікування хворих на туберкульоз легень опе-
рації на діафрагмальному нерві, корекцію пневмо-
тораксу, операції екстраплеврального пневмолізу,
селективні торакопластики. За період з 1946 по
1949 роки колапсохірургічні операції він застосу-
вав для лікування 365 хворих.

В 1950–56 роках в районних диспансерах об-
ласті широко застосовувались колапсохірургічні
методи. В Чортківському райтубдиспансері лікар
Зіманов Л.М. виконав близько сотні операцій екс-
траплеврального пневмолізу, в Кременецькому
тубдиспансері лікар Ландзберг Я.Й. спеціалізу-
вався на виконанні торакопластик, які застосував
для лікування 86 хворих. В санаторії “Яблуново”
лікар Горбатюк Ф.Ф., в Заліщицькому тубдиспа-
нсері – лікар Роберт О.І., в Бережанському – лі-
кар Леонов М.О. широко застосовували колапсо-
хірургічні методи для лікування хворих на
туберкульоз легень. В Сущинській тублікарні Блі-
хар Є.Й, Леонов М.О. застосовували торакоплас-
тики і екстраплевральний пневмо- і олеоторакс, а
з 1957 року – резекції легень для лікування хво-
рих на туберкульоз.

В 1949 році в ОТД виділено 10 ліжок, а в 1951
році вперше відкрито фтизіохірургічне відділення на
25 ліжок, з 1953 року – на 50 ліжок. В 1949–1951 рр.
фтизіохірургічним відділенням завідував Дементь-
єв М.І., а з 1952 р. по 1956 р. – Гейнак А.В.

В цей час велику творчу роботу по створенню
української фтизіохірургічної допомоги населенню
проводив Амосов М.М., Горовенко Г.Г., Костро-
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мін П.І., Гласон А.А. та інші. В 1956 році Амосов
М.М. опублікував досвід 1000 резекцій легень. На
базі клініки, яку очолював Амосов М.М., пройш-
ли спеціалізацію понад 50 хірургів з усіх облас-
тей. Таку спеціалізацію першими пройшли терно-
пільські хірурги Гейнак А.Г., Столяров О.М. та
інші.

16 квітня 1954 року в Тернопільському облту-
бдиспансері бригада лікарів на чолі з хірургом
Гейнаком А.Г. успішно зробила першу резекцію
легень. З того часу резекційна хірургія, як метод
лікування хворих, вийшла на передові позиції, ви-
тиснувши колапсохірургічні методи.

З 1956 по 1976 роки фтизіохірургічним відді-
ленням завідував Столяров А.М., з 1976 по 1999
рр. – Горчицький М.Р. В цей період різко скороти-
лась кількість колапсохірургічних операцій і різко
збільшилось застосування резекційної хірургії. В
1960 році в області екстраплевральний пневмото-
ракс застосували 3 хворим, а торакопластику –
12 хворим. В цей же час резекції легень проведе-
но 245 хворим. В період з 1958 по 1970 роки щорі-
чно кількість резекцій легень збільшувалась і в
окремі роки сягала 280 операцій. З того часу і до
сьогоднішніх днів у фтизіохірургічному відділі про-
водяться операції хворим на туберкульоз легень
не тільки торакальні, а й з приводу інших хірургіч-
них захворювань.

Широкому застосуванню резекційної хірургії
сприяло впровадження загального ендотрахеаль-
ного знеболювання. Перший ендотрахеальний на-
ркоз під час операції пневмонектомії в листопаді
1957 році виконав лікар Півчик В.М.

На базі зданих в експлуатацію нових примі-
щень облтубдиспансеру в 1961 році створено то-
ракальний центр в складі фтизіохірургічного (зав.
Столяров О.М.) і торакального відділень (зав.
Гейнак А.Г.) – кожне по 50 ліжок.

В 1959 році лікар Сеньковський П.В. перший
започаткував бронхоскопію для обстеження хво-
рих з легеневою патологією.

В облтубдиспансері працювали талановиті хі-
рурги-практики Стасюк Г.А., Аркуша В.Ю., Бор-
сук О.С., Королюк П.В., Тимчук І.Д., Рудик О.І.,
Горчицький М.Р., які свою повсякденну роботу хі-
рурга творчо поєднували з науковим пошуком,
спрямованим на покращення ефективності ліку-
вання.

Крім операцій хворим на туберкульоз легень,
в торакальному центрі проводились планові опе-

рації у зв’язку з хронічними неспецифічними за-
хворюваннями легень, при раку легені, межистін-
ня, стравоходу. Також надавалась хірургічна до-
помога хворим з травмами  грудної клітки,
пораненнями серця, при аспірації сторонніх тіл. В
окремих випадках надавалась хірургічна допомога
при тривалих легеневих кровотечах. Лікар При-
даткевич А.В. разом із Столяровим О.М. і доце-
нтом Уткіним Г.П. розробили методику трансто-
ракального доступу до уражених грудних хребців
для проведення операції лямінектомії з пластикою
дефектів. За допомогою цього методу стало мо-
жливим надавати ефективну допомогу хворим з
явищами парезу нижніх кінцівок після перенесе-
ного туберкульозу хребта. Лікар Придаткевич
А.В., на основі аналізу ефективності лікування 100
хворих, в 1973 році захистив кандидатську дисер-
тацію, працював асистентом кафедри ортопедії і
травматології Тернопільської  медакадемії
ім. І.Я. Горбачевського.

Методика багатошарової плевризації кукси
бронха (Столяров О.М.), пункції купола плеври
(Столяров О.М., Бліхар Є.Й., Гейнак А.Г,), конс-
трукція пневмоаспіратора з автоматизованим ре-
жимом роботи (Столяров О.М., Борсук О.С.) – в
декілька разів зменшили частоту післяоперацій-
них ускладнень. На підставі аналізу матеріалів
хірургічного відділення в 1963 році кандидатську
дисертацію на тему “Стан легені і плеври після
лікування екстраплевральним пневмотораксом”
захистив Бліхар Є.Й., а в 1968 році – Стасюк Г.А.
на тему “Діагностика і лікування спонтанного пне-
вматораксу”.

Хірурги ОТД опублікували більше 100 науко-
вих праць, розробили 40 рацпропозицій, сконстру-
ювали десятки апаратів та інструментів, що спри-
яло зниженню післяопераційних ускладнень –
бронхіальних нориць із 4,6 % в 1959 році до 0,2 %
в 1965 році, відповідно, післяопераційних емпієм з
6,0 до 1,6 %.

Багато лікарів, після роботи на Тернопільщині,
продовжили успішно працювати в інших лікуваль-
них закладах України: Тимчук І.Д. захистив док-
торську дисертацію, завідував кафедрою анесте-
зіології і реанімації у Львівському медичному
університеті; Півчик В.М. захистив кандидатсь-
ку дисертацію і працював у клініці серцевої хірур-
гії в м. Києві; Махніцький М.М. і Клецан А.Ю. –
торакальними хірургами в Львівській обласній лі-
карні.
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Хворий Б., 56 років, 09.02.04 звернувся до онко-
торакального кабінету поліклініки Вінницького об-
ласного клінічного онкологічного диспансеру зі ска-
ргами на кашель з виділенням мокротиння, біль в
грудній клітці справа, підвищення температури до
38 оС, загальну слабість, пітливість, зниження апе-
титу, задишку при незначному фізичному наванта-
женні. Хворий був обстежений. При обстеженні
рентгенологічний діагноз свідчив про правобічний
нижньочастковий субателектаз та пневмонію. При
виконанні фібробронхоскопії з біопсією виявлено
розростання пухлиноподібної тканини в усті верхі-
вкового сегментарного бронха (В6) з втягненням
устів переднього базального сегментарного (В8)
та латерального базального сегментарного (В9).
Патогістологічне заключення: помірно-диференці-
йований плоскоклітинний рак. Клінічний діагноз:
центральний рак нижньочасткового бронха справа
Т2NхМ0, ІІ стадія, ІІ клінічна група, правобічна
часткова параканкрозна пневмонія.

Пацієнту було запропоноване оперативне ліку-
вання, від якого він категорично відмовився.

 Нами був запропонований альтернативний па-
ліативний метод лікування у вигляді ендоскопічної
коагуляційної реканалізації пухлини з подальшим
встановленням полівінілового стента в нижньоча-
стковий бронх справа. Під місцевим знеболюван-
ням розчином лідокаїну (2 %), виконана стандарт-
на фібробронхоскопія, під час якої через біопсійний
канал апарата підведено коагуляційний зонд від
стаціонарного коагулятора ЕС-100 і проведена ен-

доскопічна електрокоагуляція ракової пухлини, яка
дозволила відновити прохідність устів сегментар-
них бронхів, уражених пухлиною. Кровотеча при
виконанні даної маніпуляції була мінімальною. Дру-
гим етапом виконана повторна ФБС і через біопсій-
ний канал проведені біопсійні щипці з зафіксованим
стентом. Стент встановлений в устя нижньочаст-
кового бронха справа. Виконано санацію трахеоб-
ронхіального дерева фізіологічним розчином з ан-
тибіотиком . Упродовж  4-х місяців хворому
виконували санаційні бронхоскопії.

 При проведенні контрольної рентгенографії ор-
ганів грудної клітки, через 4 місяці після встанов-
лення стента, діагностовано, що явища ателектазу
та параканкрозної пневмонії відсутні. Хворому за-
пропоновано проведення променевої терапії в яко-
сті спеціального лікування раку легені.

 Променева терапія проведена двома етапами.
Сумарна доза опромінення склала 60 Грей. Після-
променевий період перебігав без ускладнень. За-
гальний стан задовільний. Значно зменшились ка-
шель та задишка, нормалізувалась температура
тіла.

 Через місяць після опромінення стент видале-
но. Під час контрольної фібробронхоскопії спосте-
рігалась значна позитивна динаміка у вигляді від-
сутності розростання пухлинної тканини з наявністю
прохідності сегментарних бронхів, але зі збережен-
ням інфільтрації слизової бронха. Після проведено-
го лікування безрецидивний період у хворого скла-
дає 1 рік і 5 місяців.
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Перекрут селезінки в клінічній практиці зустрі-
чається вкрай рідко. Причинами перекруту селезін-
ки, на думку більшості авторів, може бути сплено-
мегалія, анатомічно наявність довгої ніжки селезінки,
опущення внутрішніх органів, що частіше виявляєть-
ся у людей похилого віку [1,2]. Діагностика пере-
круту селезінки складає значні труднощі і потребує
невідкладного оперативного втручання. За даними
літератури, більшість хворих оперують з іншими ді-
агнозами гострої хірургічної патології органів чере-
вної порожнини. Опису випадку перекруту селезін-
ки в пізніх термінах вагітності в доступній нам
літературі ми не зустріли.

Наводимо власні спостереження.
Вагітна Т., 22 роки, (перша вагітність 39 тижнів),

прийнята в центральну районну лікарню 14.08.05 року
зі скаргами на біль в лівому підребер’ї, який виник
після приймання їжі, хворіє більше доби. Загальний
стан при госпіталізації був оцінений як середньої важ-
кості, живіт при пальпації болючий в епігастральній
ділянці, симптоми подразнення очеревини від’ємні.
При лабораторному обстеженні в загальних аналі-
зах крові і сечі патологічних змін не виявлено. При
ультразвуковому дослідженні органів черевної поро-
жнини – явища хронічного панкреатиту. Діагносто-
вано хронічний панкреатит на стадії загострення,
призначено відповідну консервативну терапію, після
проведення якої стан хворої покращився.

17.08.05 року посилився біль в лівому підребе-
р’ї, діастаза сечі зросла до 512 од., в зв’язку з чим
хвора переведена у Волинську обласну клінічну лі-
карню. При госпіталізації після консультації відпові-
дних спеціалістів діагностовано: вагітність 39 тиж-
нів, хронічний панкреатит на стадії загострення. Після
проведення повторного ультразвукового досліджен-
ня органів черевної порожнини патологічних змін зі
сторони гепатобіліарної системи та селезінки не ви-

явлено, підшлункова залоза (головка та тіло) не збі-
льшена, ехогенність тканини підвищена за рахунок
дрібновогнищевих фіброзних змін. Загальний аналіз
крові: гемоглобін – 97 г/л, лейкоцити – 13,0х109 , фіб-
риноген – 6,21 ммоль/л, в-нафтоноловий тест (+). В
аналізі сечі виявлено білок (до 0,6 г/л), поодинокі
лейкоцити, еритроцити, діастаза сечі – 128 од. Хво-
ра продовжувала отримувати консервативну тера-
пію згідно з діагностованою патологією.

19.08.05 року стан хворої погіршився, посилив-
ся біль в лівому підребер’ї, з’явились симптоми по-
дразнення очеревини. Враховуючи вищевказане, а
також пізні терміни вагітності, важку екстрагені-
тальну патологію (панкреатит), вирішено провести
розродження шляхом кесаревого розтину з пода-
льшим лікуванням гострого панкреатиту.

Під час кесаревого розтину (дитина – 8 балів
за шкалою Апгар) зроблена ревізія органів черев-
ної порожнини, де виявлено різко збільшену селезі-
нку, темно-багрового кольору. Після розширення ла-
паратомного доступу діагностовано перекрут
селезінки на ніжці навколо осі на 180 градусів з
формуванням абсцесу у воротах, некрозу хвоста
підшлункової залози. Виконано спленектомію, ла-
важ та дренування черевної порожнини.

Патогістологічне заключення : селезінка з мно-
жинними крововиливами та ділянками некрозів.

Післяопераційний період перебігав без усклад-
нень. Хвора виписана додому в задовільному ста-
ні на 8-му добу після операції.

Таким чином, поєднанння вагітності в пізніх
термінах з перекрутом селезінки в даному випад-
ку не дозволило діагностувати дану патологію до
операції, незважаючи на неодноразове ультразву-
кове дослідження органів черевної порожнини. Од-
нак правильно вибрана лікувальна тактика дозво-
лила отримати задовільні результати.
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Підсумовано підходи до вибору тактики лікування неускладнених переломів грудного та поперекового
відділів хребта. Наведено випадок оперативного лікування неускладненого взривного перелому Th12 хребця.

Management strategies for fractures of thoracolumbar spine without neural injury are discussed. Case of
treatment of burst fracture of Th12 is presented.

Переломи грудопоперекового відділу хребта
поділяють на дві групи: мінімальні та значні. До
першої відносяться переломи остистих, поперечних,
одного суглобового відростків, де консервативна
тактика не викликає будь-яких дискусій. Серед
найбільш поширених та простих класифікацій пе-
реломів грудопоперекових хребців є класифікація
Denis [5]. Згідно з нею, до значних переломів гру-
допоперекового відділу хребта відносяться:

а) компресійні переломи (найчастіше є неуск-
ладненими);

б) взривні переломи (значна частина їх є неуск-
ладненими);

в) переломовивихи (вкрай рідко є неускладне-
ними);

г) згинально-дистракційні ушкодження (біль-
шість їх є неускладненими).

Ще донедавна переломи хребта без неврологі-
чних ускладнень лікували майже виключно консе-
рвативно. Проте не поодинокі випадки віддалених
негативних наслідків таких травм спонукали до
пошуку ефективніших методик лікування. Серед
найбільш частих віддалених негативних наслідків
неускладнених переломів хребта прогресуюча кі-
фотична деформація та віддалений неврологічний
дефіцит.

Подальший розвиток та вдосконалення опера-
тивних втручань на хребетному стовпі з метою про-

філактики зазначених ускладнень викликав необ-
хідність у визначенні показань до консервативного
і оперативного лікування неускладненої травми
хребта. У цьому контексті виникло поняття неста-
більності переломів хребта. Не існує чіткого все-
охоплюючого визначення стабільності [2, 5, 8]. Вла-
сне, під нестабільними розуміють такі переломи,
які потенційно можуть призводити до прогресую-
чої деформації хребта та/чи до появи або нарос-
тання неврологічного дефіциту. З метою універса-
лізації підходів до визначення стабільності
ушкодження розроблена тристовпова біомеханіч-
на концепція [6], згідно з якою, хребет поділено на
три опорні комплекси: до переднього опорного сто-
впа віднесено передню поздовжню зв’язку, вент-
ральні відділи диска та тіла хребця; середній стовп
включає дорсальні відділи диска та тіла,  задню
поздовжню зв’язку; задній стовп утворено міжхре-
бцевими суглобами, поперечними та остистими
відростками із відповідними зв’язками. Згідно із за-
пропонованою концепцією, до стабільних перело-
мів відносяться пошкодження в межах одного опо-
рного стовпа. Пошкодження двох чи трьох опорних
стовпів вважають нестабільними.

З метою оцінки виду перелому, окрім клінічно-
го дослідження, у більшості випадків достатньо
провести аналіз рентгенограм хребта у стандарт-
них, інколи і у косих проекціях. Комп’ютерна томо-
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графія хребта виконується частіше для визначен-
ня об’єму планованого оперативного втручання,
рідше для уточнення виду перелому. Застосуван-
ня магнітно-резонансної томографії дозволяє окрім
кісткових структур оцінити і ушкодження дисків,
зв’язкового апарату хребта.

Лікування компресійних переломів грудопопе-
рекового відділу хребта у більшості випадків є кон-
сервативним. Полягає у максимальному віднов-
ленні анатомічної структури та функції хребта, що
досягається за допомогою репозиції (реклінації) за
рахунок перерозгинання ушкодженого відділу хре-
бта одномоментно або протягом декількох діб з
наступною зовнішньою фіксацією хребта корсетом.

Показаннями до хірургічної стабілізації компре-
сійних переломів нижньогрудних та поперекових хре-
бців є зниження висоти тіла більше ніж на 50 % або
кіфотична деформація більш як 30° при умові не-
ефективності консервативного лікування. Критерія-
ми неефективності консервативного лікування у та-
ких випадках є прогресування деформації і/або біль,
що не зникає, незважаючи на іммобілізацію корсе-
том. Оперативним втручанням вибору у такій ситу-
ації є оперативна реклінація, задній спондилодез із
фіксацією траспедикулярною системою. Можливе
також застосування малоінвазивного оперативного
втручання – пункційної вертебропластики, проте її
використання у випадках гострої травми є недоста-
тньо вивченим. Безумовними показаннями до її за-
стосування є остеопоротичні компресійні переломи
за умови неефективності консервативного лікуван-
ня за згаданими вище критеріями.

Лікування взривних переломів у більшості ви-
падків вимагає оперативного втручання. Оскільки
навіть при мінімальних клінічних проявах такої тра-
вми, наявність ушкодження задніх відділів тіла хре-
бця створює ризик неврологічного дефіциту навіть
у віддалений післятравматичний період. Методом
вибору у такій ситуації є оперативна реклінація та
задній спондилодез із фіксацією траспедикулярною
системою. За наявності уламку, що змістився у
спинномозковий канал, декомпресія (корпоректомія
або лямінектомія) не показана, оскільки у більшо-
сті випадків уламок вдається вправити за рахунок
реклінації.

Консервативне лікування при взривних перело-
мах показане при значних оперативних ризиках,
пов’язаних із віком, хронічними захворюваннями,
при відсутності уламків, що змістились у спинно-
мозковий канал. Консервативне лікування є анало-
гічним такому при компресійних переломах.

Переломовивихи грудопоперекових хребців
дуже рідко є неускладненими. Такі ушкодження
завжди потребують оперативної стабілізації хреб-
та. Вибір методу оперативного втручання є склад-
ним. Найбільш часто виконуються такі типи втру-
чань: передній корпородез + задній спондилодез із
фіксацією транспедикулярною системою; задній
корпородез із фіксацією транспедикулярною систе-
мою; задній спондилодез (міждужковий, міжпопе-
речний, міжостистий) із фіксацією транспедикуля-
рною системою.

Вибір тактики лікування неускладнених згина-
льно-дистракційних ушкоджень залежить від наяв-
ності переважно кісткової чи переважно зв’язкової
травми (розрив міжостистих, надостистих зв’язок,
диска). Консервативне лікування застосовується
при переважно кісткових згинально-дистракційних
ушкодженнях (лінія перелому проходить через ости-
стий відросток, ніжки та задні відділи тіла хребця),
полягає у зовнішній іммобілізації корсетом. Через
погану здатність зв’язок до зрощення при перева-
жно зв’язкових ушкодженнях показана оперативна
стабілізація. Оперативне лікування полягає у зад-
ній компресії ушкодженого сегмента та задньому
спондилодезі, із фіксацією траспедикулярною сис-
темою або ламінарними гачками.

Найбільш універсальним способом металоос-
теосинтезу хребта є транспедикулярна фіксація.
Конструкція складається із шурупів, що вводяться
траспедикулярно у тіла хребців, та балок, що з’єд-
нують шурупи, може доповнюватись також ламі-
нарними та педикулярними гачками, поперечними
з’єднувальними елементами. У більшості випад-
ків дана система застосовується самостійно, інко-
ли одночасно із іншими системами фіксації. До не-
заперечних переваг даного виду фіксації слід
віднести: (а) можливість фіксації усіх трьох опор-
них стовпів хребта; (б) втручання виконується із
малотравматичного заднього доступу; (в) констру-
кція забезпечує надійну стабілізацію; (г) можли-
вість контрольованої дистракції чи компресії ушко-
дженого сегмента; (д) створення сприятливих умов
для консолідації перелому та досягнення солідного
спондилодезу, що досягається розвантаженням та
знерухомленням сегмента; (е) дозволяє ранню ак-
тивізацію та реабілітацію пацієнта; (є) не потребує
додаткових засобів зовнішньої фіксації після втру-
чання.

У світі перші оперативні втручання з транспе-
дикулярної фіксації хребта були проведені у 70-ті
роки минулого століття [7]. У нашій клініці перші
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оперативні втручання були виконані наприкінці 90-х
років.

Наводимо приклад лікування пацієнтки з неуск-
ладненим взривним переломом. Пацієнтка Г. посту-
пила у ортопедичне відділення обласної лікарні од-
разу після травми. За даними рентгенографії хребта
(не наведено) діагностовано компресійний перелом
Th12 хребця. Застосовано консервативне лікування
– поетапна реклінація. Проте при виконанні повтор-
них рентгензнімків через 1 тиждень після травми
(рис. 1а,б) виявлені ознаки ушкодження задніх від-
ділів тіла хребця. При проведенні КТ хребта підтве-

рджено наявність уламка, що зміщувався у канал
на 4 мм. Встановлено діагноз: взривний перелом
Th12 хребця. Виконано оперативне втручання: опе-
ративна реклінація, задній міжостистий спондилодез
із фіксацією траспедикулярною системою Th11-L1
(рис. 1в,г). На контрольній рентгенограмі виявлено
часткове зменшення клиноподібної деформації та
часткове відновлення висоти тіла хребця. На конт-
рольній КТ хребта – повне вправлення уламка. Па-
цієнтка активізована на другий післяопераційний
день. При піврічному спостережені – без неврологі-
чного дефіциту, статодинамічних розладів.

Мал.1. Рентгенограми. Взривний перелом Th12 хребця у прямій (а) та боковій (б) проекціях до оперативного втручання
та після оперативної реклінації та заднього спондилодезу із фіксацією траспедикулярною системою Th11-L1 (в,г).

а б

в г
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Автори дають опис причин та особливостей доопераційної та інтраопераційної діагностики рідкої хірургічної
патології – хілотораксу.

The authors describe the causes and features of pre- and intraoperative diagnosis of rare surgical pathology –
chylothorax.

Найбільш частими причинами хілотораксу є тра-
вматичний розрив грудної протоки та пухлини  ме-
жистіння [1, 2]. Нами було прооперовано 4 хворих з
хілотораксом. Правобічний  хілоторакс мав місце у
трьох випадках, лівобічний – в одному. В двох випа-
дках причиною хілотораксу був  травматичний роз-
рив грудної протоки, в одному – її пухлина.

В одному випадку пролежень межистіння змі-
неним лімфатичним вузлом, викликав пошкоджен-
ня лівих навколоаортальних гілок грудної протоки з
лівобічним хілотораксом. Враховуючи рідкість лі-
вобічного хілотораксу, зумовленого травмою лівої
навколоаортальної колатералі грудної протоки, при-
водимо наше спостереження.

Хвора К., 56 років, поступила в стаціонар зі ска-
ргами на ядуху, слабість, біль в лівій половині груд-
ної клітки. Хворіє протягом місяця, прояви нарос-
тали в своїй інтенсивності. Загальний стан хворої
задовільний, шкіра та видимі слизові оболонки зви-
чайного забарвлення. Периферичні лімфатичні ву-
зли не збільшені. Грудна клітка правильної форми.
Перкуторно зліва, нижче лопатки – вкорочення ле-
геневого звуку. Там же різко послаблене дихання.
Межі серця злегка зміщені  вправо. Тони серця
чисті, ритмічні. Пульс 88 ударів за хвилину, ритмі-
чний, задовільних характеристик. Артеріальний
тиск – 12,7/7,3 кПа.

На рентгенограмі органів грудної клітки визна-
чається наявність рідини в лівій плевральній поро-
жнині від VІ ребра донизу.

Аналіз крові: еритроцити – 3,4 х 1012 г/л, гемо-
глобін – 108 г/л, кольоровий показник – 0,9, лейкоци-
ти – 5,2 х 1012 г/л, паличкоядерні – 53 %, еозинофіли
– 1 %, лімфоцити – 42 %, моноцити – 2 %, ШОЕ –
21 мм/год. Аналіз сечі – без особливостей.

Під час плевральної пункції отримано рідину
молочнобілого кольору, сметаноподібної консисте-
нції. При лабораторному дослідженні рідини вияв-
лено білка 68,3 г/л, в цитограмі – 90 % лімфоцитів,
10 % нейтрофілів.

Загальний білок крові 54,5 г/л, альбумінів –
40,0 %, альфа-1-глобулінів – 10,0 %, альфа-2-гло-
булінів – 10,0 %, бета-глобулінів – 16,6 %, гамма-
глобулінів – 23,4 %.

Для уточнення діагнозу хворій запропоновано
з’їсти бутерброд з губною помадою, яка через 2
години з’явилась в лівій плевральній порожнині, що
біло підтверджено плевральною пункцією.

Встановлено клінічний діагноз: розрив гілки гру-
дного лімфатичного протоку, лівобічний хілоторакс.

В зв’язку з відсутністю позитивної тенденції від
консервативного лікування хілотораксу та розвит-
ком гіпо- та диспротеїнемії хворій показано опера-
тивне лікування. Для візуалізації протоки під час
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торакотомії за 2 години до операції хвора випила
200 мл сметани та з’їла  бутерброд з губною по-
мадою. Під час торакотомії в лівій плевральній по-
рожнині виявлені залишки лімфи, які видалені. Роз-
січена внизу потовщена медіастинальна плевра.
Виявлено розрив лівої навколоаортальної  колате-
ралі грудної лімфатичної протоки, з каудального від-
різку якої поступає забарвлена лімфа. Лімфатична
судина вище та нижче розриву перев’язана капро-

новими лігатурами. Плевральна порожнина дрено-
вана гумовим трубчатим дренажем та пошарово
зашита. Післяопераційний період перебігав гладко.
Через 14 днів хвора виписана додому. При контро-
лі – через 2 роки хвора почуває себе добре, продо-
вжує працювати.

Наше спостереження цікаве в тому відношен-
ні, що дана патологія рідкісна, діагностика її на рів-
ні доспеціалізованої допомоги утруднена.
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Однією з найбільш рідкісних аномалій розвит-
ку травної системи є агенезія жовчного міхура. Цей
стан характеризується відсутністю жовчного мі-
хура та міхурової протоки без інших мальформацій
внутрішньопечінкових та позапечінкових жовчних
шляхів. За бібліографічними даними, в світі описа-
но близько 400 випадків подібної патології [2]. В
збірному огляді 1 501 061 аутопсій знайдено лише
237 випадків агенезії жовчного міхура [3]. Серед
осіб, діагноз яким був встановлено прижиттєво,
домінують жінки в співвідношенні 3:1, хоча за да-
ними аутопсій співвідношення між чоловіками та
жінками рівне [5]. В переважній більшості клініч-
них спостережень передопераційне обстеження не
дозволяло діагностувати цю патологію, тому у
майже 100 % хворих діагноз був встановлений ін-
траопераційно [2-6].

Хвора О., 23 роки, була направлена на хірургічне
лікування з діагнозом: жовчнокам’яна хвороба, хро-
нічний калькульозний холецистит. В анамнезі три
останніх роки хвора відмічає періодичний колікопо-
дібний біль в правому підребер’ї, періодичну нудоту,
непереносимість жирної та смаженої їжі. Проведе-
не за тиждень до госпіталізації ультрасонографічне
дослідження виявило гіперехогенну смугу в проекції
жовчного міхура, що дає ехо-тінь. Сонографічні дані
були трактовані як відключений жовчний міхур, за-
повнений конкрементами. Патології протокової сис-
теми не виявлено. При фіброгастродуоденоскопії
виявлений хронічний гастродуоденіт, дуоденогаст-
ральний рефлюкс жовчі. Результати біохімічних та
гематологічних досліджень без відхилень від нор-
ми. Після проведеного обстеження хворій було ви-
рішено провести лапароскопічну холецистектомію.
При діагностичній лапароскопії жовчний міхур не
виявлений. Візуалізована гепатодуоденальна зв’яз-
ка, очеревина над нею розсічена та відсепарована.

Виділений холедох діаметром 7 мм, ворітна вена та
печінкова артерія. Проведена дисекція гепатикохо-
ледоха до місця його біфуркації у воротах печінки,
додаткових протокових структур не виявлено. Інтра-
операційна холангіографія, що підтверджує відсут-
ність об’єктивних ознак холедохолітіазу, не прово-
дилась. Діагностована агенезія жовчного міхура,
операція закінчена без експлоративної лапаротомії.
Післяопераційний період проходив без ускладнень.
На другу післяопераційну добу виконане контрольне
сонографічне дослідження органів черевної порож-
нини (апарат GE Voluson 730 Expert), під час якого
знов візуалізована ехоструктура в товщі правої час-
тки печінку вигляді переривчастого тяжа розміром
4,5 х 0,7 см (за щільністю ближча до фіброзу, ехо-
тіні не віддає). Патологічних змін з боку підшлунко-
вої залози, органів малого таза та нирок виявлено не
було. Хвора в задовільному стані виписана на амбу-
латорне лікування на другу післяопераційну добу.
Загальний термін перебування в стаціонарі склав 3
доби.

Агенезія жовчного міхура це вкрай рідкісна вада
розвитку травної системи, її частота в популяції, за
даними літератури, складає від 0,01-0,02 % [3] до
0,04 % [1]. Цей стан викликається вродженими де-
фектами генетичного апарату, декілька досліджень
виявило стійку родинну схильність до цієї патології
[3]. За клінічними проявами пацієнти з агенезією
жовчного міхура поділяються на три групи [3, 4].

1. Пацієнти без клінічної симптоматики (35 %).
2. Пацієнти з клінічними проявами патології ге-

патобіліарної системи (15 %). З них біль в правому
підребер’ї відмічають 90 % хворих, на нудоту ска-
ржаться 37 % пацієнтів, жовтяниця спостерігаєть-
ся у 36 % хворих.

3. Третя група хворих – це діти з вродженими
вадами розвитку, такими як агенезія легень, тет-
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рада Fallot, аномалія кінцівок, урогенітальні та не-
часті гастроінтестинальні вади. Таких хворих 15-
16 % від усієї групи.

На жаль, в переважній більшості випадків ста-
ндартне передопераційне обстеження не дозволяє
поставити діагноз агенезії жовчного міхура, робля-
чи практично неможливою передопераційну діаг-
ностику подібної патології [3,5]. Ультрасонографі-
чне дослідження зазвичай трактує отриману
картину як зменшений в об’ємі, скорочений чи змо-
рщений жовчний міхур. При інтраопераційній ревізії
жовчний міхур не візуалізують в його звичайній
анатомічній проекції, подальша ревізія не виявляє
його  і в ектопічних місцях розташування: внутріш-
ньопечінково, з лівого боку, ретроперитонеально, за
печінкою, в товщі серпоподібної зв’язки, репропан-
креатично та ретродуоденально. При наявності
будь-яких зрощень в ділянці воріт печінки та ложа
міхура необхідна їх ретельна дисекція. Основними
цілями інтраопераційної ревізії при підозрі на агене-
зію жовчного міхура є:

1. Пошук внутрішньопечінкового жовчного міхура.
2. Пошук жовчного міхура в місцях його екто-

пічної локалізації.
3. Пошук непрямих ознак холедохолітіазу та

його виключення.
В більшості спостережень для досягнення ви-

щеозначених цілей автори застосовували лапарото-
мію, необхідну для проведення інтраопераційно хо-
лангіографії, мобілізації дванадцятипалої кишки за
Кохером, дисекції гепатодуоденальної зв’язки, але
в наведеному нами випадку лапаротомія не засто-
совувалась. Пошук жовчного міхура в ектопічних
місцях розташування був виконаний шляхом рете-
льної лапароскопічної ревізії черевної порожнини та
дисекції гепатикохоледоха, а діагноз холехолітіазу
виключений при динамічній ультрасонографії, що в
результаті дозволило уникнути травматичної лапа-
ротомії. Комплексне застосування малоінвазивних
методик, таких як діагностична лапароскопія, ульт-
расонографія, РПХ, дозволяє впевнено і обґрунто-
вано діагностувати агенезію жовчного міхура.
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Проаналізовано результати лікування 9 хворих на поширені форми колоректального раку. Відмічено, що у
групі хворих, які приймали елоксатин в комбінації з 5-FU (5-фторурацил), спостерігається позитивна динаміка
більш тривалого виживання.

The analysis of treatment of 9 patients with advanced colorectal cancer has been carried out done. In patients
who underwent treatment with Eloxatine in combination with 5-FU (5-ftoruracil) the overall survival was
better than in control group.

В Україні щорічно реєструється близько 15 тис.
хворих на колоректальний рак. Понад 40 % з них
гине протягом першого року з моменту (дня) вста-
новлення діагнозу. Тому проблема лікування поши-
рених форм колоректального раку (КРР) є однією
з актуальних і гострих проблем сучасної клінічної
онкології [2]. Довготривала виживаність хворих на
поширені форми КРР може бути досягнута лише у
тих пацієнтів, у яких можливе видалення метаста-
зів. До недавнього часу хіміотерапію в лікуванні
КРР використовували як паліативний метод, який
покращував якість життя хворих з даною патоло-
гією.

Тривале застосування найбільш часто вжива-
ного у таких хворих 5-фторурацилу, дало можли-
вість об’єктивно оцінити терапевтичні властивості
цього препарату, показники ефективності якого не
високі. За даними різних авторів, лише в 25–32 %
хворих на рак товстої кишки спостерігаються як
об’єктивний, так і суб’єктивний ефект при його за-
стосуванні [1, 3]. Поряд з цим, завдяки досягнен-
ням фундаментальної науки, виявлено ряд молеку-
лярно-біологічних та генетичних особливостей КРР,
які докорінно змінили погляди на механізми розви-
тку і прогресування пухлини, відкрили нові перспе-

ктивні можливості щодо лікування хворих з цією
локалізацією. Поява нових цитостатичних препа-
ратів, до яких чутливі колоректальні аденокарци-
номи, їх комбінації з іншими групами цитостатиків
є очікуваною надією клініцистів, тому що у них
з’являється реальна можливість надати допомогу
великій кількості хворих з КРР, котрих очікує лише
симптоматичне лікування. Новим препаратом (по-
хідним платини 3-го покоління), який проявив акти-
вність при КРР, є елоксатин (оксалиплатин). Ме-
ханізми цитотоксичної дії елоксатину обумовлені
взаємодією його з ДНК шляхом утворення між- і
внутрішньоспіральних містків ДНК, завдяки яким
синтез ДНК блокується. Для елоксатину характе-
рна мінімальна гематотоксичність, він не викликає
нефро- і ототоксичних реакцій, випадання волосся.
Серед негативних проявів дії елоксатину спостері-
гається розвиток нейротоксичного синдрому, лари-
нго-фарингеальної дизестезії, які ліквідовуються
шляхом подовження інфузії препарату [4].

Під спостереженням знаходилось 9 хворих з
поширеним колоректальним раком, в комплексно-
му лікуванні яких використовували елоксатин. Хворі
в основному були похилого віку (середній вік скла-
дав 67,4 року). У всіх пацієнтів діагноз колоректа-



121ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2006

ПОВІДОМЛЕННЯ

льного раку підтверджений морфологічно. Всім
хворим проводили клініко-лабораторні обстеження
(загальний та біохімічний аналіз крові, тести на
печінкові ферменти), УЗД, КТ органів черевної по-
рожнини, яке проводили до початку лікування, а
також протягом більше 3-6 місяців після його за-
вершення. Введення препарату хворим на КРР
проводилось за допомогою програмованого за ча-
сом інфузатора внутрішньовенно по 125 мг, трива-
лість інфузії 6–8 год.

Ефективність протипухлинної терапії оцінюва-
ли за критеріями ВООЗ [5].

Колоректальний рак довгий час вважався захво-
рюванням, яке не піддається впливу хіміотерапії.
Наприкінці 80-х років комбінація препарату 5-фто-
рурацилу з фолієвою кислотою підвищила довготри-
валість ремісії і продовжила життя хворих.

Нами досліджені безпосередні результати ліку-
вання 9 хворих на КРР. Всім хворих проведено 2
курси елоксатину по 125 мг внутрішньовенно. Пре-
парат вводився протягом 6 год. Після першого вве-
дення препарату токсичних проявів не відмічено.
Однак, потрібно відмітити, що у 3 хворих під час
інфузії з’явилась нудота без блювання, утруднення
при ковтанні. Проте ці побічні реакції зникли через
1,5–2 год після введення препарату і не потребува-
ли медикаментозної корекції. У 2 хворих мало міс-
це метастатичне ураження лівої і правої часток
печінки через 2 з половиною роки після хірургічно-
го втручання з приводу КРР. Метастатичне ура-
ження печінки верифіковане ультразвуковим дослі-

дженням та даними комп’ютерної томографії. Пе-
ред повторним введенням елоксатину, що відбува-
лося через 3 тижні, проведено контрольне УЗД пе-
чінки, яке не виявило таких змін у цих хворих, котрі
можна було б пов’язати з введенням елоксатину.
Під час повторного введення препарату у 7 хворих
відмічено нудоту, у 3 – блювання вкінці курсу хі-
міотерапії, а також діарею протягом наступних 1-2
днів, підсилення загальної слабості організму. Кон-
трольні УЗД печінки проведені через 3, 6 місяців
після повторного введення елоксатину не засвід-
чили зменшення метастатичних вузлів в печінці, так
само були відсутні зміни розмірів метастазів в пе-
чінку після 2-х курсів елоксатину.

Висновки: 1.Отримані безпосередні результа-
ти комплексного лікування хворих на КРР з вклю-
ченням елоксатину свідчать про задовільну пере-
носимість препарату.

2. Відмічені побічні реакції на введення елок-
сатину носять транзиторний характер і не вимага-
ють додаткового медикаментозного втручання.

3. Позитивної динаміки після 2-х курсів терапії
елоксатином з боку метастазів в печінку не відмі-
чено. Це наводить на думку про доцільність вве-
дення препарату не системно, а селективно.

4. Отримані попередні дані вказують про доці-
льність застосування елоксатину у комплексному
лікуванні хворих на КРР та подальші пошуки опти-
мальних шляхів введення цього високоефективно-
го препарату.
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Рівненська обласна клінічна лікарня

OPERATION OF“ DISPAIR”
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BOYCHUK, V.A. FEDORUK

Rivne Regional Clinical Hospital

„Хірургічна свідомість не може миритись з тим,
що хворі гинуть на наших очах від незупиненої кро-
вотечі” (С.С. Юдін)

Хворий Ш., 1952 р. народження, тривалий час
хворіє виразковою хворобою ДПК. Практично не
лікувався. В 1999 р. оперований з приводу перфо-
рації виразки. Проведено зашивання перфоратив-
ного отвору і доступний курс противиразкової  те-
рапії. Останніх півроку відмічав відчуття важкості
під ложечкою після їди, відригання повітрям, пері-
одично блювання вжитою їжею. Діагностовано
рубцевий стеноз воротаря і запропоновано хірургі-
чне лікування, від якого хворий відмовився. Знач-
но втратив у масі, фізично ослаб.

8.10.2001 р. посилилась кволість, запаморочен-
ня, з’явилось блювання „кавовою гущею” і „дьог-
теподібні” випорожнення, незначний біль в епігас-
трії. Каретою швидкої допомоги госпіталізований
в хірургічне відділення ЦРЛ. Загальний стан важ-
кий. Хворий виснажений, дефіцит маси близько 15
кг. Шкіра бліда, тургор знижений. В свідомості, але
із запізненням реагує на зовнішні подразники. Дія-
льність серця ритмічна, тони приглушені, систоліч-
ний шум на верхівці. П-120 уд. за 1 хв, АТ – 90/40
мм рт.ст. В легенях везикулярне дихання. Язик
вологий, обкладений білими нашаруваннями. Жи-
віт запалий, бере участь в акті дихання. При паль-
пації м’який, дещо болючий в епігастрії, більше в
проекції ДПК. Симптоми подразнення очеревини
від’ємні. Печінка, селезінка не збільшені.

Аналіз крові: ер. – 2,0 х 1012 /л, к.п. – 0,9, Нв–
54 г/л, Нt–28 %, Л.–24,2х109/л, ШОЕ–7мм/год. За-
гальний білок – 40,0 г/л, білірубін загальний –
8,0 ммоль/л, АСТ–0,4, АЛТ–0,6, глюкоза – 4,0 ммоль/л,
креатинін – 105 ммоль/л, сечовина – 9,1 ммоль/л.

Протромбіновий індекс – 20” – 75 %, фібриноген –
4,5 г/л.

Аналіз сечі: питома вага – 1026, цукор – від’є-
мний, білок – 0,066 г/л, ер. – 2-3,  Л. – 14-16, діаста-
за – 128 од.

Діагностовано виразкову хворобу ДПК, ускла-
днену кровотечею важкого ступеня, субкомпенсо-
ваний стеноз воротаря. ФГДС не проводилась із-
за важкого стану хворого і небезпеки посилення
кровотечі. Проводилась доступна консервативна
терапія згідно з обмеженою можливвістю лікува-
льного закладу і родичів хворого.

9-10·10 2001р. загальний стан хворого лишався
важким з тенденцією до погіршення, в зв’язку з ре-
цидивами кровотечі: повторювались блювання „ка-
вовою гущею”, „дьогтеподібні” випорожнення, про-
гресувала анемія, нестабільна гемодинаміка.

11.10.2001 р. викликана ургентна бригада з об-
ласної лікарні: хірург, ендоскопіст, анестезіолог. За-
гальний стан хворого вкрай важкий. Свідомість
затьмарена, пацієнт сонливий, позіхає. На запитан-
ня відповідає із запізненням, нерозбірливо. Погляд
фіксований в простір. Шкіра бліда, акроціаноз. П –
120 ритмічний, ледь прощупується. АТ – 90/50 мм
рт.ст. Систолічний шум на верхівці. Дихання вези-
кулярне. Язик вологий. Живіт м’який, на пальпа-
цію хворий не реагує. Печінка, селезінка не збіль-
шені.

Аналіз крові: ер. – 1,05х1012 , Нв – 28 г/л, Нt –
9,3%, к.п. – 0,8, Л. – 13,2 х109, ШОЕ – 18 мм/год,
тромбоцити–160000 х 109 , загальний білок – 36 г/л.
Протромбіновий індекс – 15” – 100 %, фібриноген
– 3,3 г/л.

ФГДС проводилась на операційному столі: стра-
вохід вільно прохідний, кардія змикається. В про-
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світі шлунка помірна кількість “кавової гущі”. Сли-
зова різко бліда. Пілорус звужений, деформований.
В ДПК зразу ж за пілорусом локалізується свіжий
кров’яний згусток на весь її просвіт. Підтікання
свіжої крові в шлунок не видно. Подальше обсте-
ження призупинено. Підтверджується діагноз ви-
разкової хвороби ДПК, ускладненої рецидивуючою
кровотечею, нестабільний гемостаз. Продовжен-
ня кровотечі   з-під згустка в кишечник не виклю-
чається. Консервативна терапія не ефективна.
Прийнято рішення оперувати хворого під ендотра-
хеальним наркозом з ШВЛ, адекватним внутріш-
ньовенним переливанням одногрупних компонентів
крові і корегуючою інфузійною терапією.

11.10.2001 р. проведена операція: верхньосере-
динна лапаротомія. Ліквідовано виражений спай-
ковий процес у верхньому відділі черевної порож-
нини. Шлунок дещо збільшений в розмірах, з
потовщеною стінкою. В зоні ДПК щільний інфільт-
рат розміром 8 х 6 х 6 см, який захоплює головку
підшлункової залози, гепатодуоденальну зв’язку і
препілоричний відділ шлунка. В тонкому і товсто-
му кишечнику кров.

Мобілізований дистальний відділ ДПК нижче
від рівня інфільтрату. Шлунок після часткової мо-
білізації, відсічений над інфільтратом в межах здо-

рових тканин. В ДПК пухкий кров’яний згусток.
По передній поверхні на протязі 6-7 см розсічена
передня стінка інфільтрату товщиною до 2 см. Ви-
далено згусток. Розпочалась інтенсивна артеріа-
льна кровотеча на дні виразкового кратера, який
має діаметр до 5 см і глибину до 3 см. Кровотеча
зупинена перев’язуванням двох кінців арозованої
артерії після їх прошивання. Нижче рівня виразко-
вого кратера з інфільтрату виділена кукса ДПК, яка
закрита атипово. Екстериторизована виразка там-
понована навколишніми тканинами інфільтрату.
Прохідність шлунково-кишкового тракту відновле-
на накладанням гастроентероанастомозу за Баль-
фуром. Черевна порожнина дренована. Під час
операції і після неї хворому перелито 1900 мл ерит-
роцитної маси, 500 мл нативної плазми і необхідна
кількість колоїдних розчинів.

Аналіз крові від 12.10.2001р.: ер. – 2,5х1012, Нв–
76 г/л, Нt–21%, к.п. – 0,9, ШОЕ – 18 мм/год. Зага-
льний білок – 63,0 г/л.

Післяопераційний перебіг без ускладнень.
23.10.2001 р. в задовільному стані хворий виписаний
додому. На контрольний огляд не з’являвся. Огляну-
тий тільки в квітні 2005 року. Вигляд здорової люди-
ни. Скарг не пред’являє. Дієти не дотримується. Над-
лишкової ваги 5 кг. Від ФГДС відмовився.
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CASE OF PHLEGMON OF DEEP FASCIAL SPACE OF 

CNEMIS  M.D. PROTSAYLO, I.O. KRYTSKY, V.S. REVCHUK, V.R. 

MYKULIAK Ternopil State Medical University by I.Y. Horbachevsky

В короткому повідомленні описано випадок флегмони глибокого фасціального ложа гомілки, що обумовила
розвиток сепсису, поліорганної дисфункції з летальним наслідком.

The brief report describes the case of phlegmon of deep fascial space of cnemis  with subsequent development
of sepsis, polyrganic dysfunction with lethal outcome.

Флегмони глибокого фасціального простору го-
мілки важко діагностуються. Жодне інше фасціа-
льне ложе гомілки  не містить стільки лімфатич-
них судин та вузлів, тому первинні нагноєння
можливі саме у цих вузлах. Поширення гною у такі
ложа Войно-Ясинецький називав «воротами сме-
рті» [1].

Наше клінічне спостереження дає підстави
стверджувати про те, що такі флегмони важко діа-
гностуються та лікуються.

Хлопчик К., 12 р., отримав забій правої гоміл-
ки, після чого виник сильний біль. Протягом тижня
знаходився на амбулаторному лікуванні з діагно-
зом: забій правої гомілки, остеоепіфізеоліз правої
великогомілкової кістки без зміщення уламків. Ко-
жний другий день він оглядався ортопедами, тричі
здійснювалася рентгенографія правої гомілки з
метою діагностики  її перелому. За добу до госпі-
талізації, загальний стан дитини різко погіршав.
Температура тіла сягала 40° С на фоні вираженої
млявості, ядухи, зменшення кількості сечі, яка мала
колір пива. Діагноз швидкої допомоги: остеоміеліт
правої гомілки.

При поступлені у клініку загальний стан ди-
тини був вкрай тяжкий, виявлено  поліорганну ди-
сфункцію. Хворий збуджений, дизорієнтований у
просторі та часі, неадекватний, що свідчить про
розлади перфузії головного мозку, розлади сві-
домості (згідно з шкалою Глазко, менше 15 ба-
лів).

В акті дихання брала участь додаткова диха-
льна мускулатура. Тахіпное-понад 46 за хвилину.
На рентгенограмі легень виявлено так званий рен-
тгенологічний симптомокомплекс “снігової бурі”, ді-
агностовано респіраторний дистрес-синдром доро-
слих [2].

 АТ 60/20 мм рт.ст. на фоні тахікардії (пульс
понад 140 уд. за хв). Індекс Алговера–Грубера
(шоковий індекс) становив 2,6–3 (норма 0,5).

 Лейкоцитоз (20х10 /л) із зсувом лейкоцитарної
формули вліво (16 % “паличок”). Різке зменшення
кількості сечі, що мала колір пива (гіпербілірубіне-
мія 49 ммоль/л). Різко позитивний двобічний симп-
том Пастернацького. Гепатомегалія (край печінки
на рівні пупка). Збільшення  загального білірубіну
крові у 2,2, прямого – у 5,2, непрямого – у 1,3 раза.
АСТ збільшена у 2, АЛТ – у 1,5 раза, що свідчить
про масове руйнування гепатоцитів, міоцитів і пан-
креатоцитів на фоні розладів дизінтоксикаційної
функції організму [3].

На шкірі правої гомілки виявлено поодинокі
гнійні висипання. Набряк гомілки відсутній. Рухи
кінцівкою значно обмежені та болючі (рис. 1).
Пульс на  задній великогомілковій артерії гоміл-
ки  та тильній поверхні правої ступні ослабле-
ний. На рентгенограмі правої гомілки в 2-х прое-
кціях кісткової патології не виявлено. При ревізії
фасціальних лож правої гомілки отримано 100 мл
густого смердючого гною з глибокого ложа. Ве-
ликогомілкова кістка була дренована трубками
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через остеоперфоративні отвори. З гною висіяно
золотистий стафілокок. Через добу виявлено аб-

Рис 1. Хворий К., 13 р. Поперечносмугаста м’язова
тканина. Масивні крововиливи в строму з
некробіотичними змінами м’язової тканини за типом
геморагічного інфаркту. Наявність запальних
інфільтратів у стромі. Забарвлення гематоксилін-
еозином. Збільшення х 40.

сцес правого плеча, який було розкрито і дрено-
вано.

Клінічний діагноз. Флегмона глибокого фасціа-
льного ложа правої гомілки. Гострий посттравма-
тичний остеомієліт правої великогомілкової кістки.
Абсцес правого плеча. Тяжкий сепсис. Септичний
шок. Вторинна поліорганна недостатність. Респі-
раторний дистрес-синдром дорослих. Дихальна не-
достатність III ст. Набряк легень. Гнійний ендо-
бронхіт, панкардит, серцево-судинна недостатність
ІІ ст. Токсичний гепатит. Анемія тяжкого ступеня.
Вторинний імунодефіцит. ДВЗ-синдром.

Загальний стан хворого прогресивно погіршу-
вався, незважаючи на  реанімаційні заходи, хлоп-
чик помер на 2-й день перебування в палаті інтен-
сивної терапії.

Отже, своєчасно не розпізнана флегмона фас-
ціального ложа гомілки обумовила розвиток тяж-
кого сепсису, розповсюдження стафілококової інфе-
кції з гнійними метастазами, розвиток септичного
шоку з наступним тяжким, несумісним з життям,
поліорганним ураженням на фоні ДВЗ-синдрому.
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ACUTE PROFUSE STOMACH BLEEDING IN PATIENT WITH GAS ANAEROB 
INFECTION

I.O. BABIN, YU.K. BASALIK, D.F. SHULGA

Lubeshiv district hospital, Volin region

Питання лікування анаеробної інфекції широко
висвітлене в роботах Ю.В. Астрежникова, З.І.
Стручкова. Згідно з даними цих авторів, леталь-
ність при анаеробній інфекції складає 25-50 % і бі-
льше [1-5]. Однак випадків успішного лікування
газової анаеробної інфекції, ускладненої шлунковою
профузною кровотечею виразкового генезу в літе-
ратурі ми не зустрічали.

Наводимо випадок клінічного спостереження.
Хворий Б., 54 роки, звернувся в поліклініку 16.09.05
р. із скаргами на загальну слабкість, задишку, болі
в ділянці серця, зниження АТ до 80/40 мм рт.ст.

В анамнезі виразкова хвороба шлунка. Хворий з
підозрою на інфаркт міокарда був госпіталізований
в терапевтичне відділення, де розпочато відповідне
лікування. Однак загальний стан прогресивно погір-
шувався, з’явились інтенсивні болі в правому колін-
ному суглобі. Після консультації травматолога хво-
рий був переведений в хірургічне відділення 17.09.05
р. в 0.50 год. з діагнозом: гострий гнійний артрит
правого колінного суглоба. Сепсис? Виразкова хво-
роба шлунка. На рентгенограмі колінного суглоба
деструктивних змін зі сторони суглобових поверхонь
немає, явища остеоартрозу І-ІІ ст.

Аналіз крові: Е – 3,0 х 1012 Нb – 96 г/л, к.п. – 0,9
L – 22,2 х 109, п – 27 %, с – 63 %, Л – 9 %, м – 1 %,
ШОЕ – 20 мм/год. Нt – 0,27.

Біохімічний аналіз крові: білок – 50 г/л, сечовина
– 16,6 ммоль/л, креатинін – 165 ммоль/л, білірубін
загальний – 11,2, білірубін прямий – 0, білірубін не-
прямий – 11,2 ммоль/л, Са – 2,26 ммоль/л, фібрино-
ген – 7,548, протромбін.час – 13, аналіз сечі р – 0,066
г/л, глюкоза (-), L – 25-30 п.з., слиз + +, еритроцити –
1-3 п.з., бактерій (+)

Проведена пункція колінного суглоба, отрима-
но до 20 мл рідини жовтуватого кольору, густої,

мутної. Її лабораторний аналіз: білок – 99 г/л, про-
ба Рівальта – позитивна, L – на все поле зору, ери-
троцити – од.в п.з., АК – не виявлено.

Призначено лікування (цефтріаксон, метроніда-
зол, офлоксацин, сульфокамфокаїн, квамател, інфу-
зійна терапія, альбумін, ретаболіл, реосорбілакт,
анальгетики).

Медикаментозна терапія ефекту не дала, спо-
стерігалось зниження АТ 90/60, 60/40, РS – 120 уд.в
1 хв., ЧД – 28. Хворий був переведений в реаніма-
ційне відділення, де було налагоджено постійне вве-
дення дофаміну через інфузометр.

17.09.05 р. в 9.00 год. на правому стегні перед-
ньо-бокової поверхні появились синюшні плями, які
поширились до верху, розповсюджуючись на внут-
рішню і зовнішню поверхні стегна, на бокову пове-
рхню живота і поперекову ділянку. Через декілька
годин на місці плям утворились міхурі, наповнені
мутною рідиною. Інтоксикація наростала, стан хво-
рого прогресивно погіршувався.

Консиліумом лікарів 17.09.05 р. в 16 год. було
запідозрено газову анаеробну інфекцію і рекомен-
довано оперативне лікування. 17.09.05 р. о 17.00
год. операція «Декомпресійна фасціотомія правого
стегна, бокової поверхні живота і поперекової діля-
нки». Проведені широкі 3 лампасні розрізи, почи-
наючи від нижньої третини стегна і до бокової по-
верхні живота, і поперекової ділянки. Рана
тампонована перекисом водню. Ексудат з рани
взятий на бактеріологічне дослідження.

В післяопераційному періоді хворий отримував
масивну інфузійну терапію, постійно дофамін, антибі-
отики (тіенам, пеніцилін 20 млн в/в, метронідазол, це-
фтріаксон) протигангренозну сироватку 150.000 од.

Результат мікробіологічного дослідження від
20.09.05 р.: висіяно Clostridium hydroliticus.
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Стан хворого був стабільно тяжким, незважа-
ючи на інтенсивну терапію. На 6-ту добу у хворого
відбулося різке погіршення стану з зниженням АТ,
блюванням свіжою кров’ю, почастішанням пульсу
до 140 за хв. При ендоскопічному дослідженні діа-
гностовано виразку малої кривизни шлунка розмі-
ром 2 см з активною кровотечею. Призначена ге-
мостатична терапія ефекту не давала. Із зонда
продовжувалась виділятись свіжа кров.

 Аналіз крові: Ер – 1,73 х 1012 Нb – 58 г/л, к.п. –
1,0, L – 17,2 х 109, п – 19 %, с – 71 %, м – 3 %, Л –
7 %, ШОЕ – 60 мм/год. Нt – 0,18 г/л.

Фібриноген – 4,400
Промтромбіновий індекс – 17.
Враховуючи життєві показання до операції, по-

в’язані з активною шлунковою кровотечею, наяв-
ність у хворого газової інфекції, а також вимоги ді-
ючих режимних наказів, вирішено оперувати
хворого в палаті інтенсивної терапії.

Операція: серединна лапаротомія, гастротомія.
Шлунок повністю виповнений згортками крові і

свіжою кров’ю, після видалення якої виявлено кри-
вавлячу виразку малої кривизни шлунка розміром
2 см. Виразка зашита. Кровотеча зупинена, накла-
дений дворядний шов на шлунок, проведені сана-
ція, дренування і зашивання черевної порожнини.

В післяопераційний період продовжувалась ін-
тенсивна терапія анаеробної інфекції і корекція ане-
мії. Рана передньої черевної стінки зажила первин-
ним натягом. Контрольні два посіви із ран – з
від’ємним результатом на анаеробну інфекцію.

Поступово рани стегна, бокової поверхні живо-
та, поперекової ділянки очистились, з’явились гра-
нуляції. Стан хворого нормалізувався. Хворий зго-
дом переведений в відділення пластичної хірургії
для пластики шкіри.

Висновок. Тяжкість стану хворого, навіть на
фоні газової інфекції, не може бути протипоказан-
ням до виконання оперативного втручання за жит-
тєвими показаннями, коли консервативні методи лі-
кування не ефективні.
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