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УДК 614.23:617-001.17(477)

Підготовка лікарів-комбустіологів України та шляхи удосконалення 
їх післядипломного навчання

Г.П. КОЗИНЕЦЬ, Ю.М. ВАСИЛЬЧУК

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шулика, м. Київ

TRAINING OF COMBUSTIOLOGISTS IN UKRAINE AND WAYS OF IMPROVEMENT OF THEIR 
POST-GRADUATE STUDIES

H.P. KOZYNETS, YU.M. VASYLCHUK

National Medical Academy of Post-Graduate Education by P.L. Shupyk

У статті висвітлена проблема термічних уражень у постраждалих з опіковою травмою. Першу медичну допомогу 
часто надають лікарі суміжних спеціальностей, -  хірурги, травматологи, анестезіологи-реаніматологи, дитячі 
хірурги, лікарі невідкладної медичної допомоги, і від правильно призначеного ними лікування залежить значною 
мірою подальший прогноз. Показана висока ефективність роботи обласних опікових центрів із застосуванням 
нових методів консервативного та оперативного лікування. Акцентовано увагу на необхідності надання 
висококваліфікованої допомоги хворим з опіковою травмою, що потребує проведення підготовки лікарів- 
курсантів за спеціальністю “Комбустіологія”, передатестаційних циклів, а також підвищення теоретичних 
знань та практичних навичок у лікарів суміжних спеціальностей на виїзних циклах та циклах тематичного 
удосконалення з опікової травми, що проводяться в НМАПО ім. П.Л. Шупика. Показана висока ефективність 
навчання, яка проводиться за програмами з охопленням всього об’єму теоретичних знань та практичних навичок, 
необхідних лікарю-комбустіологу та лікарям суміжних спеціальностей, а також перевірки засвоєних знань 
внаслідок проведення практичних і семінарських занять та використання методики підготовки та захисту 
рефератів. Висвітлена участь лікарів-курсантів у лікувальному процесі. На основі вищевикладеного, 
проведення циклів спеціалізації, передатестаційної підготовки для лікарів-комбустіологів, а також циклів 
тематичного удосконалення для лікарів суміжних спеціальностей значно покращило якість надання медичної 
допомоги у постраждалих з опіковою травмою.

The article reviews the problem of thermal defeats in patients with burn trauma. The first medical aid is often 
rendered by the doctors of contiguous specialities -  surgeons, traumatologists, doctors anaesthiologists, are 
rhea^matologists, children surgeons, doctors of the first medical aid and a subsequent prognosis depends 
largely on the correct treatment appointed by them. High efficiency of work of regional burn centers is shown 
with the use of new methods of conservative and operative treatment. The attention is paid to the necessity of 
giving highly-skilled assistance to patients with a burn trauma by training the doctors in speciality 
“Combustiology”, cycles of pre-attestation, and also the increase of theoretical knowledge and practical skills at 
the doctors of contiguous specialities during the leaving cycles and cycles of thematic improvement in a burn 
trauma, that are conducted in NMAPGE by P.L. Shupyk. It is shown high efficiency of studies, which is conducted 
on on-line tutorials with the scope of all volume of theoretical knowledge and practical skills to be necessary for 
combustiologist to the doctors of contiguous specialities, and also of testing the mastered knowledge as a result 
of practical studies and seminars and use of method of preparation and defence of abstracts. Participating of 
doctors in medical process is lighted up. On the basis of above-said specialization cycles, pre-attestation preparation 
for combustiologists, and also cycles of thematic improvement for the doctors of contiguous specialities, 
considerably improved quality of medical assistance to patients with burn trauma.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Термічні ураження в осіб, 
постраждалих від опіків, незалежно від віку станов
лять складну медичну та економічну проблему. Ліку
вання опікової травми має свої особливості як в 
клінічному перебігу, так і в консервативному та опе
ративному лікуванні.

В патогенезі опікової хвороби провідна роль нале
жить розвитку системної запальної відповіді, інфекц
ійному процесу та синдрому поліорганної недостат-

носгі, тому лікування опіковоїхвороби становить значні 
труднощі.

В зв’язку з прогресом медичної науки та охо
рони здоров’я, опіки відокремились від загальної 
хірургії. Щ орічно в Україні за медичною допомо
гою звертається більше 64 000 постраждалих від 
опікової травми.

Летальність при опіках коливається від 1,5 до 5,9 %, 
і найбільш частою причиною є інфекція, яка складає 
76,3 % в структурілетальності опікової хвороби.
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М ета роботи : п ідви щ ен н я еф екти вн ості 
післядипломної підготовки лікарів-курсантів за 
спеціальністю “Комбустіологія”, а також лікарів- 
курсантів суміжних спеціальностей на виїзних цик
лах та циклах тематичного удосконалення для по
ліпшення надання допомоги опіковим хворим, що 
проводиться на кафедрі хірургії та комбустіології 
Н М А П О  ім. П.Л. Ш упика.

Матеріали і методи. Для підвищення якості 
надання медичної допомоги хворим з опіковою 
хворобою  на кафедрі хірургії та  комбустіології 
Н М А П О  ім. П.Л. Ш упика проводиться післядип- 
ломна підготовка лікарів-курсантів за спеціальні
стю “Комбустіологія” . Втім, лікування опікової 
хвороби залеж ить не тільки від комбустіолога. 
Перша медична допомога часто надається хірур
гом, травматологом, анестезіологом-реаніматоло- 
гом, дитячим хірургом, тому від правильно при
значеного лікування залежить подальший прогноз. 
В кожному обласному центрі створені спеціалізо
вані опікові відділення для лікування постражда- 
лих з опіковою травмою.

В регіонах з високим травматизмом організовані 
міжрайонні опікові відділення (м. Краматорськ, Кри
вий Ріг, Макіївка, Маріуполь). Розвиток комбустіології, 
зокрема прогрес в галузі реаніматології, впроваджен
ня сучасних антибактеріальних препаратів, нових 
хірургічних методів і технологій, раннього хірургічно
го лікування привів до значного зниження летальності 
та тяжких ускладнень. Разом з тим лікарям суміж
них спеціальностей, які надають першу медичну до
помогу хворим з опіковою травмою на різних етапах 
лікування, необхідно підвищувати рівень знань на цик
лах післядипломної підготовки.

Для забезпечення надання спеціалізованої медич
ної допомоги хворим з опіками на кафедрі хірургії та 
комбустіології НМАПО ім. П.Л. Шупика, проводить
ся післядипломна підготовка лікарів-курсантів за 
спеціальністю “Комбустіологія”, а також лікарів-кур
сантів суміжних спеціальностей на виїзних циклах та 
циклах тематичного удосконалення. Підготовлені та 
затверджені координаційною радою МОЗ України цик
ли: спеціалізація -  312 навчальних годин, передатес- 
таційний цикл -  154 навчальних години. Вченою ра
дою академії затверджені цикли тематичного удос
коналення -  “Опіки та їх наслідки”, а також “Опіки у 
дітей” -  234 години і виїзні -  “Опіки, їх наслідки та 
реабілітація опікових хворих” -  72 години, вони стали 
економічно вигідними та ефективними, підвищують 
рівень теоретичних знань та практичних навичок опі
кової хвороби у лікарів суміжних спеціальностей. 
Лікарі-курсанти ознайомлюються з програмою та 
робочим планом навчального процесу -  темами 
лекцій, практичних занять, семінарів. Навчальна про

грама різних циклів є нормативним документом, в 
якому висвітлюється зміст навчання на циклах, вста
новлюються вимоги до об’єму та рівня підготовле
ності спеціаліста. Зміст програми охоплює весь об’єм 
теоретичних знань та практичних навичок, необхід
них лікарю спеціалісту-комбустіологу для надання ква
ліфікованої допомоги постраждалим. Враховані реко
мендації щодо навчання лікарів-курсантів із впровад
женням засад Болонської системи освіти, яка підви
щує роль індивідуальної підготовки курсантів та 
постійного контролю за рівнем їх знань.

Програми побудовані за системою блоків. Основ
ними блоками є курси програм циклів: спеціалізації, 
передатестаційного, тематичного удосконалення -  
“Опіки та їх наслідки”, “Опіки у дітей” -  і курси прог
рам тематичного удосконалення “Опіки та їх наслідки 
і реабілітація опікових хворих”. Курс є самостійною 
частиною програми, в якій представлено великий об’єм 
теоретичної інформації з комбустіології або суміжних 
дисциплін. Курси розподілені на розділи.

У навчальній та комп’ютерній програмі переда- 
тестаційних циклів та циклів спеціалізації з комбустіо
логії введено вивчення патології СНЩу, вірусних ге
патитів, а також надання медичної допомоги в над
звичайних ситуаціях. Навчальний план циклу визна
чає контингент курсантів, тривалість їх навчання, 
розподіл навчальної програми. Для виконання вищев
казаних програм у процесі навчання передбачені такі 
види занять: лекції, практичні заняття, різні види семі
нарів. Під час навчання на кафедрі лікарі-курсанти 
відповідно до навчального плану підвищують рівень 
теоретичної підготовки і набувають практичних на
вичок. Основною формою перевірки засвоєння отри
маних знань є практичні і семінарські заняття. Вик
ладач на практичних заняттях інформує лікарів-кур
сантів про тему наступного заняття, пропонує літера
туру для самостійного вивчення. Підбір хворих 
здійснювали відповідно до теми, що розбирається. 
Курсанти протягом всього заняття працюють із хво
рими в палаті, самостійно проводять перев’язки, по
передньо ознайомившись з історією хвороби, з дани
ми різних досліджень, аналізів. Закінчується заняття 
обговоренням клінічного перебігу опікової хвороби 
даного хворого, підготовкою до оперативного лікуван
ня. Лікарі курсанти усіх циклів беруть участь в обхо
дах професора, які проводяться в клініці, а також в 
обговоренні різних методів консервативного та опе
ративного лікування.

Крім лекцій, проводяться також семінарські за
няття, на яких лікар-курсант висвітлює заздалегідь 
дану за програмою тему. На заняттях лікарі-курсан- 
ти ставлять питання, активно беруть участь в обго
воренні, викладач доповнює сказане і робить вис
новки.
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Нами використовується також методика підготов
ки та захисту рефератів із глибоким вивченням літе
ратури з даного питання, що значно підвищує якість 
знань із теми, що розглядається.

Н а кафедрі створені умови для засвоєння прак
тичних навичок та теоретичних знань.

Лікарям курсантам передатестаційних циклів і 
циклів спеціалізації створені умови для самостійної 
роботи. Вони активно беруть участь у лікувальному 
процесі, працюють із хворими в палатах та перев’я
зочних, беруть участь в оперативних втручаннях під 
контролем викладача. Протягом всього періоду на
вчання для перевірки набутих знань застосовувалось 
проведення тестових контрольних завдань, а для зак
лючного іспиту передатестаційного іспиту та циклу 
спеціалізації застосовувалась атестаційна комп’ютер
на тестова програма, затверджена Міністерством 
охорони здоров’я України.

Лікарі-курсанти, які пройшли навчання на циклі 
спеціалізації, підлягають атестації для виявлення рівня 
знань та практичних навичок з присвоєнням звання 
лікаря-спеціаліста за спеціальністю “Комбустіологія”. 
Лікарі, які закінчили навчання на передатестаційному 
циклі, підлягають атестації для виявлення рівня знань 
та практичних навичок відповідно до кваліфікаційних 
вимог на кваліфікаційну категорію лікаря-спеціаліста 
комбустіолога.

За період 2002-2006 років на передатестаційних 
циклах та циклах спеціалізації підготовлено 115 лікарів- 
курсантів за спеціальністю “Комбустіологія”. На цик
лах тематичного удосконалення отримали підготов
ку 402лікарі. За вищевказаний період кафедрою за
безпечено виконання 9584 навчальних годин. Прове
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ного удосконалення для лікарів-хірургів, травматологів, 
анестезіологів-реаніматологів, дитячих хірургів, лікарів 
невідкладної допомоги значно покращило якість на
дання медичної допомоги у постраждалих хворих з 
опіковою травмою.

Висновки. 1. Набуті знання, отримані лікарями- 
курсантами за спеціальністю “Комбустіологія”, а та
кож лікарями-комбустіологами на передатестаційних 
циклах, активно застосовуються в практичній діяль
ності, що, в свою чергу, значно покращує результати 
консервативного та оперативного лікування хворих, 
внаслідок чого скорочуються терміни лікування по- 
страждалих з опіками, зменшується кількість тяж
ких ускладнень та відсоток інвалідності після пере
несеної опікової хвороби.

2. Підвищення рівня теоретичних знань та прак
тичних навичок у лікарів суміжних спеціальностей 
внаслідок проведення виїзних циклів та циклів тема
тичного удосконалення покращує якість надання пер
винної медичної допомоги у постраждалих хворих з 
опіковою травмою.

3. Післядипломна підготовка лікарів-курсантів 
за спеціальністю “Комбустіологія”, лікарів-комбу
стіологів на передатестаційних циклах з “Комбус
тіології”, а також лікарів суміжних спеціальностей 
на виїзних циклах та циклах тематичного удоско
налення з опікової травми, що проводиться в НМАПО 
ім. П.Л. Шупика, є одним із основних методів для по
ліпшення якості надання медичної допомоги хворим з 
опіковою травмою.

гія України. -  2003. -  №  2. -  С. 4-7.
3. Нагайчук В.І. Організація і надання само-, взаємодопомоги  
хворим з опіками на місці травми та медичної допомоги на етапах 
евакуації у Вінницькій області // Науковий вісник Ужгородсько
го університету. -  Вип. 27. -  2006. -  С. 10-13.
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Кислотопродукуюча функція залоз шлунка при І типі шлункових 
виразок до та після хірургічного лікування за даними 
внутрішньошлункової комп’ютерної рН-метрії

Л.Я. КОВАЛЬЧУК, Ю.М. ФУТУЙМА, А.Д. БЕДЕНЮК, О.М. ГУСАК, А.Я. ГОСПОДАРСЬКИЙ, С.І. ДУЦЬ, 
І.І. ЧОНКА, В.Б. ДОБРОРОДНІЙ

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

ACID-PRODUCING FUNCTION OF GASTRIC GLANDS AT TYPE I GASTRIC ULCER DURING PRE- 
AND POSTOPERATIVE TREATMENT ACCORDING TO THE DATA OF INTRAGASTRIC 
COMPUTER PH-METRY

L.YA. KOVALCHUK, YU.M. FUTUYMA, A.D. BEDENYUK, O.M. HUSAK, A.YA. HOSPODARSKY, S.I. DUTS, I.I. CHONKA, 
V.B. DOBRORODNIY

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

Здійснено аналіз дослідження кислотопродукуючої функції шлунка у 48 хворих на виразку шлунка (Johnson-I) 
за допомогою комп’ютерної рН-метрії. Виявили залежність між локалізацією виразкового дефекту та станом 
кислотопродукції залоз шлунка. Гіперацидність виявлена у 84,6 % хворих із виразкою нижньої третини шлунка, 
коли при субкардіальній локалізації цей показник становить 30,8 %. У віддалених післяопераційних періодах 
здатність кукси до відновлення кислотної здатності шлункових залоз значною мірою залежить від виконаного 
методу хірургічного лікування вказаної патології. Найкращі показники виявлено після органощадного методу 
-  прицільної резекції ішемізованого сегмента шлунка (ПРІСШ) за Л.Я. Ковальчуком в поєднанні з СПВ, 
порівняно з резекційними методами Більрота.

The investigation of acid-producing function of the stomach in 48 patients with ulserous disease (Johnson-I) 
has been analysed by means of computer pH-metry. The dependence of ulcerous deffect localization and the 
state of acid-producing function of the stomach has been determined. Hyperacidity has been found in 84,6 % 
patients with the ulcer located in the low third part of the stomach, while in ulcer of subcardial localization 
this index is 30,8 %. In the late postoperative periods the ability of the stump to restore acid-producing ability 
of gastric glands significantly depends on the surgical treatment method of mentioned pathology. The best 
indices have been determined after the use of the organ-saving method -  local gastric ischemic segment 
resection (LGISR) by L.Ya. Kovalchuk in combination with SPV comparing to the Billroth resection methods.

П остановка проблеми і аналіз останніх  
досліджень та публікацій. Розвиток виразок як 
шлунка, так і дванадцятипалої кишки певною мірою 
залежить від типу шлункової секреції. Н а наявність 
специфічних типів секреторної реакції шлункових за
лоз, а саме збудливий, гальмівний, астенічний, інер
тний, та їх стійкість при патології гастродуоденаль- 
ної ділянки в своїх роботах вказує ряд авторів [2, 3]. 
Враховуючи, що наявність специфічних типів шлун
кової секреції спостерігається і у здорових людей, 
дослідники також вказують, що у хворих на ВХШ 
вони не є наслідком патологічного процесу, а попе
реднім фоном, на грунті якого розвинулось захворю
вання [1,7]. За даними А.А. Шептуліна [8, 9], показ
ники кислотності і протеолітичної активності шлун
кового вмісту характеризують клінічний перебіг

ВХШ, а високий рівень їх особливо характерний для 
агресивних форм захворювання.

Неоднозначно оцінюється в розвитку виразко- 
утворення значення протеолітичного ферменту пеп
сину, який є другим компонентом кислотно-пептич
ного фактора. Виразки утворюються внаслідок пеп
тичної дії пепсину, а соляна кислота лише регулює 
ферментативну активність [6]. Однак існує проти
лежна думка про те, що пепсин не бере участі або 
має відносне значення в ульцерогенезі і здійснює 
свою дію лише на попередньо пошкоджену соля
ною кислотою слизову оболонку шлунка [4, 10].

Таким чином, дані літератури свідчать про те, 
що є серйозні підстави віднести надлишкову про
дукцію соляної кислоти та пепсину до первинних 
пускових механізмів ульцерогенезу, а високий
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ступінь їх вмісту як фактор, що обтяжує перебіг 
ВХШ.

Мета роботи: вивчити вплив кислотного факто
ра на розвиток виразкового дефекту залежно від його 
локалізації в шлунку, а також здатність до нормалі
зації кислотопродукції у ранньому та віддаленому пе
ріодах після різних методів оперативного лікування 
шлункових виразок.

Матеріали і методи. Нами проведено досліджен
ня шлункової секреціїв періоді до операціїу 48 хворих (40 
чоловіків та 8 жінок), що перебували в стаціонарі з2001 до 
2006року з виразкою в ділянці нижньої (13), середньої (22) 
третин та субкардіального (13) відділу шлунка, тобто при 
першому типі класифікації за Джонсоном, а також після 
різних методів їх лікування в ранньому періоді (через 7-12 
днів) у тієї ж кількості хворих та в пізньому -  через 1-5 
років після операції (у 46 вказаних осіб). Для вивчення 
віддаленихрезультатів ми обстежили 124 пацієнти, які опе
ровані 6-18 років тому, тобто з 1988до2000року після тих 
же методів оперативного лікування вказаної патології. 
Таким чином, в післяопераційному періоді пацієнти под
ілені за методом виконаного нами оперативного лікуван
ня, а саме: 1 -шу групу (основна) складають хворі, яким 
виконаний органощаднийметод-прицільна резекція іше- 
мізованого сегмента шлунка (ПРІСШ) за Л Я . Коваль
чуком в поєднанні з селективною проксимальною ваго- 
томією (СПВ); 2-гу та 3-тю (групи порівняння) склада
ють хворі після резекції за методами Більрот-І (Б-І) та 
Більрот-ІІ в модифікації Гофмейстера-Фнстерера (Б-ІІ).

Секреторну функцію шлункових залоз вивчали, 
використовуючи оригінальний вітчизняний апаратно-

програмний комплекс комп’ютерної внутрішньопо- 
рожнинної рН-метрії стравоходу, шлунка та дванад
цятипалої кишки, створений медико-інженерним ко
лективом науково-навчально-впроваджувальної фірми 
“Оримет” (м. Вінниця) під керівництвом проф. В.М. 
Чернобрового. Такий комплекс дозволяє проводити 
обстеження експрес-методикою комп’ютерної внут- 
рішньошлункової базальної топографічної рН-метрії по 
протягу шлунка відповідно до функціональних інтер
валів рН (ФІ рН), запропонованих В.М. Чернобровим: 
ФІ рН0 -  анацидність (рН 7,0-7,5); ФІ рН1 -  гіпоа- 
цидність виражена (рН 3,6-6,9); ФІ рН2 -  гіпоацидність 
помірна (рН 2,3-3,5); ФІ рН3 -  нормоацидність (рН 
1,6-2,2); ФІ рН4 -  гіперацидність помірна (рН 1,3-1,5); 
ФІ рН5 -  гіперацидність виражена (рН 0,9-1,2). Окрім 
того, визначався відсоток кількості замірів рН -  інди
відуального максимуму внутрішньошлункової ацид- 
ності (ФІ) до загальної кількості показників рН, що 
дає змогу оцінити поширеність максимуму ацидності 
по довжині каналу шлунка. Залежно від цього визна
чали топографічну характеристику ацидності, а саме: 
мінімальну (до 25 % загальної кількості вимірювань 
рН); селективну (26-50 % загальної кількості вимірю
вань рН); абсолютну (51-75 % загальної кількості ви
мірювань рН); субтотальну (76-99 % загальної 
кількості вимірювань рН); тотальну (100 % вимірю
вань рН).

Результати досліджень та їх обговорення. Як
видно з таблиці 1, при різній локалізації виразки спос
терігається різна кислотопродукуюча властивість 
шлункових залоз.

Таблиця 1. Характеристика кислотопродукуючої функції шлунка “по глибині” у хворих з власне 
шлунковими виразками

Характеристика кислотності
Локалізація виразки

нижня третина середня третина субкардіальний відділ
(п=13) (п=22) (п=13)

Гіперацидність виражена 6 (46,1%) 5 (22,7%) 2 (15,4%)
Гіперацидність помірна 5 (38,5%) 11 (50,0%) 2 (15,4%)
Нормоацидність 1 (7,7%) 4 (18,2%) 3 (23,1%)
Гіпоацидність помірна - 2 (9,1%) 2 (15,4%)
Гіпоацидність виражена 1 (7,7%) - 4 (30,7%)

При локалізації виразкового дефекту в нижній тре
тині тіла шлунка (13 хворих) гіперацидність виражена 
виявлена у 6 (46,1 %) випадках, в тому числі мінімаль
на -  у 2 (15,4 %), селективна -  в 1 (7,7 %), абсолютна 
-  у 2 (15,4 %), субтотальна -  в 1 (7,7 %); гіперацидність 
помірна -  в 5 (38,5 %) пацієнтів: мінімальна -  в 1 (7,7 
%), селективна -  в 1 (7,7 %), абсолютна -  в 1 (7,7 %),

субтотальна -  у 2 (15,4 %); нормоацидність мінімаль
на -  у 1 (7,7 %) та гіпоацидність виражена тотальна -  
у 1 (7,7 %).

У хворих на виразку середньої третини (22 дос
лідження) гіперацидність виражена зустрічалася в 
5 (22,7 %) випадках, серед яких: мінімальна -  у 2 
(9,1 %), селективна -  у 3 (13,6 %); гіперацидність
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помірна -  в 11 (50,0 %): мінімальна -  у 3 (13,6 %), 
селективна -  у 2 (9,1 %), абсолю тна -  у 3 (13,6 %), 
субтотальна -  у 3 (13,6 %); нормоацидність -  у 4 
(18,2 %), в тому числі мінімальна -  в 1 (4,55 %), 
селективна -  в 1 (4,55 %), абсолю тна -  у 2 (9,1 %); 
гіпоацидність помірна -  у 2 (9,1 %) пацієнтів: 
мінімальна -  в 1 (4,55 %), селективна -  в 1 (4,55 %).

При субкардіальних виразках гіперацидність ви
ражена була у 2 (15,4 %) пацієнтів: селективна -  в 1 
(7,7 %), субтотальна -  в 1 (7,7 %); гіперацидність 
помірна -  в 2 (15,4 %): селективна -  в 1 (7,7 %), 
абсолютна -  в 1 (7,7 %); нормоацидність -  у 3 (23,1 
%), в тому числі мінімальна -  2 (15,4 %), селектив

на -  1 (7,7 %); гіпоацидність помірна -  у 2 (15,4 %) 
пацієнтів: селективна -  в 1 (7,7 %), тотальна -  в 1 
(7,7 %); гіпоацидність виражена -  у 4 (30,7 %) хво
рих: субтотальна -  в 1 (7,7 %), тотальна -  у 3 (23,0 
%). Зауважимо, що наявність більшої кількості осіб 
із зниженою кислотністю при виразках субкардіаль- 
ного відділу поєднується із вираженою дисплазією в 
даній ділянці порівняно з середньою чи нижньою 
третинами.

Після проведеного оперативного лікування вка
заними методами базальна секреція оперованого 
шлунка у різних післяопераційних періодах вигляда
ла таким чином (табл. 2).

Таблиця 2. Характеристика кислотопродукуючої функції кукси шлунка “по глибині” у пацієнтів після 
резекцій шлунка в ранньому та віддалених післяопераційних періодах

Характеристика
кислотності

Вид операції
ПРІС з СПВ Більрот-І Більрот-ІІ

7-12
днів

1-5 років 6-18
років

7-12
днів

1-5
років

6-18
років

7-12
днів

1-5
років

6-18
років

(п=18) (п=17) (п=40) (п=14) (п=14) (п=43) (п=16) (п=15) (п=41)

Гіперацидність - - - - - - 1 4
виражена - - - - - - (6,7%) (9,75%)
Гіперацидність - - - - 1 2 - 2 4
помірна - - - - (7,15%) (4,6%) - (13,3%) (9,75%)
Нормоацидність 2 7 15 - 4 5 - 1 5

(11,1%) (41,2%) (37,5%) - (28,6%) (11,6%) - (6,7%) (12,2%)
Гіпоацидність 7 5 14 12 6 17 9 4 11
помірна (38,9%) (29,4%) (35%) (85,7%) (42,8%) (39,6%) (56,3%) (26,65%) (26,8%)
Гіпоацидність 9 5 11 2 3 19 7 7 17
виражена (50%) (29,4%) (27,5%) (14,3%) (21,4%) (44,2%) (43,7%) (46,65%) (41,5%)

Так, через 7-12 днів після П РІС Ш  із СПВ у 2 
(11,1 %) хворих виявлена нормоацидність мінімаль
на; гіпоацидність помірна -  в 7 (38,9 %>) випадках: 
мінімальна -  у 5 (27,8 %), субтотальна -  у 2 (11,1 
%); гіпоацидність виражена -  у 9 (50 %) пацієнтів: 
абсолютна -  у 2 (11,1 %), тотальна -  у 7 (38,9 %). 
Базальна секреція кукси шлунка після Більрот-І 
характеризувалася гіпоацидністю помірною у 12 
(85,7 %) спостереженнях, серед яких мінімальна 
-  у 2 (14,3 %), селективна -  у 2 (14,3 %), абсо
лю тна -  у 3 (21,4 %), субтотальна -  у 4 (28,6 %), 
тотальна -  в 1 (7,1 %); гіпоацидність виражена 
тотальна -  у 2 (14,3 %) хворих. У пацієнтів, опе
рованих другим методом Більрота, гіпоацидність 
помірна виявлена у 9 (56,3 %) випадках, серед них 
мінімальною  вона була у 3 (18,75 %), селектив
ною -  у 3 (18,75 %), абсолю тною  -  у 3 (18,75 %), 
гіпоацидність виражена відмічалася в 7 (43,7 %) 
хворих: абсолю тна -  у 3 (18,75 %), тотальна -  4 
(25%). Наявність у більшості хворих після ПРІСШ  
гіпоацидності вираженої можна пояснити саме ре

зекцією всієї кислотопродукую чої зони органа, 
коли при резекції за методами Більрота, як прави
ло, стараємося зберегти більшу частину органа.

Досліджуючи секреторну властивість оперова
ного шлунка, дійшли висновку, що після ПРІСШ  із 
СПВ відбувається краще відновлення кислотопро- 
дуктивної здатності кукси шлунка, що зумовлено 
дією гастрину, виробленого G-клітинами залоз збе
реженого пілоричного відділу, спрямованою на ак
тивацію “функціонально спокійних” парієтальних 
клітин залишеної частини шлунка. Цифрові показ
ники, відображені в таблиці 2, свідчать, що у відда
лених періодах після П РІС Ш  із СПВ характерне 
відновлення здатності шлунка до нормальної кис- 
лотопродукції, порівняно з раннім післяопераційним, 
частка таких хворих у цій групі зростає з 11,1 до
41,2 % в періоді 1 -5 років й у періоді 6-18 років скла
дає 37,5 %. Гіпоацидність помірна, відповідно, ста
новить 29,4 та 35 %, гіпоацидність виражена -  29,45 
та 27,5 %. Вказані цифрові значення у двох періо
дах мало відрізняються між собою.
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Після резекції за Більрот-І відмічаємо зниження 
відсотка гіпоацидності помірної з 85,7 (ранній період) 
до 42,85 % за другий період та його значенням 39,6 % 
-  в третьому. Проте зростає частка хворих з гіпоа- 
цидністю, вираженою від 14,3 до 21,4 % в другому та 
до 44,2 % -  в третьому періоді, що зумовлено наяв
ністю в них дуоденогастрального рефлюксу та су
путнього рефлюкс-гастриту. Нормоациднсть виявле
на в 28,6 % пацієнтів у другому та 11,6 % -  в третьо
му періоді. Разом з тим, в 1 -го хворого другого та у
2-х -  третього періоду виявлена гіперацидність по
мірна, що на фоні хронічного гастриту сприяло в них 
розвитку пептичної виразки ГДА та потребувало кон
сервативного лікування.

У хворих, яким виконано оперативне лікування 
другим методом Більрота, відсоток гіпоацидності 
помірної знижується за період 1 -5 років з 56,3 до 26,65 
% та не змінюється і за третій період (26,8 %). Гіпоа- 
цидність виражена утримується в однакових межах 
раннього періоду (43,7 %) й становить 46,65 % в пер
іоді 1-5 років та 41,5 % -  в 6-18 років. Частка хворих 
з нормоацидністю становить 6,7 та 12,2 % у даних 
періодах. Як і у хворих, оперованих методом Більрот- 
І, після резекції за Більрот-ІІ частка пацієнтів з гіпе- 
рацидністю вираженою становить 6,7 % та з гіпера- 
цидністю помірною -  13,3 % в періоді 1 -5 років з ма
лою різницею в подальшому, де становить, відповід
но, по 9,75 % та супроводжує пептичну виразку ГЕА 
у 3-х осіб другого та 7-ми -  третього періоду.

Питання, яким же чином за відсутності гістамі- 
нопродукуючих G-клітин в умовах резекованого шлун
ка відбувається підвищення активності парієтальних 
клітин та гіперпродукції вільної соляної кислоти, зали
шається дискутабельним. За даними дослідників [5], 
важливе місце в кислотопродукції відіграє кишкова
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Лікування холедохолітіазу сучасними хірургічними методиками
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Інститут хірургії і трансплантологи АМН України, м. Київ

TREATMENT OF CHOLEDOCHOLITHIASIS BY MODERN SURGICAL METHODS

M.YU. NYCHYTAYLO, P.V. OHORODNYK, O.O. PIDMURNYAK, V.V. BELYAYEV, A.H. DEYNYCHENKO 

Institute of Surgery and Transplantology of AMS of Ukraine, Kyiv

Представлена тактика лікування 1325 хворих, у яких діагностований холедохолітіаз, у 1023 (7,4 %) із них — 
першим етапом виконували ендоскопічну папілосфінктеротомію (ЕПСТ) і транспапілярні ендобіліарні 
маніпуляції, через 1-2 доби — лапароскопічну холецистектомію (ЛХЕ). У 302 (2,9 %) хворих виконані 
лапароскопічна експлорація загальної жовчної протоки (ЗЖП) і холецистектомія. Інтраопераційні ускладнення 
виникли у 28 (2,7 %), післяопераційні — у 72 (7 %) хворих. Всі пацієнти живі.

There is presented tactics of treatment of 1325 patients, in whom choledocholithiasis was diagnosed. In 1023 
(7,4 %) of them in the first stage was performed endoscopic papillosphincterotomy and transpapillar endobiliary 
manipulations, in 1-2 days -  laparoscopic cholecystectomy. In 302 (2,9 %) patients laparoscopic exploration 
of common biliary duct with cholecystectomy was performed. Intraoperative complications occurred in 28 
(2,7 %) and postoperative -  in 72 (7 %) patients. All patients are alive.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Холедохолітіаз більш ніж у 
15-33 % випадків ускладнює перебіг жовчнокам’яної 
хвороби, яка в структурі захворювань органів трав
лення займає близько 40 % [1]. В Україні холедохолі
тіаз діагностують у 8-17 % хворих на хронічний каль
кульозний холецистит, а у 59,1-67,4 % холедохолітіаз є 
причиною обтураціїзагальної жовчної протоки (ЗЖП). 
Не ліквідований під час холецистектомії холедохоліт
іаз займає одне з перших місць серед причин виник
нення постхолецистектомічного синдрому та гостро
го післяопераційного панкреатиту (ГПП) [2, 3, 6].

Питання вибору хірургічної тактики лікування, 
термінів його виконання та об’єму оперативного втру
чання на жовчовивідних шляхах у хворих із холедохо- 
літіазом, а також роль і місце лапароскопічних і транс- 
папілярних ендоскопічних втручань із приводу 
холедохолітіазу залишаються відкритими і часто вик
ликають суперечки у хірургів [3, 4, 7].

Мета роботи: поліпшення результатів хірургіч
ного лікування ЖКХ, ускладненої холедохолітіазом, 
шляхом раціонального застосування відеоендоскопі- 
чних оперативних втручань.

Матеріали і методи. Серед більш ніж 14 000
хворих, що лікувались з приводу Ж КХ у відділі лапа- 
роскопічної хірургії та холелітіазу за допомогою роз
робленого в клініці діагностичного алгоритму, у 1325 
(6,9 %) пацієнтів встановлено діагноз холедохолітіазу.

Залежно від хірургічної тактики лікування холе
дохолітіазу хворі розподілені на дві групи.

У 302 (22,8 %) хворих (1-ша група) виконані лапа
роскопічна експлорація ЗЖ П і холецистектомія. Екс- 
плорацію робили у 223 хворих, через куксу міхурової 
протоки з її розсіченням— у 86, шляхом виконання 
супрадуоденальної холедохотомії (СДХТ) -  у 79. Ви
користовували фіброоптичний холедохоскоп(01утрш 
Р20) діаметром 4,9 мм із робочим каналом діамет
ром 2,2 мм.

У 1023 (77,2 %) хворих (2-га група) першим ета
пом виконували ЕПСТ і транспапілярні ендобіліарні 
маніпуляції: літоекстракцію -  у 82 (8,01 %), механічну 
літотрипсію— у 202 (19,74 %) з наступним видален
ням фрагментів, а через 1 -2 доби -  ЛХЕ.

Вік хворих в обох групах був від 31 до 72 років, в 
середньому (52,9±9,8) року. Чоловіків було 194 (13 %), 
жінок —  1131 (87 %). Операційний ризик визначали 
відповідно до класифікації Американського товариства 
анестезіологів (АSА).

Всім госпіталізованим хворим обов’язково про
водили ультразвукове дослідження (УЗД) органів че
ревної порожнини як скринінг-тест для діагностики 
ЖКХ. Загальна інформативність УЗД в діагностиці 
холедохолітіазу склала 62 %, в тому числі в 1-й групі 
-  76,1 %, в 2-й групі -  39,6 %.

При наявності непрямих ознак холедохолітіазу хво
рим проводили дуоденофіброскопію та ендоскопічну 
ретроградну панкреатохолангіографію (ЕРПХГ), яку
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вважаємо обов’язковою в діагностиці і передопераційній 
корекції захворювань великого сосочка дванадцятипа
лої кишки (ВСДК) і жовчних проток.

Для статистичної обробки кількісних нормально 
розподілених ознак застосовували параметричний 
г-критерій Стьюдента, для якісних порядкових і но
мінальних ознак -  непараметричні методи із зна
ходженням критерію х2, Вілкоксона і точного кри
терію Фішера. Достовірним приймали рівень при 
Р<0,05.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Клінічні прояви холедохолітіазу у більшості хворих 
1-ї групи обумовлені жовчною колікою, гострим

калькульозним холециститом і гострим біліарним 
панкреатитом.

Ознак обтураційноїжовтяниці пригостталізаціїв ста
ціонар і даних про жовтушність шкіри в анамнезі у хворих 
1-їгрупи не було. Вказані особливості клінічного перебігу 
холедохолітіазуйневисокаінформативністьУЗДв цйгрупі 
пояснює велике число хворих (149) з недіагностованим 
холедохолітіазом.

В 2-й групі, навпаки, переважала жовтушна фор
ма холедохолітіазу, а також клінічні ознаки гнійного 
обструктивного холангіту.

Частота виявлення клінічних ознак холедохолітіазу в 
обох групах хворих представлена в таблиці 1.

Таблиця 1. Частота виявлення клінічних ознак холедохолітіазу

Ознака Частота в 1-й 
групі % Частота в 2-й 

групі %

Жовчна коліка 91 30,3 193 18,9
Г острий холецистит 83 27,4 159 15,6
Жовтяниця 34 11,3 39 3,9
Холангіт 26 8,5 230 22,5
Г острий міліарний панкреатит 38 12,5 81 7,9

При будь-якій формі калькульозного холециститу, 
ускладненого холедохолітіазом, віддаємо перевагу 
двохетапному хірургічному лікуванню. Першим ета
пом виконуємо ЕПСТ і транспапілярні ендобіліарні 
маніпуляції, другим етапом— ЛХЕ. Така тактика ус
пішно застосована у 1023 пацієнтів. Нами розроблена 
і успішно застосована економна папілотомія з наступ
ним застосуванням транспапілярних ендобіліарних 
втручань, особливо у пацієнтів молодого віку, у яких 
в ЗЖ П діагностовані конкременти діаметром до 1 см 
(патент України 31764А). Метод включає балонну 
дилатацію сфінктерів дистального відділу ЗЖ П після 
виконання часткової ЕПСТ.

Хворі 1 -ї групи залежно від варіанта застосовано
го лікувально-діагностичного алгоритму розподілені 
на три підгрупи.

В 1 -шу підгрупу включили 169 пацієнтів, у яких 
холедохолітіаз діагностували під час виконання ЛХЕ 
при проведенні інтраопераційної холангіографії (у 122) 
або холангіофіброскопії (у 47). У 134 хворих виконали 
черезміхурову експлорацію ЗЖП, у 35 -  СДХТ. Три
валість черезміхурової експлорації склала в середнь
ому (109± 14,7) хв, з урахуванням виконання ЛХЕ і 
зовнішнього дренування ЗЖП, СДХТ -  (147±11,6) хв. 
Операцію завершували кліпуванням міхурової прото
ки (МП) -  у 58 хворих, зовнішнім дренуванням (ЗД) 
ЗЖ П за Холстедом -  у 85, за Кером -  у 23, накладан
ням “глухого” шва ЗЖ П -  у 3 пацієнтів. ЗЖ П заши
вали шляхом інтракорпорального формування вузлів 
з використанням розмоктувального шовного матері
алу (вікрил, дексон, PDS).

В 2-й підгрупі у 88 пацієнтів з ускладненою Ж КХ 
перед операцією виконували ЕРПХГ, при виявленні 
конкрементів у ЗЖ П проводили ЕПСТ, але спроби 
транспапілярної літоекстракції та літотрипсії були не
можливими. Причинами безуспішної ендоскопічної 
літоекстракції були: анатомічні особливості жовчови
відних шляхів і ВСДК; великі розміри конкрементів 
(діаметр більше 3 см); безрезультатна механічна 
літотрипсія; індивідуальна непереносимість хворими 
ендоскопічних маніпуляцій або рентгеноконтрастних 
речовин.

Всім хворим цієї підгрупи виконували ЛХЕ, а та
кож експлорацію ЗЖ П з використанням черезміхуро- 
вого доступу -  у 65 або СДХТ -  у 23. При черезміху- 
ровій санації жовчних проток операцію завершували 
кліпуванням міхурової протоки -  у 32 хворих і ЗД ЗЖП 
за Холстедом -  у 33. СДХТ завершували ЗД ЗЖ П за 
Кером (у 8), за Холстедом (у 5) або накладанням “глу
хого” інтракорпорального шва ЗЖП (у 10). У пацієнтів, 
у яких маніпуляції на ЗЖ П завершували кліпуванням 
міхурової протоки, як правило, спостерігали одиничні 
конкременти в ЗЖ П і адекватний жовчовідтік після 
ЕПСТ, що виконувалась першим етапом.

Тривалість операції, разом з ЛХЕ і черезміхуро- 
вою експлорацією ЗЖ П, практично не відрізнялась 
від такої ж в першій підгрупі і склала в середньому 
(105±11,3) хв. При виконанні ЛХЕ і СДХТ тривалість 
операції достовірно збільшувалась і складала в се
редньому (142± 16,1) хв.

В 3-тю підгрупу потрапили 30 пацієнтів із резиду- 
альним холедохолітіазом, яким раніше була виконана
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холецистектомія з використанням лапаротомного до
ступу -  у 32 і лапароскопічного -  у 13. В клініці відкри
та холецистектомія виконана у 9 пацієнтів, Л Х Е— у 
3. В подальшому (протягом від 5 міс. після операції, 
до 9 років) всім хворим, госпіталізованим в клініку, 
виконували ЕРПХГ з наступною ЕПСТ, однак вида
лити великі за розміром конкременти через папіло- 
томний доступ у деяких хворих не вдалось. Спроби 
застосування механічної та екстракорпоральноїлітот- 
рипсії також виявились безуспішними. Цим хворим 
вдалося виконати лапароскопічну експлорацію ЗЖ П 
(СДХТ) з застосуванням відкритого способу введен
ня першого троакара, вісцеролізу та контрольної інтра- 
операційної холангіографії (холангіофіброскопії). Втру
чання на ЗЖ П  завершували його зовнішнім дрену
ванням за Кером -  у 21, накладанням “глухого” шва 
-  у 24 хворих.

Тривалість операції в цій підгрупі склала в серед
ньому (204± 13,8) хв, що обумовлено тривалим проце
сом вісцеролізу і виділенням ЗЖ П , особливо у 
пацієнтів, які раніше перенесли відкрите оперативне 
втручання на органах верхнього поверху черевної 
порожнини.

В 1-й групі конверсія застосована у 10 (3,3 %) 
пацієнтів: у 5 -  з синдромом Міріцці, у 2 -  з хворо
бою Каролі, у 3 -  у зв’язку з технічними трудноща
ми, обумовленими злуковим процесом в черевній 
порожнині і утворенням біліодигестивних нориць. 
Інтраопераційні ускладнення виникли у 12 (3,9 %>) 
хворих (у 7 -  кровотеча з міхурової артерії, у 4 -  
пошкодження печінки, у 1 -  електротравма ДПК). 
Післяопераційні ускладнення виникли -  у 25 (8,2 %) 
пацієнтів, в тому числі гострий післяопераційний пан
креатит у 2 (0,8 %). Резидуальні дрібні конкременти 
в ЗЖ П , що були виявлені під час черездренажної 
холангіографії у 4 хворих, адекватно видалені ендос
копічно за допомогою транспапілярного доступу на 
4-5-ту добу.
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В 1-й групі загальна тривалість операції склала в 
середньому (149±23,4) хв, тривалість лікування в ста
ціонарі -  (6,9±2,3) дня, а тривалість періоду реабілі
тації після виписування із стаціонару— до 3,5 тижнів.

В 2-й групі загальна тривалість операції (безпосе
редньо ЛХЕ) склала в середньому (42,6±23,4) хв, що 
значно (в 3,5 раза) відрізняється від такої ж в 1-й групі 
^ =4,78, Р<0,001); тривалість лікування в стаціонарі -  
(5,2 ±1,7) дня ̂ =1,08, Р>0,05); термін реабілітації -  3,2 
тижні (Р>0,05).

Частота конверсії в 2-й групі була майже в 3 рази 
нижчою, ніж в 1-й групі, її застосували у 12 (1,2 %) хво
рих. Інтраопераційні ускладнення виникли у 28 (2,7 %), 
післяопераційні -  у 72 (7 %) хворих. Після ЕПСТ крово
теча виникла у 23 (2,2 %) хворих, транзиторна амілазу- 
рія -  у 36 (3,6 %), гострий післяопераційний панкреатит 
-  у 7 (0,5 %). Загальна частота ускладнень після пер
шого і другого етапів хірургічного лікування в 2-й групі 
склала 15,1 %.

Т аким чином, частота інтраопераційних і ранніх 
післяопераційних ускладнень в 1-й і 2-й групах досто
вірно не відрізнялись (х2=0,27, Р=0,618). В обох гру
пах всі пацієнти живі.

Висновки. 1. Ефект лікування калькульозу жов
чного міхура і холедохолітіазу залежить від якісної пе
редопераційної діагностики, а при її безуспішності -  
від використання комплексу діагностичних методів 
під час виконання лапароскопічної операції.

2. Застосування економної ЕПСТ з наступною 
дилатацією сфінктера ЗЖ П дозволяє зберегти його 
функцію і запобігти розвитку гострого панкреатиту в 
ранньому післяопераційному періоді.

3. Н аш  досвід  застосуван н я л ікувально- 
діагностичного алгоритму підтверджує, що викорис
тання міні-інвазивних технологій дозволяє ефективно 
лікувати пацієнтів з холедохолітіазом та суттєво ско
ротити терміни їх післяопераційної реабілітації.
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Патофізіологічний аналіз ролі виснаження резервних можливостей 
імунної системи крові за умов ІП Б ступеня тяжкості жовчного 
перитоніту

В.В. БІЛООКИЙ

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці

PATHOPHYSIOLOGICAL ANALYSIS OF THE ROLE OF DEPLETION OF RESERVE CAPACITIES 
OF BLOOD IMMUNE SYSTEM UNDER CONDITIONS OF BILE PERITONITIS OF SEVERITY 
DEGREE III B

V.V. BILOOKIY

Bucovynian State Medical University, Chernivtsi

Аналіз імунологічного дослідження крові в 66 хворих на гострий калькульозний холецистит, ускладнений 
місцевим перитонітом, показав, що III Б ступінь тяжкості цього захворювання характеризується розвитком 
імунодефіциту із зниженням порівняно зі ступенем тяжкості III А: А-Е-РОК (активних Т-лімфоцитів), Ts 
(теофілінчутливих лімфоцитів), Th (теофілінрезистентних лімфоцитів), співвідношення Th/Ts, ЕАС-РОК (В- 
лімфоцитів), імуноглобулінів М, G, НСТ-тесту.

The analysis of immunological blood examination in 66 patients with acute calculous cholecystitis complicated 
by local peritonitis has shown that degree III B of the severity of this disease is characterized by the development 
of immunodeficiency with decrease in respect of degree IIIA of the severity: A-E-RFC (active T-lymphocytes), Ts 
(theophylin-sensitive lymphocytes), Th- (theophylin-resistant lymphocytes), ratio Th/Ts, EAC-RFC (B- 
lymphocytes), immunoglobulins M and G of blood plasma, NBT-test of blood.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослід
жень та публікацій. Добре відомо, що гострий каль
кульозний холецистит, ускладнений місцевим перитон
ітом, характеризується наявністю чотирьох ступенів 
тяжкості (I, II, III А, III Б, IV), які мають істотні 
відмінності щодо клініки, аналізу біохімічних досліджень 
крові, особливостей хірургічного лікування [1, 3, 10]. 
Особливий інтерес становить III Б ступінь тяжкості 
цього захворювання, якому властивий дуже тяжкий пе
ребіг із розповсюдженим жовчним перитонітом, що 
можна розглядати як метаболічну стадію шоку із син
дромом поліорганноїнедостатності [7, 11, 12], при цьо
му внутрішні органи в стані декомпенсації. Т  акі зміни 
можуть супроводжуватися виснаженням резервних 
можливостей імунної системи з формування імуноде
фіциту [6, 8, 9]. Водночас роль імунодефіциту в патоге
незі III Б ступеня тяжкості жовчного перитоніту у взає
мозв’язку з іншими показниками гуморального та 
клітинного імунітету вивчена недостатньо.

Мета роботи: з’ясування ролі імунодефіциту 
крові в патогенезі III Б ступеня тяжкості жовчного 
перитоніту у взаємозв’язку з іншими показниками 
гуморального та клітинного імунітету.

Матеріали і методи. Обстежено 66 хворих із гос
трим калькульозним холециститом, ускладненим жовч
ним перитонітом. Чоловіків -  18, жінок -  48 віком від 23 
до 82 років. b  них: з першим ступенем тяжкості пере
бігу цього захворювання було 19 хворих, із другим сту
пенем тяжкості -  20 пацієнтів, III А  ступінь -  16 хворих 
і III Б ступінь -  11 хворих. Контрольну групу склали 9 
практично здоровихпацієнтів. Визначалитакі імунологічні 
показники крові: А-Е-РОК (активні Т-лімфоцити), Ts (те- 
офілінчутливі лімфоцити), Th (теофілінрезистентні лімфо
цити), співвідношення Th/Ts, ЕАС-РОК (В-лімфоцити), 
імуноглобуліни М, G, НСТ-тест [5, 6]. Статистичну об
робку даних, включаючи кореляційний та багатофактор- 
ний регресійний аналіз, проводили за допомогою 
комп’ютерних програм “Statgrafics”, “Ехсєі 7.0” та 
“Statistica”.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Результати дослідження показали, що у хворих на 
гострий калькульозний холецистит, ускладнений 
місцевим перитонітом, за умов III Б ступеня роз
витку цього захворювання виявлені зниження рівня 
показників імунного статусу порівняно зі ступе-
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нем II I  А. Ц е п ідтвердж ено гальм уван ням  р івня л ім ф оц итів), ^  (теоф іл інрезистентних  л ім ф о- 
таких імунологічних показників  крові: А -Е -РО К  цитів), співвідношення Th/Ts, Е А С -РО К  (В-лімфо- 
(активних  Т -л ім ф оцитів), Ts (теоф ілінчутливих цитів), імуноглобулінів М , G , Н СТ-тесту (рис. 1).
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За умов III Б ступеня тяжкості жовчного пери
тоніту А-Е-РОК (активні Т-лімфоцити) виявляли по
зитивні кореляційні залежності з Тs (теофілінчутли- 
вими лімфоцитами), ТЬ (теофілінрезистентними 
лімфоцитами), ЕАС-РОК (В-лімфоцитами), імуног- 
лобулінами М, G, НСТ-тестом та негативно коре
лювали зі співвідношенням ТЬ/Тв (табл. 1). Тs (тео- 
філінчутливі лімфоцити) виявляли позитивні коре
ляційні залежності з ТЬ (теофілінрезистентними 
лімфоцитами), ЕАС-РОК (В-лімфоцитами), імуног- 
лобулінами М, G, НСТ-тестом та негативно коре
лювали зі співвідношенням ТЬ/Тв. ТЬ (теофілінрези- 
стентні лімфоцити) виявляли позитивні кореляційні 
залежності з ЕАС-РОК (В-лімфоцитами), імуно-

глобулінами М, G, НСТ-тестом та негативно коре
лювали зі співвідношенням ТЬ/Тв. Співввідношення 
ТЬ/Тв було пов’язане негативними кореляційними 
зв’язками з ЕАС-РОК (В-лімфоцитами), імуногло- 
булінами М, G, НСТ-тестом. ЕАС-РОК (В-лімфо- 
цити) виявляли позитивні кореляційні залежності з 
імуноглобулінами М, G, НСТ-тестом. Імуноглобулі- 
ни М позитивно корелювали з імуноглобулінами G, 
НСТ-тестом. Імуноглобуліни G  прямо пропорційно 
корелювали з НСТ-тестом. На рисунку 2 представ
лена діаграма багатофакторного регресійного анал
ізу між ЕА С-РО К (В-лімфоцитами), імуногло- 
булінами М, G  за умов III Б ступеня тяжкості роз
витку жовчного перитоніту.

Таблиця 1. Матриця кореляційного аналізу між чинниками клітинного та гуморального імунітету за умов 
ІІІБ ступеня тяжкості розлитого жовчного перитоніту (п=11)

А-Е-РОК Тз ТИ ТИ/Тз ЕАС-РОК І£ М Д О . НСТ-тест

А-Е-РОК 0,986
р< 0,001

1,000 
р< 0,001

- 0,966
р< 0,001

0,986
р< 0,001

1,000 
р< 0,001

0,922
р< 0,001

0,669  
р< 0,05

Тз 0,986
р< 0,001

- 0,986
р< 0,001

1,000 
р< 0,001

0,986
р< 0,001

0,947
р< 0,001

0,701
р< 0,02

ТЬ
- 0,966

р< 0,001
0,986

р< 0,001
1,000 

р< 0,001
0,922

р< 0,001
0,669  

р< 0,05

Т Ш в - 0,986
р< 0,001

- 0,966
р< 0,001

- 0,928
р< 0,001

- 0,663 
р< 0,05

ЕАС-РОК
0,986

р< 0,001
0,947

р< 0,001
0,701

р< 0,02
0,922

р< 0,001
0,669

р< 0,01

ДО 0,800  
р< 0,01

НСТ-тест

П рим ітка. А -Е -Р О К  (активні Т -лім ф оцити), Тз -  теоф ілінчутливі л ім ф оцити , ТЬ -  теоф іл інрезистентні л ім ф оцити, 
Т Ь /Т  -  співвіднош ення теоф ілінрезистентних лім ф оцитів д о  теоф ілінчутливих лім ф оцитів, Е А С -РО К -В -лім ф оцити, 
Ц М  -  ім ун огл обул ін и  М , Ц О  -  ім ун огл обул ін и  О , Н С Т -тест  -  тест з н ітротетр азол ієв и м  синім , п -  число  
сп остереж ен ь, р -  д остов ір н ість  кор ел я ц ій н ого  зв ’язку.

При III А  ступені, який характерний для гострого 
деструктивного калькульозного холециститу за раху
нок формування приміхурового інфільтрату з істотно 
ослабленим запальним бар’єром, активація імунної 
системи досягає свого апогею з розвитком вторинної 
імунної відповіді із максимальною концентрацією іму- 
ноглобулінів О  крові. III Б ступеню властивий дуже 
тяжкий перебіг із розповсюдженим жовчним перито
нітом, що можна розглядати як метаболічну стадію 
шоку із синдромом поліорганної недостатності [4, 7], 
при цьому внутрішні органи в стані декомпенсації. За 
цих умов настає виснаження резервних можливостей 
імунної системи із розвитком імунодефіциту, на що 
вказує зниження порівняно зі ступенем тяжкості ША: 
А-Е-РОК (активних Т-лімфоцитів), Те (теофілінчут
ливих лімфоцитів), ТЬ (теофілінрезистентних лімфо
цитів), співвідношення ТЬ/Тв, ЕАС-РОК (В-лімфо- 
цитів), імуноглобулінів М, О, НСТ-тесту.

Тотальні позитивні кореляційні залежності між по
казниками клітинного та гуморального імунітету за умов 
ШБ ступеня тяжкості жовчного перитоніту зумовлені 
наявністю універсальних механізмів розвитку імуноде
фіциту. Цими універсальними механізмами можуть бути 
виснаження резервних можливостей клітинного та гу
морального імунітету, наростаюча інтоксикація за раху
нок молекул середньої маси через розвиток синдрому 
траснлокації токсинів із кишечника в кров [2] та розви
ток декомпенсації у таких внутрішніх органах, як печін
ка, нирки та селезінка. Негативні кореляційні залежності 
зі співввідношенням Т Ь Т  факторів клітинного та гумо
рального імунітету зумовлені тим, що навіть розгаль
мовування процесів пригнічення імунної відповіді не при
зводить до ліквідації імунодефіциту за рахунок доміну
ючого впливу вищеперерахованих механізмів гальму
вання імунної системи за умов III Б ступеня тяжкості 
перебігу жовчного перитоніту.
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Рис. 2. Діаграма багатофакторного регресійного аналізу взаємозв’язків між концентраціями імуноглобулінів М, 
О (г/л) плазми крові та ЕАС-РОК (В-лімфоцитами) за умов III Б ступеня тяжкості жовчного перитоніту.

Висновки. 1. А наліз імунологічного дослідження 
крові в хворих на гострий калькульозний холецистит, 
ускладнений місцевим перитонітом, показав, щ о III Б 
ступінь тяжкості цього захворювання характеризується 
розвитком імунодефіциту із зниженням порівняно зі сту
пенем тяжкості ША: А-Е-РОК (активних Т-лімфоцитів), 
Т  s (теофілінчутливих лімфоцитів), T h (теофілінрези- 
стентних лімфоцитів), співвідношення Th/Ts, ЕАС-РОК 
(В-лімфоцитів), імуноглобулінів М , G, НСТ-тесту.
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Кардіометаболічна терапія та і ї  місце в попередженні серцево- 
судинних ускладнень у геріатричних хірургічних хворих

В.В. ЖЕБРОВСЬКИЙ, Є.П. СМУГЛОВ, С.Г. ГРИВЕНКО, Л.В. ТАРГОНЯ, В.Є. СМУГЛОВ

Кримський державний медичний університет ім. С.І. Георгієвського

CARDIOMETABOLIC THERAPY AND ITS ROLE IN PREVENTION OF CARDIOVASCULAR 
COMPLICATIONS IN ELDERLY SURGICAL PATIENTS

V.V. ZHEBROVSKY, YE.P.SMUHLOV, S.H. HRYVENKO, L.V. TARHONYA, V.YE. SMUHLOV 

Crimean State Medical University by S.I. Heorhievsky

Узагальнений досвід застосування різних схем кардіометаболічної терапії у геріатричних хворих у 
передопераційному періоді. Встановлено, що найбільш ефективною була схема, яка включала в себе 
застосування поляризувальної суміші, мілдронату, триметамізину та рефортану. Це дає підстави 
рекомендувати застосування такої схеми метаболічної терапії у геріатричних хворих із метою профілактики 
серцево-судинних ускладнень в післяопераційному періоді.

We have summarized the experience of application of different schemes of cardiometabolic therapy in 
elderly patients within preoperative period. It has been determined that the best effect had the scheme 
including glucose-insulin-potassium solution, mildronate, trimetamizine, refortane. It enables us to 
suggest this scheme of metabolic therapy for the use in the group of elderly patients for the purpose of 
prevention the development of cardiovascular complications within the post-operative period.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. В зв’язку з підвищенням 
питомої ваги хворих похилого та старечого віку, яких 
госпіталізують у хірургічні стаціонари, кількість уск
ладнень зі сторони серцево-судинної системи в після
операційному періоді неухильно зростає [4]. У  літніх 
пацієнтів оперативні втручання пов’язані з високим 
оперативним ризиком. Серцево-судинні та легеневі 
ускладнення у цієї категорії хворих виникають у 4 рази 
частіше, що збільшує післяопераційну летальність у 
5 разів [2, 3]. Зміни зі сторони серцево-судинної сис
теми обумовлені передусім склерозом коронарних 
судин і виниклими порушеннями трофіки серцевого 
м’яза та фіброзом міокарда. З віком знижується ско
рочувальна здатність міокарда, що призводить до 
зменшення серцевого індексу, ударного та хвильово
го об’єму серця [1].

Незважаючи на значну кількість досліджень та 
очевидну увагу до цієї проблеми, узгоджених тера
певтичних стандартів на сьогодні не існує. Очевид
но, що для більш ефективної профілактики серцево- 
судинних ускладнень у літніх хірургічних хворих вкрай 
необхідно впроваджувати у клінічну практику сучасні 
схеми кардіометаболічної терапії.

Мета роботи: вивчення ефективності різних схем 
метаболічної терапії в передопераційному періоді у 
геронтологічних хворих.

Матеріали і методи. Робота грунтується на ре
зультатах обстеження та лікування 260 пацієнтів по
хилого та старечого віку, які перебували на стаціо
нарному лікуванні в хірургічному відділенні залізнич
ної лікарні на ст. Сімферополь протягом останніх 5 
років. У цій групі чоловіків було 120, жінок -  140. За
лежно від проведеної терапії, хворі були розподілені 
на 3 групи. Першу групу склали 84 хворих (40 чо
ловіків та 44 жінки), які отримували поляризувальну 
суміш, рибоксин (2 % 10,0), внутрішньовенно крап
линно до та після операції протягом 10 діб та триме- 
тазидин -  60 мг/добу протягом 10 діб. Другу групу 
склали 87 хворих (39 чоловіків та 48 жінок), які отри
мували поляризувальну суміш та тіотріозолін (2,5 % 
4,0) внутрішньовенно краплинно 10 днів (до та після 
операції) та триметазидин -  60 мг/добу протягом 10 
діб. Третю групу склали 89 хворих (41 чоловік та 48 
жінок), які отримували поляризувальну суміш, мілдро- 
нат (10 % 10,0) внутрішньовенно краплинно 10 днів 
(до та після операції), триметазидин -  60 мг/добу про
тягом 10 діб та рефортан (250,0) внутрішньовенно 
краплинно за день до операції. Клінічна характерис
тика хворих всіх груп не мала суттєвої різниці, оскіль
ки у всіх пацієнтів було діагностовано П-Ш функціо
нальний клас стенокардії напруги, а стадія серцевої 
недостатності не перевищувала П-А. До континген
ту обстежених хворих не включали пацієнтів із гос
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трим коронарним синдромом. Контрольну групу скла
ли 30 хворих з ІХС, яким була призначена загально
визнана терапія (нітрати, в-блокатори, антагоністи 
кальцію) без використання метаболічних препаратів. 
Вивчався вплив різних схем метаболічної терапії на 
загальний стан, наявність ускладнень та стан пере- 
кисного окислення ліпідів до та після операції (10-15 
день). Отримані дані були оброблені за методом вар
іаційної статистики. Статистична обробка виконува

лась за допомогою прикладної програми Excel з ви
користанням персонального комп’ютера, а також ста
тистичної програми “Statistica for Windows v.6.0”.

Результати досліджень та їх  обговорення. 
У всіх хворих проведено лікування в повному 
о б ’ємі. П обічної дії та  алергічних реакцій не 
відмічали. Залежність клінічних проявів від обра
ної схеми кардіометаболічної терапії представле
на в таблиці 1.

Таблиця 1. Залежність клінічних проявів від виду метаболічної терапії

Клінічні прояви I група (п=84) II група (п=87) III група (п=89)
абс. % абс. % абс. %

Поліпшення самопочуття, зменшення кількос
ті нападів стенокардії 67 80,1 73 83,8 81 91

Пароксизми артеріальної гіпертензії 8 9,1 7 8,2 7 7,8
Аритмії 4 5,1 3 3,5 - -
Транзиторна ішемія міокарда 3 3,5 2 2,3 1 1,2
Інфаркт міокарда 1 1,1 1 1,1 - -
ТЕЛА 1 1,1 - - - -
Транзиторне порушення мозкового кровообігу - - 1 1,1 - -

У першій групі під впливом лікування відмічали 
поліпшення самопочуття, зменшення кількості на
падів стенокардії та кількості таблеток нітрогліце
рину, що використовували для їх купірування, у 67 
(80,1 %) хворих. Кількість пароксизмів артеріаль
ної гіпертензії спостерігалась у 8 (9,1 %) хворих, 
аритмії відмічались у 4 (5,1 %) хворих, епізоди тран- 
зиторної ішемії міокарда реєструвались у 3 (3,5 %) 
пацієнтів. У 1 (1,1 %) хворого в післяопераційному 
періоді розвинувся дрібновогнищевий інфаркт міо
карда передньої стінки без зубця Q. М ав місце ви
падок (1,1 %) ТЕЛА у пацієнтки з супутнім ожирін
ням та варикозною хворобою. Кількість серцево- 
судинних ускладнень порівняно з контрольною гру
пою  зн и зи л ась  н а  15,4 % (р < 0 ,0 1). А н ал із  
лабораторних показників ліпідного спектра крові в 
обстежених хворих першої групи показав, що рівень 
загального холестерину, вміст тригліцеридів та ХС- 
Л П Н Щ  (холестерину л іп оп роте їд ів  н и зько ї 
щільності) залишались незмінними. Показники пе- 
рикисного окислення ліпідів та антиоксидантного 
захисту залишались на вихідному рівні.

У другій групі у 73 (83,0 %) хворих відмічено 
поліпшення самопочуття, яке відображалось в 
зменшенні астенізації, інтенсивності та тривалості 
стенокардії, зниженні кількості нападів та числа 
таблеток н ітрогліцерину для їх купірування. 
Кількість пароксизмів артеріальної гіпертензії спо
стерігалась у 7 (8,2 %) хворих, аритмії відмічались 
у 3 (3,5 %) хворих, епізоди транзиторної ішемії міо
карда реєструвались у 2 (2,3 %) пацієнтів. М ав

місце випадок (1,1 %) гострого інфаркту міокарда 
з зубцем Q, а також транзиторне порушення моз
кового кровообігу (1,1 %) в післяопераційному пер
іоді. Кількість серцево-судинних ускладнень по
рівняно з контрольною групою знизилась на 16,5 % 
(р<0,01). Лабораторні показники в цій групі хворих 
залишались незмінними.

У третій групі поліпшення самопочуття спостері
галось у 81 (91,0 %) хворих, що відображалось в змен
шенні кількості нападів стенокардії. Кількість 
пароксизмів артеріальної гіпертензії спостерігалась у 
7 (7,8 %) хворих, епізоди транзиторної ішемії міокар
да реєструвались у 1 (1,2 %) пацієнта. Випадків гостро
го інфаркту міокарда, гострої серцево-судинної недо
статності, ТЕЛА, порушень мозкового кровообігу за
реєстровано не було. Кількість серцево-судинних 
ускладнень в оперованих хворих знизилась на 18,1 % 
порівняно з контрольною групою (р<0,01). Змін зі сто
рони лабораторних та біохімічних показників у такий 
короткий період часу не спостерігали.

Таким чином, резюмуючи вищевикладене, слід 
відмітити більш високу ефективність передоперацій
ної підготовки та зниження кількості серцево-судин
них ускладнень саме у хворих третьої групи.

Висновок. З метою підвищення ефективності 
лікування та попередження серцево-судинних усклад
нень у післяопераційному періоді рекомендується ви
користання у передопераційній підготовці кардіоме
таболічної терапії, яка включає в себе поляризуваль- 
ну суміш, мілдронат, триметазидин та рефортан.
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Мікрофлора опікової рани та чутливість ії представників до 
антибіотиків при лікуванні з використанням ліофілізованих 
ксенодермотрансплантатів

С.І. КЛИМНЮК, Т.І. П'ЯТКОВСЬКИИ, О.Я. БАДЮК

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

MICROFLORA OF BURN WOUND AND SENSITIVITY OF ITS REPRESENTATIVES TO 
ANTIBIOTICS AT TREATMENT WITH THE LYOPHILIZED XENOGRAFTS USE

S.I. KLYMNYUK, T.I. PYATKOVSKY, O.YA. BADYUK

Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky

Досліджено видовий склад мікрофлори ран у гострому періоді опікової хвороби в умовах стаціонару та визначено 
чутливість збудників до антибіотиків. У перші дні опікову рану колонізують асоціації мікроорганізмів -  
представники нормальної мікрофлори шкіри. Проводилось лікування: секвенціальна некректомія із закриттям 
ран ліофілізованими ксенодермотрансплантатами, а також рання некректомія із закриванням ран авто- та 
ксенодермотрансплантатами.

Specific composition of wound microflora during acute period of burn disease in the conditions of burn unit and 
the susceptibility of pathogenes to antibiotics were investigated. In the first days a burn wound is colonized by 
associations of microorganisms that are representatives of normal skin microflora. Such types of treatment were 
carried out: sequential necrectomy with covering of wounds by lyophilized xenografts as well as early necretomy 
with covering of wounds by autografts and xenografts.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослід
жень та публікацій. Інфікування ранової поверхні при 
опіках є одним із головних факторів, які визначають про- 
гнозприопіковійхворобі. Прилікуванні опіковоїранивкрай 
необхіднийїїаншбактеріальний захист. Первинна опіко
ва рана має мікробне забруднення не більше 102 коло- 
нієутворюючих одиниць (КУО) на 1 г тканини, тобто є 
хірургічно чистою. Однак на 5 добу колонізація досягає 
рівня 105-106 КУО/г-критичного рівня, вище якого відбу
вається зрив резистентності організму та інвазія глибо
ких шарів рани, сповільнюється демаркація і виникають 
ранні інфекційні ускладнення. Забрудненість залежить і 
від характеру некрозу: при вологому колікваційному не
крозі вона вища, переважає грамнегативна мікрофлора. 
На характер мікрофлори впливають локалізація та гли
бина опіку [1,2, 3, 4, 5].

У міру використання все нових антибактеріаль
них препаратів зростає і резистентність до них мікроф
лори, а опікові рани служать своєрідним живильним 
середовищем для селекції полірезистентних гос
пітальних штамів мікроорганізмів. Таким чином, ство
рюється “хибне коло”, в якому зростання резистент
ності мікроорганізмів вимагає використання все но
вих і могутніших антибактеріальних препаратів, а їх

застосування сприяє знов наростанню антибіотикос- 
тійкості мікрофлори [6, 7, 8].

Тому велике значення в лікуванні опікових ран при 
їх інфікуванні мають дані динаміки мікробіологічних 
досліджень та визначення чутливості мікрофлори до 
хіміотерапевтичних препаратів.

Перспективною є спроба корекції мікробіоценозу 
опікової рани непатогенними пробіотичними штама
ми мікроорганізмів-коменсалів.

Відповідно до цього метою роботи було досліджен
ня видового складу мікрофлори ран у гострому періоді 
опіковоїхвороби в умовах стаціонару та визначення чут
ливості збудників до антибіотиків.

Матеріали і методи. Для досягнення мети було 
обстежено 16 хворих віком від 13 до 67 років з опі
ками різних ділянок тіла з індексом тяжкості ура
ження понад 30 од. Усі хворі лікувалися з викорис
танням ліофілізованих ксенодермотрансплантатів. 
Забір матеріалу проводився в періоді опікового шоку 
на 2-3 добу після отримання опікової травми, повтор
ний забір -  в періоді гострої опікової токсемії (7-8 
доба після травми), в періоді септикотоксемії -  на 
19-21 добу.
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Матеріал із рани забирався сухим стерильним од
норазовим тампоном фірм Eurotubo (Іспанія) та Copan 
(Італія). Тампон поміщали у 1 мл 0,1 % розчину три
тону Х-100 у фосфатному буфері з рН  7,9 та моляр
ною концентрацією 0,075 моль/кг, старанно струшу
вали 10-15 хв. Готували десятикратні розведення ма
теріалу, засівали його мірно на елективні живильні 
середовищ а та  інкубували  при оптим альн ій  
температурі. Через 24-96 год інкубації підраховували 
кількість колоній і результат виражали логарифмом 
числа колонієутворюючих одиниць (КУО) на 1 грам 
вмісту -  lg КУ О/г.

Ідентифікацію виділених штамів проводили за за
гальноприйнятими методиками [9]. Чисті культури 
бактерій досліджували на їх чутливість до антибіо
тиків [10]. Для грампозитивної флори використовува
лись бензилпеніцилін, ампіцилін, цефазолін, цефтріак- 
сон, офлоксацин, ципрофлоксацин, доксициклін, ерит
роміцин, ванкоміцин, кліндаміцин, оксацилін; для грам- 
негативн ої ф лори -  ам піцилін , оф локсацин, 
ципрофлоксацин, гентаміцин, цефотаксим, цефтріак- 
сон; для неферментуючих мікроорганізмів -  карбен- 
іцилін, гентаміцин, цефтріаксон, ципрофлоксацин, це- 
фепім, цефоперазон, іміпенем.

Результати досліджень обробляли за програмою 
M krosoft Office Excell 2003.

Результати досліджень та їх  обговорення. 
Проведені обстеження показали, що вже на 1 -2 добу 
в опіковій рані можуть бути присутні мікроорганізми 
та їх асоціації.

Ступінь загального мікробного обсіменіння рани 
становив за середнім геометричним 5,26 lg КУО/г, 
коливаючись від 3,47 до 6,89 lg КУО/г. Обсіменіння S. 
aureus, P. aerugmosa стрептококами, кандидами було 
понад 5,0 lg КУО/г, коагулазонегативними стафілоко
ками, бацилами, E. coH, коринебактеріями -  до
5,0 lg КУО/г, мікрококами -  до 4,0 lg КУО/г.

Частота зустрічальності у рані коагулазонегатив- 
них стафілококів становила 68,8 %, S. aureus -  25,0 %, 
бацил -  50,0 %. Для P. aerugmosa, E. гой, коринебак
терій, мікрококів частота зустрічальності коливалась 
у межах -  12,5-18,8 %. Стрептококи було виділено від 
одного хворого. Ще від одного хворого було висіяно 
гриби роду C a ^ d a .

Висіяні в періоді опікового шоку з опікової рани всі 
штами S. aureus були резистентні до бензилпеніциліну, 
ампіциліну, еритроміцину. До 30-50 % виділених куль
тур мали резистентність до цефазоліну, цефтріаксону, 
офлоксацину, кліндаміцину, доксицикліну. До ванкомі- 
цину були чутливі 100 % штамів. Серед коагулазоне- 
гативних стафілококів відмічалось близько 60 % штамів, 
резистентних до бензилпеніциліну, ампіциліну, еритро
міцину. Штами P. aerugmosa, як правило, були резис
тентні до цефтріаксону, цефоперазону, карбеніциліну,

ципрофлоксацину, цефепіму. До гентаміцину було 30 % 
стійких варіантів. Разом з тим всі штами були чутливі 
до іміпенему. Близько 30 % штамів E. го1і були резис
тентні до ампіциліну і цефтріаксону. Серед бацил 
відмічалось до 60 % штамів, резистентних до бензил
пеніциліну, ампіциліну, еритроміцину. Стрептококи були 
чутливі до більшості антибіотиків. Мікрококи були чут
ливі до всіх досліджуваних препаратів.

У періоді гострої опікової токсемії на 7-8 добу 
перебування хворих у стаціонарі відмічалось незначне 
підвищення загального мікробного обсіменіння до 
5,57 lg КУО/г (коливання в межах від 4,71 до 6,88 
lg КУО/г). Зросла частота висівання з рани S. aureus 
(37,5 %), P. aerugmosa (31,2 %), S. pyogenes (25,0 %). 
Разом з тим зменшились ці показники для коагула- 
зонегативних стафілококів, бацил, коринебактерій та 
мікрококів.

Чутливість виділених штамів бактерій до анти
біотиків суттєво не змінилась.

При поверхневих опіках ІІ-ІІІ А  ст. проводили сек- 
венціальні некректомії. При цьому дерматомом одно- 
етапно на площі до 12-15 % поверхні тіла видаляли по
верхневий некротичний струп. На утворену рану, в якій 
зберігалися деривати шкіри, накладалиліофілізовані ксе- 
нодермотрансплантати. Секвенціальна некректомія різко 
зменшує явища опікової токсемії, попереджає розвиток 
патологічних рубців.

При глибоких опіках проводили дермальні некрек
томії. При цьому видалення некротичних тканин про
водили пошарово (тангенціально за допомогою дер- 
матома) або блоково (за допомогою скальпеля єди
ним блоком надфасціально видаляли мертві тканини 
разом із жировою клітковиною). При цьому одночасно 
закривали рани вільними автодермотрансплантатами 
або тимчасово ліофілізованими ксенодермотрансплан- 
татами.

Раннє видалення некротичних тканин призводить 
до абортивного перебігу опікової хвороби— знижуєть
ся рівень ендогенної інтоксикації, поліпшується загаль
ний стан потерпілих і стабілізується робота серцево- 
судинної і дихальної систем, що пов’язано з видален
ням субстрату тканинної інтоксикації і потенційного 
поживного середовища для патогенних мікроор
ганізмів. Такі втручання значно скорочують терміни 
лікування, зменшують частоту та ступінь формуван
ня контрактур і патологічних рубців.

Висновки. 1. У перші дні опікову рану колонізу
ють асоціації мікроорганізмів. Як правило, це пред
ставники нормальної мікрофлори шкіри, серед яких 
переважають стафілококи, бацили, коринебактерії та 
мікрококи. Обсіменіння коагулазонегативними стафі
лококами, бацилами, коринебактеріями становило до
5,0 lg КУО/г, мікрококами -  до 4,0 lg КУО/г.
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2. Необхідно здійснювати постійний моніторинг 
бактеріального обсіменіння ран у хворих з опіковою 
травмою, а також постійний контроль чутливості збуд
ників до антибактеріальних препаратів з метою при
значення раціональної антибактеріальної терапії.

3. Хворим з опіками III А  ст. при відсутності си- 
ньогнійної інфекції, вологого некрозу на 2-3 добу після

ЛІТЕРАТУРА

1. Бігуняк В.В., П овстяний М .Ю . Термічні ураження. -  Тер
нопіль: Укрмедкнига. -  2004. -  196 с.
2. Волченко С.Ю ., П олюх И .И ., Ковалевская Л.Б., Долгих В.В. 
К  вопросу инфекции в ож оговом  стационаре // Вестник нео
тложной и восстановительной медицины. -  2005. -  Т. 6, №  2. -  
С. 258-260.
3. М уконин А .А ., Гайдуль К .В . Раневая инфекция http:// 
www.abolmedru/modules.php?name=News&file=article&sid=186
4. Никитенко В.И., Воронов О.Н., Медведкин В.М. и др. Новые 
данные о патогенезе и профилактикe хирургической инфекции 
при термических ож огах // Сборник научных трудов I Съезда 
комбустиологов России. -2 0 0 5 . -  С. 74-75.
5. Фисталь Э. Я., Козинец Г. П., Самойленко Г. Е. и др. Комбусти- 
ология: Учебник. -  Донецк. -  2006. -  236 с.
6. Agnihotri N ., Gupta V. and Joshi R. M. Aerobic bacterial isolates

одержання травми, особливо при великих за площею 
ранах, доцільно виконувати секвенціальну некректо- 
мію із закриттям ран ліофілізованими ксенодермот- 
рансплантатами. Хворим із глибокими опіками (ІІІБ- 
IV ст.) необхідно проводити ранню некректомію із зак
риванням ран авто- та ксенодермотрансплантатами.

from bum  wound infections and their antibiograms— a five-year study 
// Burns. -  2004. -  V. 30, Issue 3. -  P. 241-243.
7. W urtz  R ., K a ra jo v ic  M ., D a c u m o s  E ., J o v a n o v ic  B ., 
H anum adass M. N o socom ia l infections in a burn intensive care 
unit // Burns. -  1995. -  V. 21, Issue 3. -P . 181-184.
8. M ousa H. A . -L. A erobic, anaerobic and fungal burn w ound  
infections // Journal o f  H ospital Infection. -  1997. -  V. 37, Issue 4. 
-P . 317-323.
9. Определитель бактерий Берджи. В 2-х т.: Пер. с англ. /  П од  
ред. Дж. Хоулта, Н. Крита, П. Снита, Дж. Стейнли, С. Уилльямса. 
М.: М ир. - 1997. - 800 c.
10. Гивенталь Н. И ., Соболев В. Р., Ведьмина Е. А . и др. М ето
дические указания по определению чувствительности микро
организмов к антибиотикам м етодом  диф ф узии в агар с ис
пользованием дисков. -  М ., 1983. -  16 c.

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007 25

http://www.abolmedru/modules.php?name=News&file=article&sid=186


ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616-099:616.33-005.1

Прогнозування розвитку рецидиву кровотечі та летальності у хворих 
на виразкову хворобу, ускладнену шлунково-кишковою кровотечею

В.О. ШАПРИНСЬКИЙ, І.В. ПАВЛИК, О.А. КАМІНСЬКИЙ, В.Ф. БІЛОШИЦЬКИЙ

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

RISK SCORES TO PREDICT THE RECURRENT OF BLEEDING AND LETHALITY AT PATIENTS 
WITH ULCER COMPLICATED WITH GASTROINTESTINAL BLEEDING

V.O. SHAPRYNSKY, I.V. PAVLYK, O.A. KAMINSKY, V.F. BILOSHYTSKY 

Vinnytsia National Medical University by M.I. Pyrohov

Мета дослідження -  розробити прогностичну модель для визначення розвитку рецидиву шлунково-кишкової 
кровотечі у хворих на виразкову хворобу. В першій частині нашого дослідження ретроспективно вивчено 317 
медичних карт хворих на виразкову хворобу, ускладнену шлунково-кишковою кровотечею. Були виділені 
прогностичні чинники, на основі яких побудована прогностична шкала. Порівнюючи операційні характеристики 
розробленої нами шкали для прогнозу розвитку ГРШКК та шкали Rockall, яка є найбільш популярною в світі, 
діагностична чутливість нашої шкали складає 78,18 %, тоді як для шкали Rockall -  69,1 %; діагностична 
специфічність 91,8 та 72,5 % відповідно. Площа під кривою -  90,3 та 71,9 відповідно. Враховуючи дані результати, 
можемо зробити висновок, що розроблена нами шкала є високоінформативною, високочутливою та 
високоспецифічною для прогнозування ймовірності виникнення ГРШКК.

We investigated 317 patients with ulcer disease complicated with gastrointestinal bleeding. The main goal of our 
investigation was to identify patients of high risk for an adverse outcome on the basis of clinical, laboratory, and 
endoscopic variables. Several scoring systems have been developed to predict the risk of rebleeding or death in 
patients with upper gastrointestinal bleeding.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Відомо, що у хворих з гос
трою шлунково-кишковою кровотечею виразкової 
етіології в близько 80-85 % кровотеча зупиняється 
самостійно без проведення яких-небудь лікарських 
маніпуляцій [2, 8, 10]. Однак в іншої частини пацієнтів 
відбувається рецидив кровотечі, що потребує про
ведення невідкладних заходів, спрямованих на зу
пинку кровотечі. Лікування таких пацієнтів потре
бує затрати великих коштів, а результати не можна 
вважати успішними [9, 10, 11, 12]. Т  ому існує нагаль
на потреба швидкого виявлення хворих з високим 
ризиком рецидиву кровотечі з загального числа та
ких хворих та проведення їм інтенсивної терапії, спря
мованої на попередження розвитку рецидиву крово
течі [4, 7]. Найбільш простим та швидким засобом 
виявлення таких хворих є їхній відбір шляхом оцінки 
наявності факторів ризику рецидиву кровотечі у них 
[1,3, 5, 6]. Все вищеперераховане послужило пока
занням до проведення такого дослідження.

Матеріали і методи. Наше дослідження прово
дилося на базі обласного центру шлунково-кишкових 
кровотеч і складалося з двох частин. В першій частині

ретроспективно було досліджено 317 медичних карт 
стаціонарних хворих на ВХ, ускладнену Ш КК. Всі 
хворі були поділені на 2 групи: 1 -ша група -  хворі на 
ВХ, ускладнену одним епізодом кровотечі (тобто ре
цидиву кровотечі у таких хворих не було (ШККбР)) -  
95 хворих, та 2-га група хворих з ВХ, ускладненою 
ГРШ КК -222 хворих. Друга група була поділена ще 
на 2 підгрупи: 2а -  хворі, які видужали (142 пацієнти), 
та 2б -  хворі з летальним наслідком (80 пацієнтів). До 
уваги бралися 32 фактори, які можна було отримати 
шляхом аналізу медичної карти.

Для аналізу ролі окремих факторів у виникненні 
рецидиву кровотеч, з огляду на план дослідження, ми 
використали логістичну регресію, на основі якої була 
побудована прогностична шкала.

Друга частина нашого дослідження складалася з 
оцінки чутливості та специфічності, отриманої в 
першій частині дослідження, прогностичної моделі. 
Серед 299 досліджених нами хворих протягом 2005
2006 років з ВХ, ускладненою Ш КК, рецидив крово
течі відбувся у 55 (18,4 %) пацієнтів. Летальність скла
ла 3,3 %. Причому летальність серед пацієнтів, у яких 
відбувся ГРШ КК, склала 16,4 %. Летальність у хво
рих на ВХ, ускладнену ГРШ КК, яких лікували кон

26 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

сервативними методами, склала 16,2 %, післяопера
ційна летальність серед групи хворих з ГРШ КК ви
разкової етіології склала 16,7 %. Загальна післяопе
раційна летальність склала 8,5 %.

Результати досліджень та їх обговорення. Н а 
розвиток ГРШ КК виразкової етіології впливає багато 
факторів. Для визначення факторів ризику Ш КК ви
разкової етіології ми проводили монофакторіальний 
аналіз чинників в першій частині нашого дослідження.

При визначенні структури вікових показників 
групи хворих на ВХ Ш ККбР та групи хворих з ВХ

РГШ КК, що в віковому діапазоні 51-60 років, пито
ма вага пацієнтів різних груп була приблизно одна
ковою, тоді як в віковому діапазоні понад 60 років 
чітко переважає питома вага пацієнтів із РГШ КК. 
Особливо слід відмітити значне збільшення пито
мої ваги пацієнтів із РГШ КК з летальним наслідком. 
67,4 % пацієнтів із РГШ К К  виразкової етіології з 
летальним наслідком мали вік, старший 60 років, 
порівняно з 20 % хворих із Ш ККбР. Тоді як 67,5 % 
пацієнтів ВХ Ш КК бР мали вік до 50 років (рис. 1).

Оцінюючи відмінності в групах залежно від локал
ізації виразки, відмічається більша питома вага лока-

Рис. 1. Розподіл хворих за віком.

лізації виразки в шлунку у хворих із РГШ КК (23,4 %) 
(р<0,05), натомість питома вага ВХ ДП К зменшуєть
ся і становить 69,4 % в групі хворих із РГШ КК проти
85,3 % в групі хворих із Ш ККбР (р<0,05). Оцінюючи 
більш точне розташування виразки при ВХ шлунка, 
ускладненій ГРШКК, виразки частіше локалізувалися 
в кардіальному відділі порівняно з групою хворих на 
ВХ Ш ККбР, відповідно, 15,4 % проти 0 %.

При ВХ Д П К  у хворих із ГРШ К К  виразка ло
калізувалася на задній стінці майже в 2,5 раза час
тіше, ніж в групі хворих із Ш К К бР (%2=22,977, 
р<0,05). Виразка розташовувалась в зацибулинно- 
му відділі у 3,9 % в хворих із ГРШ К К , тоді як у 
хворих з Ш ККбР пацієнтів з таким розташуванням 
виразки не було. При оцінці хворих за локалізацією 
виразки відмічається тенденція до збільшення пи
томої ваги ВХ шлунка в хворих з РГШ КК (23,4 %), 
порівняно з групою хворих із Ш КК бР (10,5 %). А 
також зменшення питомої ваги ВХ Д П К  у хворих з 
РГШ К К  (69,4 %) та в підгрупі хворих з Р г Ш К К  з 
летальним наслідком (59,3 %), порівняно з групою 
хворих з Ш К К бР (85,3 %).

При оцінці наявності проявів кровотечі у хворих 
різних груп, наявність гематомезису відмічалася 
достовірно частіше у хворих групи ВХ ГРШ К К  
(57,7 %) (х2=7,623, р<0,05). Також частіше спосте
рігалася втрата свідомості у хворих даної групи 
(16,7 %) (р>0,05). При госпіталізації більшості хво
рих було одночасно декілька проявів кровотечі. 
Найбільш часто в групі хворих із ВХ ГРШ КК спо
стерігалася комбінація гематомезис + мелена в 87 
(39,2 %) хворих. У 2 рази частіше спостерігається 
комбінація гематомезис + мелена + втрата свідо
мості (10,8 проти 5,3 %) (р>0,05).

Оцінюючи показники гемодинаміки, ми відміти
ли, що показники пульсу перевищували 100 уд/хв у 
групі хворих на ВХ Ш ККбР у 12 пацієнтів (12,6 %), а 
у хворих на ВХ ГРШ КК у 91 пацієнта (41 %) (р<0,05). 
Показники АТ складали нижче 100 мм рт. ст. і 
відмічалися у 4 (4,2 %) пацієнтів групи з ВХ Ш ККбР 
та у 79 (35,6 %) хворих групи з ВХ Гр Ш КК  (р<0,05). 
Оскільки за показниками гемодинаміки можна оці
нювати ступінь геморагічного шоку, тому є важли
вим визначення показника шокового індексу ПІН)- У
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випадку кровотечі критичною границею оцінки Ш І є 
показник 1,0.

Нами проведено оцінку впливу інших ускладнень 
ВХ на розвиток Г РШ К К . Так, 76 (34,2 %) пацієнтів 
групи з Г Р Ш К К  мали інші ускладнення ВХ, окрім 
Ш К К . В групі хворих із ВХ Ш К К бР інші ускладнен
ня ВХ були у 18 (18,9 %) пацієнтів. Коли аналізували, 
які ускладнення спостерігалися частіше в групах хво
рих із ВХ ГРШ К К  та ВХ Ш К К бР достовірна різниця 
спостерігалася тільки з ускладненням пенетрації 
(Х2=7,848, р<0,05). У  хворих на ВХ Г Р Ш К К  частіше 
спостерігалося поєднання пенетрації виразки зі сте
нозом -  у 9 % пацієнтів. В групі хворих на ВХ Ш КК бР 
взагалі не спостерігалося перфорації. В структурі ус
кладнень переважали такі, які грубо порушували мо- 
торно-евакуаторну функцію шлунково-кишкового 
тракту, тобто пенетрація та  стеноз.

Найбільш важлива інформація для вирішення по
дальш ої тактики лікування отримується під час про
ведення Ф ЕГДС. Оцінюючи вплив розміру виразко
вого дефекту на розвиток Г Р Ш К К  визначили, що в 
групі хворих на ВХ Г Р Ш К К  більше 1,0 см зустрі
чається в 3 рази частіше порівняно з групою  ВХ 
Ш К К бР (р<0,05). П ри порівнянні двох груп за струк
турою  в випадку ВХ ш лунка виразки більше 1,0 см 
зустрічалися майже з однаковою  частотою , а в ви
падку ВХ Д П К  виразковий дефект розмірами більше
2,0 см зустрічався б ільш  ніж  в 3 рази  частіш е 
(Х2= 12,150, р<0,05), а дефект розмірами від 1 до 2 см 
зустрічався в 5 раз частіше у хворих на ВХ Г Р Ш К К  
(Х2=19,408, р<0,05).

П ри оцінці розміру виразкового дефекту у хворих 
підгрупи пацієнтів з ГРШ КК, які одужали та з леталь
ним наслідком, виразки більших розмірів частіше спо

стерігалися в підгрупі пацієнтів з Г Р Ш К К  з леталь
ним наслідком (р>0,05). П ри порівняні двох підгруп 
по структурі в випадку ВХ шлунка виразки до 1,0 см 
зустрічалися майж е в 4 рази  частіш е в підгрупі 
пацієнтів з ГРШ К К , які одужали (х 2=5,056, р<0,05). 
Виразки розм ірам и більше 1 см в пацієнтів із ВХ 
ш лунка майже в 2 рази  частіше зустрічалися у хво
рих із Г Р Ш К К  з летальним наслідком (х2=3,045, 
р>0,05). У  випадку ВХ Д П К  показники обох підгруп 
були майже однаковими і не мали достовірної різниці.

П ри оцінці впливу фактора гемостазу на розвиток 
Г Р Ш К К  виявлено (рис. 2), щ о в групі хворих із 
Г Р Ш К К  струминна кровотеча (П а )  зустрічалася 
майже в 8 разів частіше (х 2= 19,956, р<0,05), а крово
теча з-під фіксованого згустка (П б ) відмічалася май
же в 25 разів частіше порівняно з групою  хворих на 
ВХ Ш К К бР  (х2=25,361, р<0,05). Видима тромбова- 
на судина в дні виразки (Г2а) зустрічалася частіше в 
групі хворих із Г РШ К К  (р>0,05). Виразка, прикрита 
згортком  крові (F26), зустрічалася майже в 2 рази 
частіше в групі хворих на ВХ Г Р Ш К К  (х2=8,943, 
р<0,05). А  стабільний гемостаз, тобто виразка була 
вкрита фібрином (F3), відмічався в більш ніж 40 разів 
частіше у групі хворих на ВХ Ш К К б Р  (х2= 184,327, 
р<0,05).

Поряд з ендоскопічним дослідженням, цінні дані 
щодо стану хворого з кровотечею отримуються зав
дяки лабораторним дослідженням. Передусім оціню
ються показники гемоглобіну, еритроцитів, кольоро
вого показника та гематокриту. Так, було виявлено, 
що рівень гемоглобіну, нижчий 70 г/л, в групі хворих 
на ВХ Г Р Ш К К  відмічався в більш ніж 8 разів часті
ше порівняно з групою  хворих на ВХ Ш К К б Р  
(Х2=62,347, р<0,05). Відповідно, рівень гемоглобіну, ви-

Рис. 2. Ступінь гемостазу при ендоскопічному дослідженні на момент госпіталізації у хворих різних груп.
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щий 90 г/л, в групі хворих на ВХ Ш ККбР відмічався 
в 3,5 раза частіше, ніж в групі хворих на ВХ ГРШ КК 
(Х2=68,006, р<0,05).

Вплив супутньої патології на розвиток ГРШ КК 
однозначно оцінити дуже важко, оскільки одна й та ж 
сама патологія у різних пацієнтів перебігала з різною 
тяжкістю. І вплив на загальний стан організму у та
ких пацієнтів також був не однаковим. Крім того, ба
гато пацієнтів мали більше однієї супутньої патології, 
що також погіршувало стан пацієнтів із Ш КК. Тому 
всі хворі залежно від наявності у них супутньої пато
логії були поділені на 4 групи: 1) пацієнти, які не мали 
супутньої патології або супутня патологія була незнач
ною; 2) пацієнти з супутньою патологією середнього 
ступеня тяжкості; 3) пацієнти з тяжкою компенсова
ною супутньою патологією; 4) пацієнти з тяжкою де
компенсованою супутньою патологією.

Супутня патологія також мала вплив на виник
нення ГРШ КК, а ще більший на розвиток летальних 
наслідків при ВХ ГРШ КК. Т ак, серед пацієнтів із ВХ 
Ш ККбР супутньої патології не було знайдено у 49 (51,6 
%) хворих, тоді як у групі пацієнтів із ГРШ КК таких 
хворих було лише 57 (25,7 %), серед них -  з леталь
ним наслідком було тільки 2 (2,5 %) пацієнти 
(Х2=18,910, р<0,05).

Тоді, коли серед пацієнтів з ВХ Ш КК бР тяжка 
декомпенсована супутня патологія була виявлена у 2 
(2,1 %) пацієнтів, у групі пацієнтів із ГРШ КК таких 
хворих було 35 (15,8 %) (х2=10,754, р<0,05), серед них 
з летальним наслідком -28 (34,6 %) пацієнтів. У 
пацієнтів із ВХ ГРШ КК геморагічний шок був безпо
середньою причиною смерті у 39 (48,1 %) хворих.

Подальший статистичний аналіз впливу чинників 
на розвиток ГРШ КК проводили за допомогою логі- 
стичної регресії.

Таблиця 1. Аналіз суттєвості впливу факторів на ризик розвитку рецидиву кровотечі за дисперсійними 
оцінками головних ефектів логістичної моделі

Фактор Ступені свободи Хі-квадрат (ч2) Р
Стать 1 0,2768 0,5988
Вік 1 2,4367 0,1185
Локалізація виразки 7 3,3032 0,8556
Мелена 1 1,2942 0,2553
Втрата свідомості 1 2,1258 0,2147
Г ематомезис 1 0,8186 0,3656
Шоковий індекс 2 3,3485 0,1875
Супутня патологія 3 2,9491 0,3995
Пенетрація 1 1,8659 0,3124
Стеноз 1 0,2375 0,6260
Г емостаз* 5 42,8680 <0,0001
Розмір виразки* 2 8,0402 0,0180
Г емоглобін* 2 11,3727 0,0034

Примітка. * -  позначені фактори з суттєвим впливом (р < 0,05).

Розглянуті фактори достовірно моделюють пове
дінку результативної змінної -  наявність/відсутність 
рецидиву кровотечі, що оцінюється значенням хі-квад- 
рату 267,5 за числа ступенів свободи 26 на рівні дос
товірності р<0,0001. Це уможливлює використання 
моделі з метою індивідуального прогнозу ризику 
ГРШ КК за відомими значеннями предикторів.

Для визначення, які саме предиктори є інформа
тивними для включення до моделі прогнозу, ми вико
ристали дисперсійні оцінки логістичної повної моделі 
регресії. Як видно з таблиці 1, суттєво (р<0,05) впли
вали на ризик розвитку рецидиву кровотеч такі фак
тори, як гемостаз (х2 = 42,9, р<0,0001), розмір вираз
ки (х2 = 8,0, р=0,0180), рівень гемоглобіну (х2 = 11,4 
р=0,0034).

Саме ці фактори включені в модель прогнозу ризику 
розвитку рецидиву кровотеч. За результатами побудови

моделі всі градаціївідібраних предикторів несуть суттєву 
прогностичну інформацію (р<0,05).

Оцінка прогностичної потужності моделі за відібра
ними предикторами описується зв’язком між спосте
реженими і прогнозованими за моделлю ризиками ви
никнення рецидиву кровотечі. Видно, що в 95,1 % ви
падків прогнозовані значення ризику збіглися із спос
тереженими. Коефіцієнт асоціації підтверджує сильний 
прямий кореляційний зв’язок (0,915).

Враховуючи все вищеперераховане, для зручності 
використання та мінімізації математичних розрахунків 
практичних хірургів шкала прогнозу розвитку реци
диву шлунково-кишковоїкровотечі виразковоїегіології 
має такий вигляд (табл. 2).

Наявність одного із вищеперерахованих факторів, 
а також їх комбінації дозволяє оцінити ступінь ризику 
розвитку рецидиву шлунково-кишкової кровотечі у
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хворих на виразкову хворобу. Використання такої шка
ли не потребує складних математичних розрахунків, 
є простою у використанні та може застосовуватися 
широким колом хірургів.

У другій частині дослідження ми апробували нашу 
шкалу на вибірці хворих та порівняли її ефективність 
зі шкалою Rockall.

Серед 299 досліджених хворих на ВХ, усклад
нену Ш КК, до групи високого ризику виникнення

Таблиця 2. Шкала прогнозу розвитку рецидиву шлунково-кишкової кровотечі у хворих на виразкову 
хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки

Ступінь ризику Прогностичні фактори
Високий Кровотеча, що триває, фактори нестабільного гемостазу Ф2а, Ф2б; розміри 

виразки більше 2 см; гемоглобін нижче 70 г/л
Середній Фактори нестабільного гемостазу Ф2а, Ф2б; розміри виразки 1-2 см; гемоглобін 

нижче 90 г/л
Низький Фактори гемостазу Ф2с, Ф3; розміри виразки 1-2 см; гемоглобін вище 70 г/л

ГРШ К К  було віднесено 63 (21,1 %) пацієнти, до 
групи середнього ризику -  58 (19,4 %) та низько
го ризику -  178 (59,5 %) пацієнтів. Серед них у

групі високого ризику рецидив виник у 43 (68,3 %) 
пацієнтів. В цю групу ввійшли 78,2 % всіх хворих, 
у яких відбувся ГРШ КК. У групі середнього сту-

Таблиця 3. Розподіл пацієнтів різних груп ризику згідно з нашою прогностичною шкалою

Число хворих
Ризик рецидиву кровотечі Загальна

кількістьВисокий Середній Низький
Загальна кількість хворих 63 58 178 299
Кількість хворих, у яких був рецидив 
кровотечі 43 6 6 55

Кількість хворих із летальним 
наслідком 9 1 0 10

В т.ч. з рецидивом кровотечі 8 1 0 9
Кількість прооперованих хворих 20 3 12 35

пеня ризику рецидив Ш К К  виник у 6 (10,3 %) 
пацієнтів. У групі низького ступеня ризику реци
див Ш К К  виник у 6 (3,4 %) пацієнтів (табл. 3).

Діагностична чутливість (ДЧ) для групи висо
кого ступеня ризику виникнення ГРШ К К  склала 
78,18 % для даної вибірки хворих. Діагностична спе
цифічність (ДС) -  91,8 %. Порівнюючи з прогнозо
ваною Д Ч, яка склала 76,6 %, ми бачимо, що Д Ч 
для даної вибірки хворих складає навіть вищий відсо
ток, ніж прогнозовано, хоча ДС дещо менша від про
гнозованої -  94,7 %.

Інформативність розробленої шкали прогнозу 
розвитку ГРШ КК можна показати у вигляді кривої 
-  крива операційних характеристик діагностичного 
методу (рис.3). Площ а під даною кривою складає
90,3 %, тобто ймовірність правильно визначених да
них використовуючи нашу шкалу, склала 90,3 %.

Використовуючи шкалу прогнозу Rockall, ми от
римали такі результати (табл. 4): пацієнтів, які мали 
найвищий прогностичний бал (8 та більше), було 14, 
серед них рецидив виник у 8 (57,1 %) хворих.
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Причому прогнозований ризик виникнення 
ГРШ КК був 41,8 %. М и бачимо, що серед пацієнтів 
нашої вибірки шкала була більш специфічною та чут
ливою при порівнянні з прогнозованою, а також при 
порівнянні з результатами контрольних вибіро^оскаЛ 
(37,1 %). Група пацієнтів, у яких прогностичний бал 
був 7, складалася з 18 хворих, рецидив Ш КК був у 7 
(38,9 %) хворих. Прогнозований ризик виникнення 
ГРШ КК -  43,8 %, однак ГРШ КК виник у вибірці 
Rockall у 40,6 % пацієнтів. Проте найбільш вдале по
єднання діагностичної специфічності (72,5 %) та діаг
ностичної чутливості (69,1 %) спостерігається у 
пацієнтів, які мали прогностичний бал 5. Ця група 
пацієнтів складалася із 48 хворих, серед них ГРШ КК 
виник у 11 (22,9 %). Прогнозований ризик виникнення 
ГРш К к  склав 24,1 %, однак ГРШ КК виник у вибірці 
RockaЛ у 24,6 % пацієнтів. Опираючись на оцінку даної 
шкали серед пацієнтів нашої вибірки, всі хворі, які 
мають прогностичний бал 5 та вище, можуть бути 
занесені до групи високого ризику виникнення 
ГРШКК. Інформативність шкали RockaЛ для прогнозу 
розвитку ГРШ КК найбільш наочно буде показана у 
вигляді кривої операційних характеристик діагностич
ного методу (рЖ . 3). тощмдданоюітююсш
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Рис. 3. Характеристичні криві інформативності нашої шкали та шкали Rockall для прогнозу розвитку ГРШКК та 
летальних наслідків у хворих на виразкову хворобу шлунка та дванадцятипалої кишки.

Таблиця 4. Розподіл пацієнтів згідно з прогностичною шкалою ^скаП

Число хворих
Оцінка хворих із шлунково-кишковою кровотечею виразкової етіології 

щодо ризику виникнення ГРШКК Загальна
кількість

8+ 7 6 5 4 3 2 1-
Загальна кількість 
хворих 14 18 25 48 64 79 10 41 299

Кількість хворих з 
ГРШКК 8 7 12 11 7 7 2 1 55

Кількість хворих з
летальним
наслідком

7 2 0 1 0 0 0 0 10

В т.ч. серед хворих з 
ГРШКК 6 2 0 1 0 0 0 0 9

Кількість
прооперованих
хворих

7 7 5 3 3 10 0 0 35

дає 71,9 %, тобто ймовірність правильно визначених 
даних, використовуючи нашу шкалу, склала 71,9 %, 
враховуючи пацієнтів всіх груп ризику.

Використовуючи шкалу прогнозу Rockall для 
визначення йм овірної летальності пацієнтів із 
Ш К К , ми отрим али такі результати (табл. 4): 
пацієнтів, які мали найвищий прогностичний бал 8 
та більше, було 14, серед них летальних випадків 
було 7 (50 %), в тому числі хворих із ГРШ К К  -  6 
пацієнтів. Пацієнтів, які мали прогностичний бал 
7, було 2, серед них із ГРШ КК -  2. Серед пацієнтів, 
які мали прогностичний бал 6, летальних випадків 
не було. П рогностичний бал -  5 мав 1 пацієнт, у 
якого був ГРШ КК.

Найбільш вдале поєднання діагностичної специф
ічності (92 %) та діагностичної чутливості (90 %) спо
стерігається у пацієнтів, які мали прогностичний бал 
7. Ця група пацієнтів складалася з 32 хворих, серед

них у 9 (22,9 %) результатом лікування був летальний 
наслідок. До цієї групи ввійшли 90 % всіх пацієнтів, 
що мали летальний наслідок. Опираючись на оцінку 
даної шкали, серед пацієнтів нашої вибірки всі хворі, 
які мають прогностичний бал 7 та вищий, можуть бути 
занесені до групи високого ризику щодо летального 
наслідку лікування.

Отже, порівнюючи результати виникнення 
ГРШ КК у нашій вибірці хворих, а також у вибірці хво
рих Rockall бачимо, що дана шкала показує на нашій 
вибірці хворих більш високу чутливість та спе
цифічність, ніж прогнозована, щодо прогнозу виник
нення ГРШКК. Однак висока діагностична чутливість 
та специфічність дозволяють використовувати шка
лу Rockall для прогнозу виникнення летальних 
наслідків у хворих на шлунково-кишкову кровотечу.
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Висновки. 1. Провівши мультифакторіальний 
аналіз прогностичних чинників розвитку рецидиву 
шлунково-кишкової кровотечі за допомогою логісгич- 
ної регресії, ми визначили суттєвий вплив на ризик 
розвитку рецидиву кровотеч таких факторів, як гемо
стаз, розмір виразки, рівень гемоглобіну.

2. Порівнюючи операційні характеристики розроб
леної нами шкали для пронозу розвитку ГРШ КК та 
шкали Rockall, яка є найбільш популярною в світі, ба-
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У статті проаналізовані результати дослідження структурно-функціонального стану кісткової тканини поперекових 
хребців (LJ-L() після різних видів лікування виразкової хвороби і їх вплив на настання менопаузи у віддаленому 
періоді. Органозберігаючі та органощадні методи лікування виразкової хвороби у жінок не впливали на стан 
кісткової тканини і передчасне настання менопаузи. Довготривалі консервативні і резекційні способи лікування 
виразкової хвороби у віддаленому періоді, навпаки, привели до підвищеної втрати мінеральної щільності кісткової 
тканини і до більш раннього (на 2-3 роки) настання менопаузи порівняно з пацієнтками, оперованими із застосуванням 
методики органозберігаючих і органощадних операцій.

The results of investigation of structure and functional condition of bone tissue of lumbal vertebras (Lt-L4) after 
different kinds of treatment of ulcer disease and their influence on the coming of menopause in remote period 
are analysed in the article. Organ-preserving and organ-sparing methods of treatment of ulcer disease at women 
didn’t influence on the condition of bone tissue and on early coming of menopause. On the contrary, long 
conservative and resectional methods of treatment of ulcer disease resulted in increase lose of mineral density 
of bone tissue in remote period and to 2-3 years earlier coming of menopause, while comparing with those, who 
had organ-preserving and organ-sparing operations.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Останніми роками зрос
тання захворюваності на виразкову хворобу (ВХ) 
серед жінок збільшується. Це насамперед пов’яза
но із збільшенням стресових впливів, зростаючою 
частотою сімейної невлаштованості жінок, їх соці
альною активністю і широким розповсюдженням се
ред них шкідливих звичок. В даний час основним 
методом лікування ВХ є консервативний, але цей 
метод не завжди дає позитивні результати, тому 
важливе місце в лікуванні захворювання займають 
хірургічні методи.

Резекція шлунка є найбільш поширеним методом 
хірургічного лікування ускладненої ВХ шлунка і два
надцятипалої кишки, а також неускладненої при не
ефективності консервативного лікування [8]. Пара
лельно із зростанням числа хворих, яким проводить
ся оперативне лікування, збільшується і число хво
рих, в яких відмічаються різні постгастрорезекційні 
розлади та ускладнення [1].

Після резекції шлунка у20-25 % жінок розвивають
ся різні функціональні порушення: демпінг-синдром, діа
рея, синдром порушення всмоктування і втрата маси

тіла, зниження вмісту кальцію в крові і мінералізації 
кісток скелета, різні форми анемії.

Для жінок, що не народжували, ризик безпліддя 
після резекції шлунка дуже високий, а схильність до 
демпінг-синдрому в 2 рази частіша, ніж у чоловіків 
[5]. У статевому співвідношенні серед осіб, що пере
несли резекцію шлунка за Більрот-ІІ, відсоток пато
логічних змін скелета вищий у жінок (більше 40 %>), 
ніж у чоловіків [1]. До сьогодні маловивченим є вплив 
різних видів лікувань ВХ на стан кісткової тканини 
(КТ) у жінок, а також на настання менопаузи.

Мета роботи: вивчення частоти виникнення ос- 
теопенічного синдрому після різних видів лікування 
ВХ у жінок, а також вплив цих способів лікування на 
настання менопаузи.

Матеріали і методи. Досліджений структурно- 
функціональний стан КТ поперекового відділу (Ц-Ц) 
хребта у 43 жінок з ВХ і у 62 жінок, що були прооперо
вані різними методами з приводу ВХ гастродуоде- 
нальної зони. Післяопераційний період (ПП) в серед
ньому складав (6,66±0,66) року. Вік пацієнтів під час 
денситометричного обстеження становив від 23 до
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76 років і в середньому склав (52,98±1,22) року. Для 
збору й аналізу анамнестичних даних всі пацієнти 
відповіли на запитання (більше 10) анкети-опитуваль- 
ника, розробленого нами на кафедрі.

Поперековий відділ хребта всіх пацієнтів обсте
жували методом двофотонної рентгенівської абсорб
ціометрі! (DPX-A) за допомогою апарата “Lunar 
Corp” (США). Діагностику остеопоротичних змін у 
кістковій тканині здійснювали згідно з критеріями 
ВООЗ (1994): пацієнтки з нормальною кістковою ма
сою мали Т-критерій від 0 до -1 SD; з остеопенією -  
від -1 до -2,5 SD (з III ступенями) і остеопорозом -  
менше -2,5 SD. Відмічали тривалість виразкового 
анамнезу (ТВА) у всіх хворих, а також тривалість ПП 
у оперованих. Обчислювали індекс маси тіла в кг/м2

Таблиця 1. Стан КТ залежно від виду лікування ВХ

ДМТ), М Щ КТ досліджуваної ділянки в г/см2 і Young- 
Аdult (Т %).

Результати досліджень та їх обговорення. За
лежно від виду лікування ВХ всіх пацієнток поділили 
на 4 групи: I група -  пацієнтки з ВХ (в кількості 43 
хворих); II група -  оперовані із застосуванням мето
дики органозберігаючих і органощадних оперативних 
(ОЗ і ОЩ О) втручань (20); III група -  оперовані за 
методом Більрот-I (19) і IV група -  за методом 
Більрот-II (23).

За Т-критерієм денситограми стан кісткової тка
нини пацієнток у чотирьох групах залежно від виду 
лікування ВХ оцінювали таким чином: з нормальною 
КТ було 39 жінок, з остеопенією -  39 і з остеопорозом 
-  27 осіб (табл. 1).

Лікувальні
групи

n 
= 

10
5

Стан кісткової тканини в L1-L4

Норма Остеопенія Остеопороз

абс % абс % абс %

ВХ 43 20 46,5 17 39,5 6 14,0
ОЗ і ОЩО 20 12 60,0 6 30,0 2 10,0
Більрот-І 19 5 26,4 7 36,8 7 36,8
Більрот-ІІ 23 2 8,7 9 39,1 12 52,2

Серед чотирьох груп самий найменший остеодефі- 
цитний стан спостерігався у пацієнток, прооперованих із 
застосуванням методики 0 3  і ОЩ О (40,0 %), далі з ВХ 
(53,5 %), Більрот-І (73,6 %) і Більрот-ІІ (91,3 %).

У розвитку остеопорозу значну роль відіграє вік, 
маса тіла [9] ТВА, П П  [3], приймання лікарських 
препаратів, недостатнє споживання кальцієвмісних 
харчових продуктів, куріння, зловживання алкоголем 
і ряд інших причин [7]. Зниження М Щ КТ з віком -  
нормальне явище, воно починається з віку 45-50 років, 
але ризик остеопорозу значно збільшується після 65 
років. Зниження маси або низький ІМ Т -  явище, що 
часто зустрічається у хворих, оперованих резекцій
ними методами лікування ВХ. ІМ Т нижче 22 кг/м2 
(або нижче 57 кг) підвищує ризик розвитку остеопо
розу в 5 разів.

Результати опитування-анкетування виявили, 
що у 14 (32,5 %) пацієнток І групи під час обсте
ження було загострення ВХ і вони лікувалися у те
рапевта та приймали препарати противиразкової 
терапії, 16 (37,2 %) хворих під час загострення са
мостійно приймали препарати, що тимчасово по
легшують стан здоров’я (альмагель, фосфалю- 
гель). У хворих ІІ групи з боку здоров’я особливих 
скарг не відмічалося, були лише незначні скарги 
вікового характеру.

У 9 пацієнток ІІІ групи були функціональні постгас- 
трорезекційні розладилегкого характеру -  розлади трав
лення. Гірші дані отримані у хворих із резекцією шлун
ка за методом Більрот-ІІ, у 7 (30 %) осіб спостерігала
ся клініка демпінг-синдрому, через це вони були виму
шені дотримуватися дієти, втрачали у масі, були 
анемізовані, дратівливі. Болі в суглобах і кістках 
відмічені у 10 (43,5 %) жінок. 15 пацієнток (65,2 %) 
були непрацездатні і мали інвалідність.

Враховуючи результати анкетування та інші при
чини, які сприяють розвитку остеопенії, подальший 
аналіз провели залежно від віку, ІМ Т, ТВА, П П  і 
М Щ КТ (табл. 2).

Добрі результати відносно стану кісткової тканини 
спостерігалися у пацієнтів, оперованих із застосуван
ням методики ОЗ і ОЩ О, Т-критерій знаходився в 
межах норми (-0,90 SD). Дещо гірші були результати в 
пацієнтів з ВХ -  остеопенія І ступеня (-1,18 SD) та опе
рованих за методом Більрот-І -  остеопенія ІІ ступеня 
(-1,83 SD) і Більрот-ІІ -  остеопороз (-2,61 SD).

Часто після резекції шлунка порушується всмок
тування мінералів, передусім кальцію. При гіпо- 
кальціємії порушується всмоктування вітаміну В12, 
розвивається перніціозна анемія, ахлоргідрія або дефі
цит пепсину, що також утруднює засвоєння кальцію, 
особливо при нестачі його в їжі [2].
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Таблиця 2. Показники залежно від виду лікувань ВХ (M±m)

Група хворих залежно від виду лікування ВХ
Показники ВХ 03 і 0 Щ 0 Більрот-І Більрот-ІІ

n = 43 n = 20 n = 19 n = 23
Вік, років 49,55 ± 1,82 52,00 ± 2,88 53,90 ± 2,89 54,21 ± 1,74
ІМТ, кг/м2 24,48 ± 0,70 25,26 ± 1,24 23,75 ± 0,73 22,11 ± 0,56*
ТВА, років 13,97 ± 1,06 14,70 ± 1,46 15,26 ± 1,68 15,43 ± 1,61
ПП, років - 7,90 ± 1,60 5,73 ± 1,11 6,34 ± 0,65
МЩКТ, г/см2 1,037 ± 0,02 1,073 ± 0,03 0,957 ± 0,03** 0,867± 0,02***

Y.A.
T -1,18 ± 0,16 -0,90 ± 0,29 -1,83 ± 0,31* -2,61± 0,23***
% 87,88 ± 1,70 90,80 ± 2,96 81,21 ± 3,23* 74,21± 2,33***

Примітка. * -  р < 0,05; ** -  р < 0,01; *** -  р < 0,001 достовірність відносно даних при 0 3  і ОЩО.

Проте механізм, за допомогою якого гастректо- 
мія сприяє розвитку остеопорозу, ще недостатньо зро
зумілий.

Функції шлунка і статевих залоз тісно пов’язані. 
В організмі здорової жінки протягом менструального 
циклу відбуваються ритмічні зміни кислотоутворю- 
ючої функції шлунка, а при виразках, що часто загос
трюються, відмічаються різні дисфункціональні по
рушення яєчників у вигляді ановуляції, гіпо- і гіперест- 
рогенії. У репродуктивному періоді захворюваність 
на виразкову хворобу у жінок порівняно з чоловіками 
значно знижується, а часто при настанні вагітності 
виразка швидко рубцюється [6]. Стан кісткової тка
нини у жінок часто залежить від настання менопаузи, 
оскільки в цей час дефіцит статевих гормонів має

прямий і опосередкований вплив на кальцій-фосфор- 
магнієвий обмін і ремоделювання кісткової тканини. 
Дефіцит естрогену є основним чинником розвитку 
постменопаузального остеопорозу. Давно відомо про 
роль в настанні менопаузи (передчасна або рання 
менопауза) різних терапевтичних захворювань і хірур
гічних втручань у жіночому організмі (операції на орга
нах малого таза) [4].

Даних про вплив консервативного і хірургічного 
лікування ВХ на настання менопаузи в літературі ми 
не зустрічали.

Для вивчення впливу різних видів лікування ВХ на 
природний процес жіночого організму (на настання 
менопаузи) дослідження провели у 53(50,5 %) жінок, 
які знаходилися в постменопаузі (табл. 3).

Таблиця 3. Вплив способів лікування ВХ на настання менопаузи (M±m)

Вид
лікування

В
сь

ог
о 

n 
= 

10
5 Жінки в 

постменопаузі

Вік
настання

менопаузи
Тривалість менопаузи

абс % років років
ВХ 43 20 46,5 47,45 ± 0,21** 11,70 ± 1,65
03  і 0 Щ 0 20 11 55,0 50,36 ± 0,33 11.36 ± 2,13
Більрот-І 19 9 47,4 48,86 ± 0,39* 10,56 ± 2,19
Більрот-ІІ 23 13 56,5 47,47 ± 0,36** 12,56 ± 1,55
Примітка. * -  р < 0,01; ** -  р < 0,001 -  достовірність відносно даних при 03  і 0Щ 0.

При оцінюванні результатів дослідження було вста
новлено, що у жінок при консервативному лікуванні 
ВХ та в осіб, що прооперовані резекційними метода
ми (Більрот-І і II), середній вік настання менопаузи 
був на 2-3 роки достовірно раніше (р < 0,01; р < 0,001), 
ніж у хворих, оперованих 0 3  і ОЩ О методами.

Таким чином, наявність частих загострень ВХ 
у групі хворих із консервативним лікуванням, а 
також прояви пострезекційних синдромів у хворих 
III і IV груп сприяють більш ранньому настанню

менопаузи, ніж у пацієнток, оперованих із засто
суванням методів 0 3  і ОЩ О.

Висновки. 1. Вид лікування ВХ у віддаленому 
періоді має вплив на стан КТ і на час настання мено- 
паузи.

2. 0 3  і ОЩ О при успішному проведенні і сприят
ливому перебігу післяопераційного періоду позитивно 
впливають на структурно-функціональний стан КТ.

3. Часті загострення або ускладнення, непов
ноцінне консервативне лікування ВХ, наявність по-

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007 35



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

стгастрорезекційних розладів (після резекції за 
Більрот-І і II) приводять до остеодефіциту і до
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Біогальванічний метод в комплексному лікуванні хворих з 
відмороженнями

В.В. СТОЙКА

Вінницький Національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

BIOGALVANIZATION METHOD IN COMPLEX TREATMENT OF FROSTBITED PATIENTS 

V.V. STOYKA

Vinnytsia National Medical University by M.I. Pyrohov

У роботі патогенетично і клінічно обгрунтовано використання біогальванічного методу в комплексному 
лікуванні хворих із відмороженнями.

Using of biogalvanization method in complex treatment of frostbited patients was proved pathogenetically and 
clinically.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Відмороження -  пробле
ма, яка продовжує привертати увагу клініцистів 
внаслідок тяжкості перебігу ураження та відсут
ності надійних методів лікування. Незважаючи на 
деякі успіхи в лікуванні хворих із відмороженнями, 
летальність серед них складає від 2 до 7,28 % за 
даними різних авторів, а 40 % потерпілих залиша
ються інвалідами [1,2].

Консервативнелікування холодовоїтравми кінцівок 
і в теперішній час не втратило своєї актуальності, ос
кільки накопичений досвід дозволяє стверджувати, що 
медицина не володіє достатньо ефективним спосо
бом лікування глибоких відморожень і в 100 % спос
тережень воно закінчується інвалідизацією хворих того 
чи іншого ступеня тяжкості [5, 9].

Традиційна консервативна терапія відморожень 
включає використання термоізолюючих пов’язок, 
спазмолітиків, антикоагулянтів і дезагрегантів, а та
кож проведення протизапальної, дезінтоксикаційної, 
десенсибілізувальної терапії, вітамінотерапії та фізіо
терапії [6].

При аналізі причин розвитку некротичних змін у 
тканинах під дією низьких температур виявлено, що 
на першому місці стоять місцеві порушення гемоди- 
наміки (сповільнення кровотоку і розвиток стазу), які 
розвиваються в основному в дореактивному періоді 
відморожень [3]. В подальшому розвивається симп
томокомплекс, схожий на добре відомий в ангіології 
реперфузійний синдром, основним у механізмі розвитку 
якого є різке зниження енергетичного потенціалу 
клітини під час ішемії [4].

Мета роботи: з’ясування ролі біогальванічного 
методу в комплексному лікуванні хворих із відморо
женнями.

Матеріали і методи. Дослідження виконано на 
базі Вінницького обласного опікового відділення. Нами 
проаналізовані результати лікування 68 хворих із відмо
роженнями. Основну групу склали 40 хворих, у яких 
на фоні інфузійно-трансфузійної терапії проводився 
біогальванічний метод лікування з подальшою тан
генціальною некректомією на 3-5 добу після травми 
та закриттям післяопераційних ран ліофілізованими 
ксенодермотрансплантатами. В контрольній групі із 
28 потерпілих лікування проводилось традиційним 
методом -  інфузійно-трансфузійна терапія, формуван
ня некрозу за сухим типом та ампутація сегментів 
кінцівок по лшіїдемаркації.

Вік хворих був від 2 до 78 років. Пацієнтів гос
піталізували з 1-го до 12-го дня після травми. П о
верхневі відмороження (І-ІІ ступінь) спостерігались 
у 22 (32,4 %) хворих, глибокі (ІІІ-ГУ ступінь) -  у 46 
(67,6 %). До 24 год з моменту травми госпіталізова
но 20 (29,7 %) хворих, 48 (70,6 %) потерпілих -  че
рез 24 год. Із загальним переохолодженням прий
нято 12 (17,6 %) пацієнтів, із них 4 (33,3 %) без свідо
мості. Хворі з переохолодженням були госпіталізо
вані у блок інтенсивної терапії та отримували базову 
інфузійно-трансфузійну терапію підігрітими до 38 °С 
розчинами до повної ліквідації гіпотермії.

Всі пацієнти рандомізовані за ступенем тяжкості 
травми. З метою оцінки впливу біогальванічного 
методу лікування на відновлення кровотоку у су
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динах, 12 хворим була проведена магнітно-резонан
сна томографія. Дослідження виконані за методи
кою РСА, використана головна котушка (coil Head), 
FO V  (мм 230), RFO V -80 %, ТЕ-7,8, TR -20,0, 
MATRIX-256Х256, товщина -  2,00 мм.

У процесі лікування за хворими вели клінічне спо
стереження, проводили загальноприйняте лабораторне 
обстеження. Хворі обох груп отримували прийняту у 
відділенні медикаментозну терапію. Аналізували стан 
судин без використання і з використанням біогальва- 
нічного методу лікування, а також доопераційний пе
ріод, кількість ліжко-днів, обсіменіння опікової рани, 
відсоток септичних ускладнень, рівні ампутацій, 
інвалідність, летальність, естетичні та функціональні 
результати.

Результати досліджень та їх обговорення. При
магнітно-резонансній томографії (МРТ) судин ураже
них кінцівок установлено, що дистальні відділи артерій 
гомілок не прослідковуються. Після консервативного 
лікування хворих з використанням біогальванічного 
методу відмічалась візуалізація дистальних відділів 
артерій гомілок та значне покращання периферичного 
кровообігу.

Для об’єктивізації впливу біогальванічного методу 
лікування хворому Б. ліву нижню кінцівку лікували тра
диційним методом. Праву нижню кінцівку вели з вико
ристанням біогальванічного методу. На третю добу ліку
вання проведена магнітно-резонансна томографія ар
терій гомілок .

На МРТ діагностований помірний ангіоспазм ар
терій гомілок із повною відсутністю їх периферичних 
відділів. Причому на правій гомілці артерії прослідко
вуються на значно нижчому рівні, порівняно з лівою 
гомілкою.

На контрольній МРТ гомілок через 7 діб відмічаєть
ся зниження дистальних рівнів візуалізації судин, віднов
лення периферичного кровообігу та підвищення інтен
сивності сигналу, особливо на правій гомілці.

Отримані результати дозволяють стверджувати, 
що раннє ініціювання перенесення зарядоносіїв в міже
лектродному просторі уражених кінцівок без зовнішніх 
джерел струму сприяє нормалізації енергетичного 
потенціалу клітин [7,8] та профілактиці розвитку ре- 
перфузійного синдрому.

Порівняльна характеристика двох груп показа
ла, що доопераційний період в основній групі склав 
(3,8±0,9) дня проти (18,4±3,6) в контрольній групі, 
Р< 0,01. Середні терміни лікування в основній групі 
(27,4±2,3) ліжко-дня проти (41,7±3,4) ліжко-дня в 
контрольній групі, Р< 0,01.

Обсіменіння відморожених ран на 1 см2 в основній 
групі (2 х 103) було достовірно нижчим порівняно з 
контрольною групою (2 х 106), Р< 0,001.

У хворих основної групи з поверхневими відмо
роженнями клінічний перебіг травми мав свої особ
ливості. Після перев’язок хворі суб’єктивно відчу
вали приплив тепла до кінцівок, чого не відмічали 
хворі контрольної групи. Через 2-3 доби кисті та 
ступні у хворих основної групи були значно тепліши
ми, порівняно з хворими контрольної групи. Ранню 
некректомію у хворих основної групи проводили 
методом дермабразії, у хворих контрольної групи 
некректомія виконувалась тільки електродермато- 
мом, що свідчило про поглиблення ран. Хворі основ
ної групи на 14,3 ліжко-дня швидше виписувались із 
стаціонару.

В основній групі хворих із глибокими відморо
женнями больовий синдром був менш вираженим, а 
лінії ампутацій нижчими, порівняно з хворими конт- 
рольноїгрупи.

У хворих основної групи після ранньої некрек- 
томії з використанням ксенодермотрансплантатів 
токсикорезорбтивна лихоманка не розвивалась, і 
хворі з поверхневими відмороженнями переходи
ли в період одужання. У хворих із відмороження
ми ІІІ-ГУ ступеня, після відторгнення ксенодер- 
мотрансплантатів, глибокі рани закривали вільни
ми автодермотрансплантатами. Септичне усклад
нення у основній групі виникло в 1 (2,5 %) пацієнта, 
проти 5 (17,9 %) в контрольній групі. В основній 
групі 7 (17,5 %) пацієнтам  проведені ампутації 
фаланг пальців на різних рівнях, проти 12 (42,9 %) 
хворих у контрольній групі. Ампутації кінцівок про
ведені в основній групі у 1 (2,5 %) пацієнта, проти 
3 (10,7 %) в контрольній групі. В основній групі на 
інвалідність переведено 4 (10,0 %) хворих, проти 
7 (25,0 %) хворих у контрольній групі. Я к в основ
ній, так і в контрольній групах померло по 1 хво
рому, що склало, відповідно, 2,5 % проти 3,6 %. 
Естетичні та функціональні результати у хворих 
основної групи були значно кращими, порівняно з 
хворими контрольної групи.

Висновки. 1. При включенні ішемізованих тка
нин у загальний кровотік розвивається реперфузійний 
синдром, в основі якого лежить падіння енергетично
го потенціалу клітин.

2. Біогальванічний метод є простим, економним 
та ефективним напрямком в комплексному лікуванні 
хворих із відмороженнями.

3. Ефективність методу полягає в спромож 
ності енергетичного забезпечення та стабілізації 
енергетичного потенціалу ішемізованих клітин 
шляхом спрямованого перенесення зарядоносіїв 
без зовнішніх джерел струму через клітинні мем
брани в міжелектродному просторі уражених 
кінцівок.
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SURGICAL TREATMENT OF POSTTHROMBOPHLEBITIC DISEASE IN STAGE OF 
RECANALIZATION

I.K. VENGER, O.A. YAKYMCHUK, Y.V. SAMOJLYK, S.Y. KOSTIV 

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

Прооперовано 54 хворих із післятромбофлебітичною хворобою нижніх кінцівок при повній реканалізації глибокої 
системи. Одночасно проведено оперативне втручання з ліквідацією вертикального, горизонтального рефлюксів, 
а також корекцію клапанної недостатності глибокої венозної системи. Відмічено добрі післяопераційні 
результати у пацієнтів, в яких у комплексі операцій було виконано відновлення клапанного апарату глибоких 
вен.

54 patients with postthromboplebitic disease of lower extremities in the stage of total recanalization had undergone 
the operation. Simultaneously were performed the operations for liquidation of vertical and horisontal reflux 
with correction of venous valvular incompetence of deep venous system. The better postoperative results were 
shown in patients, who undergone the renewal of valvular system of deep veins in complex.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. У пацієнтів із післятромбоф
лебітичною хворобою (ПТФХ) у стадії реканалізації 
оперативне лікування, виконане на підшкірних та ко- 
мунікантних венах, не підвищує числа позитивних 
результатів (Игнатьев И.М. и соавт., 1998). Поряд з 
цим, проведені за показами операції на всіх трьох ве
нозних  систем ах д о зво л яю ть  заб езп еч и ти  
стабільність хірургічної корекції хронічної венозної 
недостатності (Магометов М.Г. и соавт., 2005 ). Вод
ночас оперативні втручання, спрямовані на корекцію 
клапанного апарату глибоких венозних магістралей, 
використовуються рідко. Така ситуація склалась внас
лідок того, що використані методи корекції клапанної 
недостатності не виконують або ж втрачають свої 
функції у післяопераційному періоді.

Мета роботи -  запропонувати метод корекції 
клапанної недостатності глибоких вен для підвищен
ня позитивного результату хірургічного лікування 
ПТФХ.

Матеріали і методи. Обстежено і прооперовано 
54 хворих із післятромбофлебітичною хворобою в стадії 
повної реканалізації та з хронічною венозною недостат
ністю ІІІ ст. Обстежили пацієнтів у віці 44-65 років із 
перенесеним тромбозом глибокої венозної системи 
протягом 4-13 років до госпіталізації у стаціонар. У всіх

випадках діагностовано трофічну виразку різних 
розмірів та стадій перебігу ранового процесу. Внаслі
док цього в доопераційному періоді, до здійснення ос
новного хірургічного втручання на магістральних ве
нах нижньоїкінцівки, проводили санацію А-бактерином 
із наступною ксенодермопластикою.

Хворі були обстежені за допомогою УЗД апарата 
ESAOTE Megas СУХ. (Італія), яким визначали стан 
стінок та просвіту вен, топографію вен, функцію ве
нозної гемодинаміки, функцію клапанного апарату, 
наявність вено-венозного скиду та ретроградних кро
вотоків.

Також проводили оклюзійну венозну плетизмогра
фію апаратом РПЦ-1 “МЕДАСС” і визначали об’ємну 
швидкість відтоку крові в стані спокою (БС), після 3-хви- 
линної ішемії (рт ) та венозну ємність (ВЕ).

Результати досліджень та їх обговорення. П а
тофізіологічна трансформація основних біофізичних ме
ханізмів венозної гемодинаміки пов’язана із недостат
ньою функцією м’язово-венозноїпомпи, авальвуляцією 
глибоких венозних магістралей та порушенням функції 
комунікантних вен. При цьому об’ємна швидкість відто
ку крові у стані спокою (Бс) знижена на 30,94 % 
(р<0,001), а максимальна об‘ємна швидкість відтоку 
крові після 3-хвилинної ішемії (Б т ) в 2,3 раза сповіль
нена, при незначному подовженні часу (Бт-с) її появи у
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35,52 % (р<0,001) порівняно з обстеженими з незміне- 
ною венозною системою нижніх кінцівок. Венозна 
ємність нижніх кінцівок зростає у 3,3 (р<0,001) раза.

Д ля зменшення депонуваннякровівкінцівціталіквідації 
їїповздовжньої флотаціїпроводили видалення варикозно 
зміненоївеликоїпідшкірноївени. Особливістю венектомії

при післятромбофлебітичній хворобі є те, що внаслідок 
трофчнихзмінтканинтгоміщівидаленнявсіхпідшкірних 
вен тут не доцільне. Останнє зумовлює видалення сто
вбура великої підшкірної вени на рівні стегна та верхньої 
третини гомілки (31) з одночасним локальним видален
ням конгломератів варикозно змінених вен на гомілці.

Таблиця 1. Показники венозної оклюзійної плетизмографії у пацієнтів із післятромбофлебітичною 
хворобою

Показники плетизмографії
Fc, мл/100гххв Fм, мл/100гххв Fм•c ВЕмл/100г

Контроль 2,36±0,31 14,82±0,82 4,56±0,51 6,98±0,26

ПТ ФХ, реканалізація, 1,61±0,23 6,36±1,08 6,22±0,30 18,02±0,54

ХВН ІП <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Операція із 
реконструкцією

2,09±0,28 12,17±134 5,53±0,44 9,18±0,62

клапана <0,5 <0,5 <0,5 <0,5

Операція без 1,95±0,33 9,24±1,17 5,08±0,39 10,46±0,67

реконструкції клапана <0,05 <0,01 <0,5 <0,05

При повній реканалізації глибоких магістральних 
вен для ліквідації повздовжньої та поперечної фло
тації крові (вертикального та горизонтального реф- 
люксів) проводили оперативне втручання, спрямо
ване на корекцію діяльності м’язово-венозної помпи 
гомілки та усунення низького вено-венозного скиду. 
Для “відкритого” субфасціального перев’язування 
перфорантних вен гомілки використали доступ за D. 
Felder у 30 спостереженнях, а в 24 -  доступ у моди
фікації В.С. Савельєва і Г.Д. Константинової. Пер- 
форантні вени перев’язували поступово, відшарову
ючи шкірно-фасціальний клапоть. Мобілізацію мед
іального шкірного клаптя проводили до передньо-ме
д іа л ь н о го  к р аю  в е л и к о го м іл к о в о ї к істки , 
латерального -  до малогомілкової.

У ділянці позаду медіальної кісточки в більшості 
спостережень (39) відмічено наявність 2-3 перфо
рантних вен, які підлягають обов’язковому пере
в’язуванню. Маніпуляції у вказаній зоні утруднені 
через поствиразковий рубцевий процес (10) між 
власною фасцією гомілки і фасцією задньої групи 
м ’язів. У зв’язку із вказаними умовами відмовля
лись від звичайної методики пересікання комуні- 
кантних вен, а використовували підведення лігату
ри під них із наступним їх перев'язуванням, без 
виділення і пересікання.

Для ліквідації поперечної флотації крові по ко- 
мунікантах, що зв’язують між собою глибокі вени 
гомілки, піднімали ахіллове сухожилля. Це ство
рює оптимальні умови для перев'язування перфо- 
рантних вен, які знаходяться між гомілковими та 
камбалоподібним м ’язами (17). У разі недостат

ності клапанного апарату задніх великогомілкових 
вен проводили їх резекцію (21).

Але резекція задніх великогомілкових вен на неве
ликому протязі дистальніше анастомозу між задніми 
та малогомілковими венами не ліквідовує горизонталь
ної флотації крові. При цьому залишаються умови для 
її рефлюксу. Т  ак, при збереженому клапанному апа
раті в малогомілкових венах кров, що відтікає по них, 
потрапляє в підколінну вену, проходить до рівня пере
току по авальвульованих задніх великогомілкових ве
нах, цим самим зберігаючи замкнене коло кровотоку. 
І тільки перев’язування анастомозуючих вен ліквідує 
рефлюкс і розриває патологічне коло (32).

У 34 із 54 пацієнтів проведено формування кла
пана стегнової вени. Клапан формується за рахунок 
стінки дистального сегмента великої підшкірної вени. 
Основою клапана є перехідна складка, від якої у про
ксимальному напрямку викроюється клапоть стінки 
вени, повздовжній діаметр якої на 1/4 більший за діа
метр корегованої вени, а поперечний не перевищує 
його. Клапоть переміщається у просвіт стегнової 
вени із розміщенням його верхівки у проксимально
му напрямку (рис 1.). Основа клаптя фіксується ат- 
равматичним шовним матеріалом, а дефект боко
вої стінки в проекції гирла великої підшкірної вени 
ушивається (рис 2.).

Хірургічне втручання дає можливість скорегува
ти показники венозної плетизмографії. Особливо слід 
відмітити, що майже в два рази (<0,001), порівняно з 
доопераційним рівнем, знижується венозна ємність 
нижньої кінцівки і спостерігаються швидка епітеліза
ція та загоєння трофічних виразок.
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Рис. 1. Візуалізація клапана у СВ з використанням 
комбінації В-режиму та режиму кольорового картування 
потоку (СБМ-режим).

Висновок. У комплекс хірургічного лікування післят- 
ромбофлебітичноїхвороби в умовах рекшалізаціїнеобх- 
ідно включатиліквідацію як вертикального, так і горизон
тального та поперечного рефлюксу.
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Обмін біополімерів сполучної тканини у хірургічних хворих з різним 
фенотипом гаптоглобіну
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EXCHANGE OF BIOPOLYMERS OF CONNECTIVE TISSUE IN SURGICAL PATIENTS WITH 
DIFFERENT HAPTOGLOBIN PHENOTYPE

V.Y. VANSOVYCH1, M.Y. NYCHYTAYLO2

Odessa State Medical University 1, Institute of Surgery and Transplantology of AMN of Ukraine, Kyiv 2

У роботі досліджено існування залежності між фенотипом гаптоглобіну та метаболізмом біополімерів сполучної 
тканини в післяопераційному періоді після апендектомії. Дослідження проведені на 45 хворих із гострим 
флегмонозним апендицитом. Фенотип гаптоглобіну і вміст біополімерів сполучної тканини визначали на 3, 7, 14 
та 21-шу добу післяопераційного періоду, що відповідає строкам формування спайки як сполучнотканинного 
утвору. Встановлено, що у хворих із фенотипом гаптоглобіну 2-1 та 2-2 характер обміну біополімерів сполучної 
тканини в післяопераційному періоді практично однаковий. У хворих із фенотипом гаптоглобіну 1-1 виявлено як 
підвищений синтез, так і підвищений розпад волокон сполучної тканини. Більш виражені зрушення відбувалися
і в обміні біополімерів основні речовини сполучної тканини. У сукупності це робить менш ефективним відновлення 
ушкодженої сполучної тканини у хворих із гаптоглобіном 1-1 і може створювати передумови для розвитку спайкової 
хвороби.

It was studied the dependence between phenotype of haptoglobin and metabolism of connective tissue biopolymers 
in postoperative period after appendectomy. Under observation were 45 patients with acute fibrinogenous 
appendicitis. Haptoglobin phenotype and maintenance of biopolymer of connective tissue were determined on 3, 
7, 14 and 21 days of postoperative period, that answers the terms of joint forming. It was established, that in 
patients with haptoglobin phenotype 2-1 and 2-2 the character of exchange of connective tissue biopolymers 
during postoperative period is practically identical. Heightened synthesis and heightened disintegration of 
connective tissue fibers were exposed in patients with haptoglobin phenotype 1-1. Metabolism of biopolymer of 
basic matter of connective tissue was exchanged more expressive too. In an aggregate it does less effective 
renewal of the damaged connective tissue in patients with haptoglobin 1-1 and can create pre-conditions for 
development of adhesion.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Найчастіше спайкова хво
роба очеревини розвивається після оперативних втру
чань з приводу гострого апендициту [4, 6]. Ймовірно, 
для виникнення надмірного спайкоутворення можуть 
мати значення як набуті порушення функціонування 
організму, пов’язані з гострою хірургічною патологією, 
так і спадкові фактори, які створюють передумови 
для виникнення та прогресування спайкового проце
су в черевній порожнині [2]. Так, вираження спайко
вого процесу може залежати від індивідуальних особ
ливостей метаболізму сполучної тканини [8]. У свою 
чергу, на обмін біополімерів сполучної тканини, зок
рема в патологічних умовах, може впливати фенотип 
гаптоглобіну [10].

На можливу роль гаптоглобіну в патогенезі спай
кової хвороби вказують дослідження, згідно з якими 
у хворих на спайкову хворобу очеревини в сироватці 
крові найчастіше виявляється фенотип гаптоглобіну

1-1, ніж 2-1 та 2-2 [3]. Спираючись на властивості 
гаптоглобіну, впливаючи на обмін сполучної тканини, 
можна зробити припущення, що різним фенотипам 
гаптоглобіну притаманна різна здатність зменшува
ти деструкцію сполучної тканини, брати участь у про
цесі знешкодження продуктів її розпаду. Отже, на
явність певного типу гаптоглобіну при травматизації 
очеревини може створювати передумови для виник
нення спайкової хвороби. Свідчень, які б підтверджу
вали або спростовували це припущення і описували 
особливості обміну біополімерів сполучної тканини 
залежно від фенотипу гаптоглобіну після лапаротомії, 
зокрема з приводу гострого апендициту, в літературі 
ми не зустріли.

Мета роботи: з’ясувати залежність обміну біополі
мерів сполучноїтканинивід фенотипугаптоглобінув після
операційному періоді після хірургічного втручання з при
воду гострого апендициту задля виявлення передумов 
для розвитку спайковоїхвороби.
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Матеріали і методи. Дослідження проведені 
на базі хірургічного відділення міської клінічної 
лікарні №  2 м. Одеси, яке є базою кафедри загаль
ної хірургії Одеського державного медичного універ
ситету. Під спостереженням перебували 45 хворих 
на гострий апендицит. Всі хворі прийняті до лікарні 
ургентно, в період від 6 год до двох діб від початку 
захворювання. Вік хворих коливався в межах від 16 
до 57 років (в середньому 39 років). Після госпітал
ізації за всіма хворими вели рутинне спостережен
ня. У підсумку всім хворим виконана апендектомія 
з косого доступу в строки від 1 до 3 год з моменту 
госпіталізації. У 23 хворих операція завершена дре
нуванням черевної порожнини трубчастим дренажем 
через контрапертуру. У семи хворих черевна порож
нина ушита наглухо. Гістологічно у всіх випадках 
верифіковано флегмонозний апендицит.

У хворих визначали фенотип гаптоглобіну у сиро
ватці крові, після чого їх розподіляли на групи. До пер
шої групи потрапили хворі з фенотипом гаптоглобіну 
1-1, до другої -  2-1, до третьої -  2-2. У всіх хворих на 
третю, сьому, чотирнадцяту та 21-шу добу післяопе
раційного періоду досліджували обмін біополімерів 
сполучної тканини. Строки дослідження обрано відпо
відно до періодизації розвитку спайки як сполучнот
канинного утвору [4]. Групу контролю складали 45 
донорів із фенотипами гаптоглобіну 1-1,2-1 та 2-2.

Розділення гаптоглобіну сироватки крові на фракції 
проводили за допомогою електрофорезу сироватки 
крові в поліакриламідному гелі за Devis [11], з дода
ванням перед електрофорезом надлишкової кількості 
гемоглобіну [9]. Гемоглобін-гаптоглобінові ділянки 
виявляли за допомогою бензидину та перекису вод
ню [7].

У сироватці крові визначали вміст вільного, пеп- 
тидо- та білковозв’язаного оксипроліну, підраховува
ли співвідношення білковозв’язаного оксипроліну до 
вільного оксипроліну. Принцип методу визначення 
наведених показників полягає в такому: оксипролін 
окислюють хлораміном, продукти його окислення кон
денсують парадиметиламінобензальдегідом, при цьо
му утворюється хромоген червоного кольору [1].

У сироватці крові визначали вміст глікозаміноглі- 
канів. Принцип методу полягає в такому: глікозамі- 
ноглікани сироватки крові осаджували етанолом, 
відокремлювали від білків трихлороцтовою кислотою 
та визначали за допомогою карбазольної реакції. 
Вміст глікозаміногліканів виражали через гексуронові 
кислоти [1].

Оцінку достовірності відмінностей у досліджува
них групах проводили за допомогою пакета статис
тичних програм “Statistica 5.5”. Відмінності метабол
ізму біополімерів у хворих і донорів із різним типом 
гаптоглобіну оцінювали за допомогою дисперсійного

аналізу. В разі, якщо нульова гіпотеза відкидалась, для 
подальшого аналізу використовували критерій Нью- 
мена-Кейлса [5].

Результати досліджень та їх обговорення. У
результаті проведення досліджень встановлено, що у 
пацієнтів із різним фенотипом гаптоглобіну метаболізм 
біополімерів сполучної тканини відрізняється в після
операційному періоді. У хворих із фенотипом гаптог
лобіну 2-2, прооперованих з приводу гострого флег
монозного апендициту, на третю добу післяоперацій
ного періоду у сироватці крові збільшувався вміст 
вільного оксипроліну на 21,6 % та гексуронових кис
лот на 20,9 % (табл. 1). При цьому пептидо- та білко- 
возв’язаний оксипролін визначено в сироватці крові у 
кількості, притаманній здоровим людям.

Н а сьому добу після оперативного втручання 
вміст у сироватці крові вільного оксипроліну та гек
суронових кислот зменшувався і перевищував показ
ники донорів на 16 та 16,1 % відповідно. Ще через 
сім діб у сироватці крові нормалізувався вміст оксип
роліну та гексуронових кислот. Натомість концент
рація пептидо- та білковозв’язаного оксипроліну пе
ревищувала показники донорів на 12,7 і 14,1 % відпо
відно. Нарешті, через 21-шу добу після оперативного 
втручання з приводу гострого апендициту значення 
всіх досліджуваних показників, які характеризують ме
таболізм біополімерів сполучної тканини, не відрізня
лися від показників донорів. Слід зазначити, що 
співвідношення білковозв’язаного до вільного оксип
роліну на третю добу після операції було нижчим за 
показники донорів на 16,6 %, на сьому, чотирнадцяту 
та 21-шу дорівнювало їм.

У хворих із фенотипом гаптоглобіну 2-1 динаміка 
зрушень метаболізму біополімерів сполучної тканини в 
післяопераційному періоді була ідентичною такій у 
пацієнтів із фенотипом гаптоглобіну 2-2.

У хворих із фенотипом гаптоглобіну 1-1 після опе
ративного втручання з приводу гострого апендициту 
зрушення метаболізму біополімерів сполучної ткани
ни були значно виразнішими, ніж у пацієнтів із феноти
пами 2-1 та 2-2. За наявності гаптоглобіну 1-1 в сиро
ватці крові на третю добу після оперативного втру
чання містилося на 36,6 % більше вільного оксипрол
іну і на 29,7 % гексуронових кислот, ніж у донорів. В 
цей же строк виявлена лише тенденція до збільшен
ня кількості пептидо- та білковозв’язаного оксипрол
іну. На сьому добу після хірургічного втручання кон
центрація вільного, пептидо- та білковозв’язаного ок
сипроліну перевищувала показники донорів, відповід
но, на 32,5, 11,9 та 15,4 %. Н а 25,1 % більше було в 
сироватці крові і гексуронових кислот.

Через 14 діб після оперативного втручання у 
пацієнтів із гаптоглобіном 1-1 вміст вільного оксип-
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Таблиця 1. Метаболізм біополімерів сполучної тканини у донорів і хірургічних хворих (М±т, п=15, 
мкмоль/л)

Фено
тип

Група
спостереження

Оксипролін БЗО/ВО Гексуронові
кислотивільний пептидозв’ язаний білковозв’язаний

2-2

Донори 12,5±0,46 7,9±0,33 42,7±1,2 3,44і0,12 37.3І1.9

Доба
після

операції

3 15,2±0,41*1’ 2 8,1±0,21 43,6±1,10 2,87±0,11*1 45 .Ш .5*1
7 14,5±0,4*1’ 2 9,3±0,19*1’ 2 51,1±1,12*1 3,52і0,17 43.3І1.3*1
14 13,6±0,29 8,9±0,23*1 48.7i1.14*1 3,58і0,14 40,3і1,4
21 13,1±0,33 8,2±0,20 44,5і1,03 3,40і0,13 38,4і1,4

2-1

Донори 11,4±0,43 8,9±0,3 42.1І1.4 3,67і0,14 36,9±1,7

Доба
після

операції

3 14І0.32*1 9,1±0,28 42,6і1,3 3.04І0.11*1 44.3І1.9*1
7 13,2±0,30*1 10,6±0,24*1 50.Ш .2*1 3,8і0,12 44 .Ш .7*1
14 12,7±0,37 10,0±0,19*1 47.2І1.0*1 3,72і0,12 41,4і1,4
21 11,7±0,29 9,2±0,29 43,3і1,2 3,7±0,10 38,4і1,4

1-1

Донори 12,3±0,39 8,4±0,27 43,4і1,3 3,55і0,15 37,4і1,8

Доба
після

операції

3 16.8i0.29*1’2’3 8,7±0,29 46і1,2 2.74І0.16*1 48.5І1.1*1
7 16.3i0.27*1’2’3 9,4±0,2*1>2 50.Ш .8*1 3,07±0,14*1’2 48,8і1,3*1’2’3
14 15.5i0.81*1’2’3 9,9±0,23*1>3 49.6І1.4*1 3,2і0,15*2’3 43.8І1.4*1
21 13,4±0,43*2 9,0±0,28 44,7±1,2 3,34і0,18 39,84і1,1

Примітка: *  - р<0,05 порівняно з донорами; *2 - р<0,05 порівняно з хворими з фенотипом гаптоглобіну 2-1; *3 - р<0,05 
порівняно з хворими з фенотипом гаптоглобіну 2-1.

роліну та гексуронових кислот зменшувався порівня
но з сьомою добою і становив 74 та 82,9 % від по
казників донорів відповідно. Разом з тим вміст пеп- 
тидо- та білкового оксипроліну продовжував збільшу
ватись і становив 17,9 та 14,3 % відповідно від по
казників донорів. Слід зазначити, що на 21-шу добу 
після оперативного втручання у пацієнтів з феноти
пом гаптоглобіну 1-1 відбувалася нормалізація вмісту 
оксипроліну та гексуронових кислот, як і у хворих з 
іншими фенотипами гаптоглобіну.

Щ о стосується співвідношення білковозв’яза- 
ного оксипроліну до вільного, то на третю добу 
післяопераційного періоду воно складало 77,2 % від 
показників донорів, на сьому та чотирнадцяту добу, 
відповідно, 13,5 і 9,9 %. Нарешті, на 21-шу добу спо
стереження воно дорівнювало показникам здоро
вих людей.

Якщо порівнювати зміни у метаболізмі біополі
мерів сполучної тканини у пацієнтів із різним типом 
гаптоглобіну, то виявляється, що в післяопераційно
му періоді вони не відрізняються у хворих з феноти
пом гаптоглобіну 2-2 та 2-1. Разом з тим динаміка 
зрушень обміну біополімерів у хворих з гаптоглобі- 
ном 1-1 відрізнялась від такої у пацієнтів із гаптогло- 
бінами 2-2 та 2-1.

На третю добу післяопераційного періоду у хво
рих із фенотипом гаптоглобіну 1-1, порівняно з пацієн
тами, у яких виявили гаптоглобін 2-2, у сироватці крові 
містилося на 10,5 % більше вільного оксипроліну, на 
7-му та 14-ту -  відповідно, на 12,4 та 14 %. На сьому 
добу після лапаротомії у хворих із гаптоглобіном 1-1 
катаболізм біополімерів сполучної тканини відбував

ся інтенсивніше, про що свідчило на 12,8 % менше 
співвідношення БЗО/ВО порівняно з хворими з гап
тоглобіном 2-2. Слід зазначити, що на 14-ту добу після
операційного періоду у хворих з гаптоглобіном 1-1 у 
сироватці крові містилося на 11,2 % більше пептидоз- 
в’язаного оксипроліну.

Таким чином, підсумовуючи вищенаведене, мож
на припустити, що схильність до спайкової хвороби в 
осіб з фенотипом гаптоглобіну 1-1, при травматизації 
очеревини, пов’язана з менш ефективною його учас
тю у відновленні ушкодженої сполучної тканини. Ос
новні відмінності в обміні біополімерів сполучної тка
нини в післяопераційному періоді після лапаротомії у 
хворих із різним фенотипом гаптоглобінів полягають 
у такому. У хворих із гаптоглобіном 1-1 з 3-ї по 14-ту 
добу післяопераційного періоду включно відбуваєть
ся більш інтенсивний розпад як колагенових волокон, 
так і основної речовини сполучної тканини. Синтетичні 
процеси активуються пізніше, і їх активність стає 
більшою на 14-ту добу спостереження, ніж у хворих з 
гаптоглобіном 2-2. Хоча катаболічні процеси все одно 
переважають над анаболічними, про що свідчить 
рівень співвідношення БЗО/ВО.

Висновок. У хворих із фенотипом гаптоглобіну
1- 1 післяопераційний період характеризується як 
підвищеним синтезом, так і підвищеним розпадом 
колагенових волокон, більш глибокими порушеннями 
обміну біополімерів основної речовини сполучної тка
нини, ніж у хворих із фенотипами гаптоглобіну 2-1 та
2- 2. Виявлені зрушення свідчать про менш ефектив
не відновлення ушкодженої сполучної тканини у хво
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рих з гаптоглобіном 1-1, і це створює передумови для 
розвитку спайкової хвороби.

Перспективи подальших досліджень. Н еоб
хідно дослідити особливості метаболізму біополімерів 
сполучної тканини у хворих на спайкову хворобу оче-
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Результати імунологічного дослідження ефективності вітчизняного 
імуномодулятора ліастену в комплексному лікуванні хворих з 
опіками
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Вінницький Національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

RESULTS OF IMMUNOLOGICAL STUDY OF EFFICIENCY OF THE DOMESTIC 
IMMUNOMODULATOR LIASTEN IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH BURNS

V.I. NAHAYCHUK, S.V. ZAYKOV, A.M. POVOROZNYK, L.I. MOSKALYOVA 

Vinnytsia National Medical University by M.I. Pyrohov

У роботі наведено результати імунологічного дослідження ефективності вітчизняного імуномодулятора 
ліастену в комплексному лікуванні хворих із тяжкими опіками. Позитивний ефект використання ліастену 
реалізується за рахунок стимуляції клітинної і гуморальної ланок імунітету та тенденції до нормалізації 
природної резистентності організму.

The results of immunological study of efficiency of the domestic immunomodulator liasten in complex treatment 
of patients with severe burns are presented in the work. The positive effect of liasten use is achieved due to 
stimulation of cell and humoral components of immune system and tendency to normalization of natural 
resistance of the organism.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Лікування тяжко обпече
них хворих було і залишається складною проблемою 
в комбустіології. Термічна травма викликає значні фун
кціональні розлади імунної системи і проводить до 
формування вторинноїімунологічноїнедостатності, що 
посилює тяжкість загального стану хворого [9].

Інтоксикація, яка притаманна опіковій хворобі, 
обумовлює багато патологічних змін в усіх системах 
організму потерпілих, включаючи й імунну -  одну із 
основних природних систем детоксикації [2].

Визначено, що опікова хвороба уже в ранні терміни 
приводить до глибоких змін всіх ланок імунної систе
ми організму -  системи, яка забезпечує якісну 
стабільність внутрішнього середовища [6].

До факторів, які викликають імунодефіцитний стан 
з раннім та тривалим пригніченням неспецифічного 
захисту та імунної реактивності при опіковій хворобі, 
відносять токсини тканинного походження, мікроор
ганізми та їх токсини, продукти розпаду, які можуть 
мати антигенні властивості і, як наслідок, ініціювати 
розвиток імунної недостатності [3, 4].

Для відновлення діяльності імунної системи на 
організм, порушеної внаслідок дії термічного чи іншого 
травматичного агента, використовують активну і па
сивну імунотерапію, трансплантацію імунокомпетен- 
тних клітин, а також імуномодулятори [1,8].

Якщо класичні методитецифчноїімунотерапіїспря- 
мовані безпосередньо на лікування інфекції, то методи 
імунокорекціїпередбачають вплив на патологічно зміне
ну імунну систему з метою її стимуляції чи пригнічення 
[7]. Серед таких імунокоригувальних засобів особливий 
інтерес становлять активні речовини, виділені із тимуса 
(тималін, тимозин, тимін, Т-активін), кісткового мозку 
(мієлопід). Для лікування імунодепресії використовують 
речовини, які мають імуностимулювальну дію. До них 
слід віднести полісахариди грамнегативних бактерій і 
дріжджі, препарати нуклеїнових кислот, інтерферон, гор
мональні засоби і т. ін.[5].

Розвиток імунодепресії при опіковій хворобі виз
начає актуальність вивчення можливостей викорис
тання імуномодуляторів у комплексному лікуванні 
тяжко обпечених хворих.

Пошук та ідентифікація активного компонента, 
відповідального за стимуляцію імунітету, поклали по
чаток фундаментальним дослідженням, які привели 
до відкриття нового класу імуномодуляторів -  мура- 
мілпептидів, глікопептидів клітинної стінки молочно
кислих бактерій. Мінімальною структурою, яка прак
тично повністю відтворює імуностимулювальний 
ефект мікобактерій, виявився № ацетилі-аланін-О- 
ізоглутамін (мурамілдипептид -  М ДП), відкритий 
французьким дослідником Е. Ледерером. При вив
ченні протипухлинного препарату “Бластолізину”, який
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є гідролізатом клітинної стінки Lactobacillus, в Дер
жавному науково-дослідному інституті особливо чи
стих біопрепаратів був виділений інший активний ком
понент №ацетилглюкозамініл-№-ацетил-мурамілФ- 
аланш-О-глюкозамінілФ-ашараніл (ГАМПП). Його 
структура відрізняється від М ДП наявністю N -аце- 
тилглюкозаміну, приєднаного до N-ацетил-муранової 
кислоти. ГАМ ПП являє собою загальний, що повто
рюється, фрагмент пептидоглікану клітинної стінки 
молочнокислої бактерії. Препарат отримав фармако
пейну назву “Ліастен”.

Мета роботи: вивчення ланок імунітету шляхом 
використання вітчизняного імуномодулятора ліасте- 
ну в комплексному лікуванні тяжких опікових хворих.

Матеріали і методи. Дослідження виконано на 
базі опікового відділення Вінницької обласної клінічної 
лікарні ім. М.І. Пирогова. Нами проаналізовані резуль
тати лікування 48 хворих із термічною травмою, ІТУ 
яких складав від 30 до 60 од. Основну групу склали 
27 хворих, у яких в загальноприйняте лікування опіко
вої хвороби був включений вітчизняний імуномоду- 
лятор ліастен. Він призначався з третьої доби в дозі 2 
мг внутрішньом’язово один раз на три доби. Курсова 
доза -  10 мг. Контрольну групу із 21 хворого склали 
аналогічні за тяжкістю травми обпечені, лікування 
яких проводили без імунокорекції.

Вік хворих -  від 20 до 68 років. Чоловіків було 29, 
жінок -  19. В першу добу після травми госпіталізова
но 12 (25 %) обпечених, на другу добу 29 (60,4 %), на 
третю -  7 (16,6 %).

Статистично досліджувані групи хворих були іден
тичні за статтю, віком, тяжкістю ураження.

Клінічний ефект застосування імуномодулятора 
“Ліастен” оцінювали за допомогою імунограм, які 
проводили на 3-14-21 добу з моменту травми.

Дослідження імунітету проводили по ланках. Для 
оцінки клітинної ланки імунітету вивчались парамет
ри кількості лімфоцитів та їх популяцій -  Е-РОК, ЕАС- 
РОК лімфоцитів, склад Т-хелперів та Т-супресорів, а 
також співвідношення Т-хелперів / Т-супресорів.

Для вивчення стану гуморальної ланки імунітету 
визначали кількість імуноглобулінів класу IgA, IgM, IgG 
в сироватці потерпілих за Mancini et al. з моноспецифі- 
чними антисироватками проти імуноглобулінів люди
ни, виготовлених у НДІ епідеміології і мікробіології 
(Нижній Новгород). Використовували бакто-агар фірми 
“Difco” (США).

Для оцінки природної резистентності організму вив
чали ряд показників -  титр комплементу, фагоцитарну 
активність лейкоцитів. Активність комплементу виз
начали по 50 % гемолізу еритроцитів за методом Ке- 
бота, 1968. Фагоцитарна активність лейкоцитів та фа
гоцитарне число вивчали загальноприйнятим методом.

Як нормативні показники імунограми були взяті 
показники здорових представників популяції населен
ня Вінницької області [8].

Результати досліджень та їх  обговорення.
При вивченні показників клітинного імунітету було 
встановлено підвищення абсолютної кількості лейко
цитів (вище верхньої межі норми) на третю добу як в 
основній, так і в контрольній групах на 13,8-12,5 %, з 
одномоментним зменшенням абсолютної кількості 
лімфоцитів нижче нижньої межі норми на 31,3-27,5 % 
(табл. 1). На 21 добу абсолютна кількість лейкоцитів 
в основній групі в межах норми, в контрольній групі 
на 20,0 % була вищою верхньої межі норми. Абсо
лютна кількість лімфоцитів на 21 добу перейшла в 
зону норми і складала 1,45±0,15 проти 0,78±0,13 в кон
трольній групі, Р<0,01. Н а 21 добу відсоток лімфо
цитів збільшився до норми в обох групах. Разом з 
тим, в основній групі відсоток лімфоцитів був достов
ірно вищим порівняно з контрольною групою (28,1±2,3 
проти 19,8±2,1, Р<0,05). Т-лімфоцити як в абсолют
них цифрах, так і у відсотках на третю добу після трав
ми були нижчими від нижньої межі норми, відповідно, 
на 31,7 та 9,25 %. Т-лімфоцити абсолютні в основній 
групі повертались в зону норми уже на 14 добу і про
довжували зростати до 21 доби (з 0,67±0,12 до 
0,93±0,15, Р< 0,05 порівняно з контрольною групою). 
В контрольній групі вони були нижчими від нижньої 
межі норми як на 14 (0,46±0,11), так і на 21 добу 
(0,45±0,13). У відсотковому значенні Т-лімфоцити по
вертались на 14 та 21 добу до нижньої межі норми як 
в основній (43,0±7,2 і 49,4±8,1), так і в контрольній 
(41,3±8,1 і 44,2±8,5) групах, Р<0,05.

В-лімфоцити в обох групах на 3-тю добу були в 
межах норми. Разом з тим, в основній групі на 14 добу 
В-лімфоцити були вищими від верхньої межі норми 
(0,55±0,12) і повернулись до верхньої межі норми тільки 
на 21 добу (0,50±0,13), Р<0,05. В контрольній групі В- 
лімфоцити повільно наростали до верхньої межі нор
ми протягом  3-х тижнів (0,37±0,10; 0,38±0,11; 
0,49±0,14). У відсотковому відношенні В-лімфоцити 
як в основній, так і в контрольній групах були вищими 
від верхньої межі норми (37,3±6,7 і 36,9±5,8). Причо
му в основній групі В-лімфоцити (%) на 21 добу по
вернулись до верхньої межі норми (27,6±4,9), тоді як 
у контрольній групі вони були вищими від верхньоїмежі 
норми як на 14 (38,4±7,1), так і на 21 добу (35,2±4,7), 
Р<0,5. Більш високий рівень В-лімфоцитів в основній 
групі свідчив про стимуляцію В-ланки імунітету та 
здатності організму хворих з опіковою хворобою до 
утворення антитіл та підвищення їх титрів проти ста
філококової, синьогнійної, протейної та іншої інфекції. 
Т-хелпери абсолютні на 3 добу були значно нижчими 
від нижньої межі норми як в основній (0,12±0,03) групі,
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Таблиця 1. Вплив ліастену на клітинні показники імунітету

Нормативні
показники

Основна група(n = 27) Контрольна група (n = 21)
3-тя доба 14-та доба 21-ша доба 3-тя доба 14-та доба 21-ша доба

Абс. кільк. лейк. 
(4,0-8,0 • 109/л) 9,1±0,5 9,2±1,2 8,7±1,4 9,0±0,9 10,8±1,4 9,6±1,3

Абс. кільк. лімф. 
(0,8-3,6 • 109/л)

0,55±0,11 0,65±0,1 1,45±0,15** 0,58±0,10 0,61±0,11 0,78±0,13

% лімф. (18-38) 14,6±1,6 17,3±2,6 28,1±2,3* 16,2±1,8 10,4±2,5 19,8±2,1
% нейтр. (47-72) 75,6±5,8 75,3±6,0 66,4±6,1 70,8±6,2 83,2±6,8 72,6±7,0

нейтр./лімфоц.
(1,2-4) 5,2±0,6 4,4±0,6 2,4±0,4*** 4,4±0,8 8,1±0,5 3,7±0,6

Т-лімфоц. абс. 
(0,6-1,6) 0,41±0,11 0,67±0,12 0,93±0,15* 0,38±0,09 0,46±0,11 0,45±0,13

Т-лімфоц., % 
(40-60) 36,3±8,2 43,0±7,2 49,4±8,1 37,0±6,8 41,3±8,1 44,2±8,5

Т -активні, % 26,3±5,2 27,0±6,0 23,2±5,7 21,4±4,6 26,4±5,7 26,8±6,1
В-лімфоц. абс. 

(0,2-0,5) 0,42±0,11 0,55±0,12 0,50±0,13 0,37±0,10 0,38±0,11 0,49±0,14

В-лімфоц., % 
(15-30) 37,3±6,7 33,2±5,9 27,6±4,9 36,9±5,8 38,4±7,1 35,2±4,7

Т-хелпери абс. 
(0,3-0,7) 0,12±0,03 0,27±0,03 0,42±0,01*** 0,17±0,04 0,19±0,04 0,27±0,02

Т -хелпери, % 
(30-40) 27,3±2,5 30,8±1,9 39,1±4,1* 22,4±2,1 25,6±2,0 31,3±2,5

Т-супрес. абс. 
(0,2-0,4) 0,17±0,03 0,21±0,05 0,22±0,07 0,12±0,04 0,15±0,05 0,29±0,06

Т-супрес., % 
(15-20) 18,8±2,9 21,4±3,1 17,4±2,1 19,0±3,6 20,9±3,4 19,2±2,6

Тх/Тс (1,2-3,0) 1,4±0,2 1,4±0,2 2,2±0,25 1,2±0,18 1,2±0,15 1,6±0,2

н о Ч© о4 10,1±1,4 16,5±2,1 7,5±0,9 8,4±2,1 20,3±3,4 11,8±3,6

Примітка. Достовірна різниця порівняно з контрольною групою (* Р<0,05); (** P<0,01); (*** P<0,001).

так і в контрольній (0,17 ±0,04) групі. Т-хелпери абсо
лютні в основній групі наростали і на 14-21 добу по
вернулись в зону норми (30,8±1,9 і 39,1±4,1, Р<0,001). 
В контрольній групі Т-хелпери абсолютні повернулись 
в зону норми тільки на 21 добу, проте вони були знач
но нижчими, порівняно з основною групою (0,27±0,02 
проти 0,42±0,02, Р<0,001). У відсотковому відношенні 
Т-хелпери основної групи досягли нижньої межі нор
ми на 14 добу (30,8±1,9) і верхньої межі зони норми на 
21 добу (39,1±2,1, Р<0,05). У контрольній групі Т-хел- 
пери (%) досягли нижньої межі норми (31,3±2,5) тільки 
на 21 добу. В абсолютних одиницях Т-супресори на 3 
добу були меншими нижньої межі норми як в основній 
(0,17±0,03), так і в контрольній (0,12±0,04) групах. У 
основній групі Т-супресори абсолютні досягли зони 
норми на 14 добу (0,21 ±0,05) і продовжували зроста
ти до 21 доби (0,29±0,07). В контрольній групі Т-суп- 
ресори абсолютні повернулись в зону норми тільки 
на 21 добу (0,22±0,06). У відсотковому відношенні 
Т-супресори як в основній, так і в контрольній гру
пах перебували в зоні норми з 14 доби. Співвідно
шення субпопуляцій Т-лімфоцитів хелперів до суп-

ресорів як в основній, так і в контрольній групах пе
ребувало в межах норми, що свідчило про адекват
ну інфузійно-трансфузійну терапію та відсутність 
ознак автосенсибілізації. Як в основній, так і в конт
рольній групах пік То (%) лімфоцитів припадає на 14 
добу, що свідчить про раннє підвищення репаратив- 
ної регенерації після видалення некротичних тканин 
в періоді шоку та закриття післяопераційних ран 
ксенодермотрансплантатами.

При вивченні гуморальних показників імунітету 
у хворих на опікову хворобу було встановлено, що 
IgA як в основній, так і в контрольній групах був у 
межах норми (табл. 2). В обох групах під час ліку
вання він зростав і на 21 добу перевищував верхню 
межу норми (2,06±0,28 і 2,25±0,37), що свідчило про 
відновлення слизових оболонок, їх функції, зокрема 
синтезу і секреції IgA, який, як відомо, бере участь 
в активації комплементу.

Н а 3 добу після травми IgM  в основній і конт
рольній групах був у нормі. На 14 добу як в основній, 
так і в контрольній групах він збільшився вище верх
ньої межі норми і, відповідно, складав 1,62±0,48 і
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1,64±0,39. На 21 добу він в обох групах перебував на 
рівні верхньої межі норми. Динаміка ̂ М  в основній 
групі повністю корелювала з динамікою В-лімфоцитів, 
а їх кількість в основній групі на 14 добу вище верх
ньої межі норми та на рівні верхньої межі норми на 21 
добу свідчила про існування адаптаційних резервів 
імунної системи, зокрема кісткового мозку. На 3 добу 
IgG був на рівні нижньої межі норми. Під впливом ліку
вання на 14 добу IgG в основній групі зріс із 7,6±1,13 
до 10,7±1,52, в контрольній групі з 7,81 ± 1,98 до 
10,3±1,82. На 21 добу IgG в основній групі наблизився 
до верхньої межі норми і складав 11,38±1,64 проти 
9,78±1,72. Більш висока концентрація IgG в основній

групі в межах норми свідчить про ефективний захист 
від інфекційних ускладнень та сприятливий наслідок 
травми.

Накопичення циркулюючих імунних комплексів 
(ПІК) на 21 добу в контрольній групі вище верхньої межі 
норми свідчить про недостатню функцію природних 
систем елімінації, поглиблення тяжкості стану хворого 
та можливий розвиток септичних ускладнень.

Аналіз показників природної резистентності пока
зав, що на 3-тю добу фагоцитарна активність лейко
цитів (ФАЛ) була на 26,1 % вищою від верхньої межі 
норми в основній групі та на 35,1 % в контрольній групі 
(табл. 3).

Таблиця 2. Вплив ліастену на гуморальні показники імунітету

Нормативні показ
ники

Основна група (п = 27) Контрольна група(п = 21)
3-тя доба 14-та доба 21-ша доба 3-тя доба 14-та доба 21-ша доба

ІГА (1,4-2,0) 1,96±0,31 2,04±0,51 2,06±0,28 1,76±0,31 1,95±0,42 2,25±0,37
ІГМ (0,6-1,5) 1,36±0,18 1,62±0,48 1,50±0,32 1,24±0,14 1,64±0,39 1,52±0,41

ІГС (8-12) 7,6±1,13 10,7±1,52 11,38±1,64 7,81±1,98 10,3±1,82 9,78±1,72
ЦІК (до 50) 39,2±4,1 39,1±5,1 50,5±6,4 31,8±3,6 38,3±4,8 62,8±5,7

Таблиця 3. Вплив ліастену на показники природної резистентності

Нормативні
показники

Основна група(п = 27) Контрольна група (п = 21)
3-тя доба 14-та доба 21-ша доба 3-тя доба 14-та доба 21-ша доба

ФАЛ (50-70) 88,3±6,4 78,0±10,2 78,4±11,7 94,6±5,7 85,6±11,4 90,7±9,3
Число (3-9) 8,65±1,4 8,7±1,8 8,4±1,9 7,8±1,9 9,7±1,7 9,2±2,0

Титр
комплементу

(0,02-0,08)
0,121±0,019 0,110±0,011

*
0,106±0,009 0,140±0,012 0,123±0,015 0,138±0,010

Примітка. Достовірна різниця (Р<0,05) порівняно з контрольною групою.

Н а 14-21 добу показник ФАЛ в основній групі 
стабілізувався і був на рівні 78,4±11,7, що на 12,0 % 
вище верхньої межі норми. В контрольній групі цей 
показник на 21 добу був на 29,5 % вищий від верх
ньої межі норми. Фагоцитарне число в основній групі 
протягом дослідження було на рівні верхньої межі 
норми і в середньому становило 8,6± 1,7 при нормі 3
9. В контрольній групі на 14-21 добу фагоцитарне 
число було вищеим від верхньої зони норми і стано
вило, відповідно, 9,7±1,7 і 9,2±2,0, Р>0,05 порівняно з 
основною групою. Збільшення кількості фагоциту- 
ючих лейкоцитів та фагоцитуючого числа в конт
рольній групі приводить до перевищення функціональ
них можливостей фагоцитів, що супроводжується 
розвитком внутрішньоклітинної патології з подаль
шим розвитком незавершеного фагоцитозу. Титр ком
плементу в обох групах був нижчий від нижньої межі 
зони норми і складав 0,121 ±0,019 в основній групі і 
0,140±0,012 в контрольній групі при нормативному 
показнику 0,02-0,08. В основній групі титр компле
менту повільно зростав і на 21 добу складав

0,106±0,009. В контрольній групі на 21 добу він прак
тично залишився на тому ж рівні -  0,138±0,010. Не
зважаючи на те, що титр комплементу на 21 добу 
залишався нижчим від нижньої межі норми в основній 
групі, він був достовірно (Р<0,05) вищим порівняно з 
контрольною групою. Досить низький титр компле
менту в тяжко обпечених блокує активність антитіл 
і тим самим різко знижує природну резистентність 
макроорганізму.

Висновки. 1. Термічна травма викликає значні 
функціональні розлади імунної системи і приводить 
до формування вторинної імунологічної недостатності.

2. Проведені дослідження клітинного і гумораль
ного імунітету, природної резистентності організму 
обґрунтовують доцільність використання імуномоду- 
ляторів, зокрема ліастену в комплексному лікуванні 
опікової хвороби.

3. Позитивний ефект використання ліастену в ком
плексному лікуванні опікової хвороби реалізується за 
рахунок стимуляції клітинної і гуморальної ланок імун
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ітету та тенденції до нормалізації природної резистент
ності організму. Так, до кінця третього тижня нормал
ізується абсолютна кількість лейкоцитів, достовірно 
зростає на 46,2 % абсолютна кількість лімфоцитів та 
їх популяцій -  Т-лімфоцитів на 51,6 %, Т-хелперів на 
35,7 % при зниженні Т-супресорів на 24,1 %. Спостер-
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Застосування комбінованого генетично неоднорідного субстрату в 
хірургічній дермопластиці

В.В.БІГУНЯК, В.В. ДЕМ'ЯНЕНКО, Н.О.СТАРИКОВА

Інститут моделювання і аналізу патологічних процесів, м. Тернопіль

USAGE OF COMBINED GENETICALLY HETEROGENOUS SUBSTRATE IN SURGICAL 
DERMOPLASTY

V.V. BIHUNIAK, V.V. DEMIANENKO, N.O. STARYKOVA 

Institute of Modeling and Analysis of Pathological Processes, Ternopil

У методиці комбінованого використання автологічного і ксеногенного дермального субстратів при хірургічній пластиці 
дефекту шкіри вперше застосовано високодисперсну суспензію попередньо обробленого при температурі рідкого 
азоту клаптя автошкіри. На основі аналізу позитивних результатів у вигляді прискорення і надійності приживлення 
автодермотрансплантата в експерименті зроблено висновок про перспективність запропонованого технічного рішення 
для експериментальної і клінічної трансплантологи.

In the method of combined usage of auto- and xenogenous skin substrates at surgical plasty of the skin defect it 
is first applied the highly-dispersed suspension of the floating particles of preliminary treated at the temperature 
of the liquid nitrogen autograft. Basing on the analysis of the positive results of acceleration and healing up the 
experimental burnt wounds a conclusion is made about perspective of the offered technical solution for 
experimental and clinical transplantology.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Хірургічна пластика як лікуваль
на технологія крок за кроком долає проблеми, поход
ження яких має загальнобіологічне підгрунтя. Багатог
ранність проявів фундаментальних закономірностей ре
генераційного процесу вимагає системного підходу не 
тільки до розуміння механізмів його мобілізації, але й 
створення науково обґрунтованих медико-біологічних 
технологій його оптимізації з опорою на сучасні досяг
нення науки і техніки. Із впровадженням у широку ме
дичну практику біотехнологіїкріоконсервування і ліофіл- 
ізації ксеногенноїшкіри нагромаджено певний досвід не 
тільки суто клінічного її застосування з метою закриття 
дефекту шкірного покриву, але й експериментальної пе
ревірки перспективних напрямків подальшого вдоско
налення методу хірургічної дермопластики [1]. Одним 
із таких напрямків є комбіноване застосування генетич
но неоднорідних шкірних субстратів, зокрема шляхом 
поетапного накладання на рану клаптів ксеногенноїі ав- 
тологічної шкіри [2]. При цьому внаслідок біогенного 
впливу ксеногенного субстрату в тканинах макроорган
ізму в зоні ранового ураження на першому етапі інду
кується системна реакція, результати якої стають мор- 
фофункціональним підґрунтям приживлення автологіч- 
ного дермотрансплантата на наступному, завершально
му етапі. П роте високоамплітудні коливання 
різнопланових механізмів мобілізації регенераторного

процесу, індуковані впливом генетично неоднорідних 
шкірних субстратів, нерідко супроводжуються виснажен
ням системи регуляції регенераторного процесу в 
організмі. Так, якщо позитивна дія генетично чужорід
ної ксеногенної шкіри спрямована, головним чином, на 
мобілізацію ендогенних факторів регенераціїтканин ура
женого організму, перш за все завдяки впливу збереже
них у ліофілізованій ксеношкірі біогенних продуктів, на
приклад, епідермальних факторів регенерації [3], то ав- 
тологічна шкіра слугує, головним чином, пластичним ма
теріалом, який в силу закономірностей регенераційного 
процесу вимагає особливо сприятливих умов, перш за 
все для формування адекватного потребам мікроцир- 
куляторного забезпечення дна рани, стимуляції метабо
лічних процесів та ін. Натомість технологічно обумов
лена етапність заміни ксеноклаптів автошкірою нерідко 
супроводжується розбалансуванням недостатньо сфор
мованих регуляторних механізмів регенераціїна рівні ура
жених тканин, поглибленням і без того порушеноїрівно- 
ваги адаптаційних систем організму, що нерідко стає 
джерелом генералізації септичного процесу та нарос
тання інтоксикації організму. За цих умов оптимізація си
стемної взаємодії ксеногенноїі автологічної шкіри як ге
нетично неоднорідних біосубстратів, очевидно, зміщуєть
ся у площину пошуку шляхів спрямованої корекції сано- 
генетичних процесів. Серед останніх кількісним 
особливостям взаємодії генетично неоднорідних шкірних
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субстратів, зокрема фазності їх взаємовпливу, очевид
но, належить особлива роль, перш за все через ліміто
ваний ресурс автодермального матеріалу для хірургіч
ної пластики за умов значних за площею опікових ура
жень шкірної'поверхні. В аспекті наведених проблемних 
завдань пошук шляхів оптимального подрібнення авто
дермального субстрату набуває особливого значення, 
що й становить мету даної роботи.

Матеріали і методи. Відповідно до мети досл
ідження мобілізацію механізмів тканинної регене
рації здійснювали на моделі опікової травми у 12 
морських свинок. Синфазність взаємовпливу ксе- 
ногенних і автологічних ш кірних субстратів 
відтворювали одночасним накладанням на рану 
ксеногенного клаптя і субстрату автологічної 
шкіри. У такий спосіб створювали умови для при
скорення імуномодуляційного впливу автологі- 
чної шкіри на рану і ксеногенний субстрат одно
часно. Просторового зближення поверхонь взає
модію чих біосубстратів досягали за рахунок 
підвищення рівня дисперсності тканинних компо
нентів автошкіри. Для цього у піддослідних тва
рин під наркозом в ділянці спини зрізали автокла- 
поть розміром 10х10х0,3мм, з подальшим кріокон- 
сервуванням за нашою методикою [4]. Поряд із 
післяопераційною раною відтворювали стандар
тизовану опікову травму площею 30-40 см2 (за
лежно від поверхні тіла піддослідних тварин) за 
методикою [5], дотримуючись співвідношення 
площі ураженої поверхні з площею взятого для 
автопластики дермоклаптя як 1:30. Розміри ділян
ки становили 10-12 % від поверхні тіла тварин, а 
за глибиною ураження (з формуванням струпа) 
відповідали опіку ІІІБ-ГУ ступеня. Наступного дня 
кріоконсервований автоклапоть подрібнювали на 
клаптики 1х1х0,3 мм (рис. 1) та обробляли ульт
развуковим полем у суспензійному середовищі 
впродовж 6 хв при потужності 1Вт-см_3. При цьо
му попередньо подрібнений автодермальний суб
страт зазнавав дезінтегративної дії внаслідок ка
вітації ультразвукових хвиль у вигляді розривів 
суспензійного середовища з утворенням найдріб- 
ніших пухирців і пустот. Оскільки відносні швид
кості процесу дезінтеграції тканини в постійно
му звуковому полі, що відбувається за експонен
ціальним законом, залишаються постійними при 
широкому діапазоні частот [6], а відтак не можуть 
слугувати критерієм оптимального подрібнення 
суспендованих частинок, рівень дисперсності 
м ікрочастинок автодерм ального  субстрату в 
силу притаманних їм рідкокристалічних власти
востей контролювали візуально методом поляри
заційної флуоресцентної, а також світлооптичної

Рис. 1. Подрібнений попередньо заморожений у 
рідкому азоті і розморожений автодермальний субстрат.

(фазоконтрастної) мікроскопії [7]. Отриману сус
пензію автодермального субстрату (рис. 2, 3) на
шаровували на клапоть ксенодермотранспланта- 
та і накладали на ранову поверхню (рис. 4). Ре
зультати приживлення подрібненого дермально
го автосубстрату, а відтак -  регенерації шкірного 
покриву контролю вали візуально та методами 
патогістологічного дослідження.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Приживлення мікрочастинок дермального автосуб
страту під прикриттям клаптя ксеногенної шкіри 
тривало впродовж 3 тижнів і було стійким та функц
іонально надійним. У всіх лабораторних тварин до
сягнуто надійного приживлення розміщених під ксе- 
нодермотрансплантатом мікрочастинок автодер
мального субстрату, які закривали ранову поверхню 
за рахунок їх розростання (рис. 5). Ускладнень у 
післяопераційному періоді не відмічено.

Рис. 2. Поляризаційна флуоресценція суспендованих 
в ізотонічному розчині частинок автодермального 
субстрату після повторного подрібнення в рідинній фазі.
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Рис. 3. Подрібнений суспендований автодермальний 
субстрат у поляризованому світлі, х 100.

Рис. 4. Н акл ад ен и й  н а рану ксенодерм о- 
трансплантат з нашарованими на його внутрішній 
поверхні мікрочастинками автодермотрансплантату.

Порівняно із традиційним лікуванням, що по
лягає у застосуванні послідовних етапів ксено- і 
автопластики, одномоментне застосування авто- 
і ксен одерм альн и х  суб страт ів , щ о скл адає  
сутність запропонованого способу, забезпечує

Рис. 5. Загоєння рани за рахунок розростання 
мікрочастинок автодермального субстрату.

як підвищення ефективності хірургічної пласти
ки дефекту тканини, так і скорочення в середнь
ому на 30 % тривалості процесу приживлення. 
Особливо важливим є суттєве зменшення вит
рат автодерм ального субстрату, що в цілому 
ряді випадків може стати вирішальним для пе
ребігу патологічного процесу.

О триманий позитивний ефект п ов’язаний, 
передусім, із застосуванням автош кіри у виг
ляді високодисперсної фази, завдяки чому д о 
сягнуто багатократного  збільш ення поверхні 
взаєм одії автодерм альн ого  субстрату з т к а 
нинами організму на клітинному і субклітин
ному рівнях. За умов ф ункціонального пере
напруж ення в організм і механізмів резорбції 
внаслідок опікової травми та ймовірного вис
наж ення їх ен ер гети ч н о ї ресурсності авто - 
логічні компоненти шкіри у високодисперсно
му стані спроможні значно швидше залучати
ся до б а гато гр ан н о го  й скл адн ого  процесу 
тканинної регенерації. За умов інтенсифікації 
резорбтивної спроможності організму виникає 
принципова можливість суттєвого прискорен
ня застосування автодерм альн ого  м атеріалу 
для пластики ранового дефекту, що сприяє м о
білізації репаративного процесу в цілому і при
живленню автош кіри зокрема. Виходячи з на
веденого, можна зробити висновок про те, що 
застосування дезінтегративної обробки  кріо- 
консервованого автодермального субстрату в 
у л ь тр а зв у к о в о м у  п о л і сп ри яє  д о сягн ен н ю  
ефективної автопластики при високому рівні 
економності витрат автологічного матеріалу, 
а отже, оптимізації лікування опечених хворих 
із пош иреними і глибокими термічними ура
женнями. Використання автологічного транс
п л ан тата  у високодисперсній  ф азі індукує в 
організмі комплекс змін, принциповий специф
ічний характер яких з врахуванням  позитив
ного впливу на процеси регенерації вим агає 
подальш ого експериментального і клінічного 
дослідження.

Висновки. 1. М етодичні підходи до вдоскона
лення технології хірургічної дермопластики на ос
нові оптимізації умов взаємодії автологічної і ксе- 
ногенної шкіри -  перспективний напрямок експе
риментальної і клінічної трансплантології.

2. Комбіноване застосування кріогенної стабілі
зації автодермального субстрату з дезінтегративною 
обробкою його в ультразвуковому полі забезпечує 
досягнення ефективної автопластики при високому 
рівні економності витрат автологічного матеріалу, що 
сприятиме оптимізації лікування опечених хворих із 
поширеними і глибокими термічними ураженнями.
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Ідентифікація електретних властивостей полімерних матеріалів 
біомедичного призначення
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IDENTIFICATION OF ELECTRETIC PROPERTIES OF POLIMERIC MATERIALS FOR BIOMEDICAL 
PURPOSE

V.V. DEMIANENKO, A.V. BIHUNIAK, N.V. HUDA

Institute of Modeling and Analysis of Pathological Processes, Ternopil

Електретні властивості полімерних тканих матеріалів на базі поліамідних і поліуретанових волокон 
досліджували за їх адсорбційною здатністю методами люмінесцентного аналізу і в тестових пробах іп vitro, 
зокрема в реакції кислотного гемолізу. Показано зв’язок електростатичної поляризації трикотажного матеріалу 
з фактурною орієнтацією його полімерних волокон. Експерименти демонструють доцільність використання 
застосованих методичних підходів до аналізу електретних властивостей полімерних тканин у біомедичних 
технологіях.

Electretic properties of polymeric knitted fabrics on the base of polyamide and polyuretane fibres are investigated 
by their adsorption activity by means of fluorescence analysis and test-probes in vitro such as acid hemolysis 
reaction. It’s determined the connection of knitted fabric electrostatic polarization with its polymeric fibres 
factural orientation. These experiments demonstrate an expediency of the applied researching ways usage for 
the electretic fabrics analysis in biomedical technologies.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Від початку застосування 
полімерної трикотажної тканини в практиці алопроте- 
зування судин в середині XX ст. до сучасних ліку
вальних технологій вимоги до полімерних матеріалів 
зосереджені переважно в площині їх біотолерантних і 
механічних властивостей [1,2]. Аналіз біофізичних 
механізмів лікувального впливу одягу з полімерної три
котажної тканини на основі поліуретанових і поліамід
них волокон при компресійній терапії рубцевих уск
ладнень опіків, доброякісних судинних пухлин та ін. 
виявив зв’язок лікувальної дії полімерного субстрату 
з його діелектричними і рідкокристалічними власти
востями [3-5]. Проте біофізичні властивості полімер
них тканин не обмежуються лит е належністю до 
рідкокристалічних структур: з їх діелектричною при
родою пов’язані також електретні властивості. І хоч 
між введенням термінів “діелектрик” М. Фарадеєм 
(1839), “електрет” -  О. Хевісайдом (1896) для позна
чення поляризованого стану діелектрика і отриман
ням М. Є гуті пертого  в світі електрета у 1920 році 
немала відстань у часі, цілеспрямоване використан
ня електретів у біомедичних технологіях все ще має 
спорадичний характер. У світлі проблематики даної 
статті важливим є те, що електретом є постійний по
ляризований діелектрик з різнойменними полюсами і

зовнітнім електричним полем. Причому в результаті 
дії електричного поля, особливо за умови сприятли
вого впливу ін ти х  фізичних чинників (термічна об
робка, вплив світла, тертя та ін.) у діелектрику відбу
вається орієнтація полярних структурних елементів -  
диполів -  за вектором поля, яка зберігається й після 
припинення дії поля впродовж досить тривалого часу, 
принаймні декілька років [6]. Не торкаючись склад
них механізмів фізичних перетворень у діелектрич
ному матеріалі, варто зазначити, що електрет отри
мує енергію на створення і підтримання зовнітнього 
електричного поля із внутрітньої неелектростатич- 
ної енергії, захоплену ще під час виготовлення цього 
електрета. Саме з цим пов’язані унікальні можливості 
застосування електретів у медицині, оскільки для 
створення ними постійних електричних полів відпа
дає потреба в будь-яких додаткових джерелах жив
лення [7-9].

При розумінні перспективності використання елект
ретів у біомедичних технологіях слід визнати, що зали- 
таються невирітеними питання визначення індивіду
альної' чутливості організму людини до електретних ма
теріалів різного походження, об’єктивної оцінки дослід
ження ефективності їх застосування в клінічній практиці, 
а також методичного забезпечення ідентифікації їх біо
фізичних властивостей. Саме визначення перспектив

56 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007



ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

них методичних підходів до ідентифікації електретних 
властивостей полімерних матеріалів медико-біологічного 
призначення й склало основну мету дослідження.

Матеріали і методи. У визначенні методичних 
шляхів реалізації поставленого завдання виходили з 
доцільності використання як субстрату дослідження 
полімерних матеріалів медичного призначення, зок
рема трикотажної тканини з волокнами на поліамідній 
і поліуретановій основі, яка широко використовується 
в пластичній хірургії для лікування рубцевих усклад
нень. При цьому було взято до уваги те, що як діе
лектрику з рідкокристалічними властивостями цій 
тканині притаманна властивість приймати, зберігати 
і передавати фармакологічну інформацію, специфіч
но взаємодіяти з біологічними об’єктами на клітин
но-молекулярному рівні [10-11]. У дослідження взято 
ще один різновид полімерної тканини у вигляді дрібно- 
комірчастої сіточки (0,5х0,5 мм) на основі поліамід
них волокон, яку в медичній практиці використовують 
як арматурну прокладку при виготовленні силіконо
вих пластинок для лікування рубцевих ускладнень 
[12]. Значний інтерес до цього матеріалу викликаний 
ще й тим, що з волоконною структурою та сітчастою 
фактурою його пов’язані оптичні хвилеводні власти
вості, які забезпечують провідність фотонів, особли
во локалізованих у фотонних кристалах [13].

Принципова сутність методичного підходу поляга
ла при цьому в оцінці спроможності полімерної тканини 
приймати, утримувати і передавати фармакологічну 
інформацію по волоконних оптичних хвилеводах надея- 
ку відстань в межах тканини з наступним встановлен
ням рівнязафіксованого натканиніінформативного впливу 
на перебіг тестового гемолітичного процесу за методи
кою реакціїкислотного гемолізу [14]. Із трикотажноїпол- 
імерної тканини вирізали заготовку квадратної форми і 
відповідно до текстури умовно поділяли на квадратики 
а, к, І і м> (рис. 1). Із заготовки вирізали клаптик к для 
проведення контрольної проби на кислотну резис
тентність еритроцитів, після чого на поверхню тканини 
в квадратику а наносили 20 мкл 0,1 % розчину адрена
ліну -  мембранопротекторного середника -  і швидко 
висушували при 40 °С.

Через 5-6 год із заготовки тканини вирізали два 
інтактні квадратики відповідно до поздовжньої? і попе- 
речнош орієнтації волоконної текстури.

Кожний із квадратиків а, к, І і ж занурювали в 
пробірки із стандартизованою суспензією еритроцитів 
в ізотонічному розчині натрію хлориду на 5 хв, після 
чого з кожною пробою суспензії ставили реакцію кис
лотного гемолізу фотоелектричним способом з авто
матичною реєстрацією гемолітичного процесу і про
грамним розрахунком індексу резистентності ерит- 
роцитарних мембран.

Рис. 1. Схема розміщення клаптиків (тестових проб) 
трикотажної тканини залежно від напрямку полімерних 
волокон.

Електретні властивості полімерних тканин вивча
ли за характером адсорбції ними аніонного барвника -  
водного розчину шафрану з реєстрацією процесу ме
тодом люмінесцентного аналізу. Для цього один кінець 
тканинної смужки занурювали у водний розчин шаф
рану в розведенні 1: 10000, залишаючи інший інтактним. 
Після висихання смужки досліджували в люмінесцен
тному мікроскопі з визначенням спектрального скла
ду випромінювання за допомогою фотометричної на
садки Ф М ЗЛ-1, звертаючи увагу на характер адсорбції 
фарби полімерними волокнами [15-16].

Результати досліджень та їх обговорення. В
тестах на кислотну резистентність еритроцитів встанов
лено виражену залежність мембранопротекторного 
ефекту адсорбованого трикотажною тканиною адрена
ліну від фактурної орієнтації в ній полімерних волокон. 
Так, як видно з графіків першої похідної гемолітичного 
процесу (рис. 2), попередня інкубація клаптиків тканини 
в суспензії еритроцитів суттєво змінює динаміку гемол
ізу: від швидкоплинного в контролі (при інкубаціїклапти- 
ка к) до найтривалішого -  при інкубації з адсорбованим 
на клаптику а адреналіном. Ефект гальмування гемол
ізу при цьому помітніший при інкубаціїклаптикаІ, ніж ж  
З огляду на діелектричну -  електретну -  природу тканої 
полімерної тканини, є достатньо підстав пов’язувати 
встановлений феномен із хвилеводними властивостями 
волокон, що й пояснює вираженість мембранопротек- 
торноїдії адреналіну. Зазначений ефект, імовірно, хвиль
овим шляхом поширюється волоконними хвильовода- 
ми від клаптика а в напрямку клаптика І. Саме цим 
можна пояснити практичну відсутність ефекту регуля
торного впливу адреналіну з клаптика а в напрямку ж 
упоперек волокон за умов ослабленого (завдяки текстурі 
тканини) зв’язку між ними. Отриманий результат ілюс
трує діаграма інтегрального індексу резистентності ерит
роцитів у тестових пробах при інкубаціїзазначених клап
тиків тканини (рис. 3).
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Рис. 2. Динаміка гемолізу еритроцитів у суспензіях 
із попередньою інкубацією відповідних клаптиків 
полімерної тканини.

Рис. 3. Резистентність мембран еритроцитів після 
інкубації з відповідними клаптиками полімерної тканини.

Аналіз люмінесценції просоченої фарбою пол
імерної дрібнокомірчастої сіточки чітко й однознач
но виявив два типи волокон залежно від участі у фізи- 
ко-хімічному процесі адсорбції фарби: незабарвлені 
і ті, що адсорбували шафран (рис. 4).

Відрізняються вказані типи волокон своїм взаємо- 
перпендикулярним розташуванням у тканині (рис. 5): 
забарвлені шафраном волокна орієнтовані на малюнку 
горизонтально, тоді як незабарвлені -  вертикально. З 
огляду на аніонний характер фарби, а також за резуль
татами електрометріїполімерноїтканини, зроблено вис
новок про зв’язок адсорбційної здатності волокон з елек- 
третними властивостями тканини. Належність її до 
структур з рідкокристалічними властивостями підтвер
джує здатність полімерних волокон до поляризаційної 
флуоресценції (рис. 6), неоднорідний характер якої є

Рис. 4. Полімерна сіточка, забарвлена аніонною 
фарбою.

Рис. 5. П ер ви н н а лю м інесценція волокон  
полімерної сіточки.

Рис. 6. П оляризаційна флуоресценція волокон 
інтактної полімерної сіточки.

проявом анізотропних властивостей тканини, її здат
ності до подвійного променезаломлення.

Неоднорідність спектрального складу поляриза
ційної флуоресценції забарвлених і незабарвлених 
полімерних волокон відображає відмінності їх адсор
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бційної здатності, яка, в свою чергу, є відображен
ням їх електричної поляризації (рис. 7).

Таким  чином, адсорбційна здатність пол
ім ер н о го  м ат е р іа л у  ад ек в а тн о  в ід о б р аж а є  
його електретні властивості і може слугува
ти критерієм  біофізичної активності волокон 
у його  ф актурі. Застосуван н я м етодів  інду
ко ван о ї і п оляри зац ій н о ї ф луоресценції для 
дослідження адсорбційної спромож ності пол
імерних волокон є особливо перспективним з 
огляду на можливість відображ ення їх ф ізич
ної сутності як таких, що містять молекули з 
рідкокристалічними, діелектричними і елект- 
ретними, а отже, хвилеводними властивостя
ми, що може бути використано при створенні

нових пол ім ерних  м атер іал ів  б іом едичного  
призначення, при розробці принципово нових 
медичних технологій. Очевидно, в аналізі от
рим аних результатів  слід виходити  з ф ізич
ної природи полім ерних м атеріалів з п ри та
манними їм властивостями рідкого кристалу, 
д іелектрика, електрета і ф отонного  кр и ста 
лу. Відома ефективність застосування виробів 
з полімерної тканини в клініці, зокрем а ком п
ресійної терапії з метою  корекц ії рубцевого 
процесу, є підтвердженням цього. Силові лінії 
електричного поля електрета -  спеціального 
одягу з полімерного тканого матеріалу з пол
іам ід н и м и  і п о л іу р етан о в и м и  в о л о к н ам и  -  
здатні орієнтувати біоелектричні процеси на

Рис. 7. Спектральний склад поляризаційної флуоресценції забарвлених і незабарвлених волокон.

Висновки. 1. Електретні властивості полімер
них тканих матеріалів залежно від електричної по
лярності волокон проявляються відповідним харак
тером адсорбційної активності, причому стан елек
тричної поляризації трикотажного матеріалу визна
чається фактурною орієнтацією його полімерних 
волокон.

р ів®  .шм шцейтйж ¥ йалі'з явлйвдмй п шу- 
ретюнових в о л ш ^ о с т р у їт у р  з р ід е к р ш ш й й й -
м Т делекГ рйчйййиі^Ш кїретним и властивостя
ми є адекватним і високоточним методом дослід
ження біотропності полімерних волоконних матері
алів, що зможе знайти використання при розробці і 
клінічному застосуванні нових медичних технологій.
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Функціональні зміни печінки та їх корекція ентеросгелем в умовах 
експериментально змодельованого обтураційного холестазу

М.С. ГНАТЮК, М.М. ГАЛЕЙ, І.М. ЩУР, І.Я. ДЗЮБАНОВСЬКИЙ

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

FUNCTIONAL CHANGES OF LIVER AND THEIR CORRECTION BY ENTEROSGEL UNDER 
CONDITIONS OF EXPERIMENTAL MODELED OBSTRUCTIVE CHOLESTASIS

M.S. HNATYUK, M.M. HALEY, I.M. SHCHUR, I.YA. DZYUBANOVSKY 

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

У 94 білих щурів змодельовано обтураційний холестаз, вивчені морфоструктурні зміни в печінці та корекція 
ентеросгелем в добовій дозі 650 мг/кг. Зроблено висновок, що введення ентеросорбенту ентеросгель білим 
щурам з механічною жовтяницею суттєво підвищує загальні та місцеві імунні захисні реакції, зменшує структурні 
ураження паренхіми і строми печінки та жовчовивідних шляхів.

At 94 white rats modeled obstructive cholestasis, studied morphological and structural changes in liver and their 
correction by enterosgel in daily dose 650 mg/kg. It was concluded that injection of enterosorbent enterosgel to 
white rats with obstructive jaundice increases essentially common and local immune protective reactions, decreases 
structural damages of liver parenchyma and stroma and biliary ducts.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Довготривале порушення відто
ку жовчі супроводжується різними патологічними ста
нами, що суттєво впливає на вибір лікувальної тактики 
та результати лікування [1,4]. Морфофункціональні 
зміни, які виникають в печінці в умовах обтураційного 
холестазу, обгрунтовують комплексний підхід до ви
бору методів попередження та корекції печінкової дис
функції на різних етапах лікування [2, 3, 5].

Матеріали і методи. Досліджено 94 білих щурів- 
самців масою 205-217 г, які були поділені на 3 групи. 
1 -ша група включала 31 практично здорову тварину, 
2-га -  30 білих щурів з експериментальним обтурац- 
ійним холестазом, 3-тя -  33 тварини з обтураційним 
холестазом, корегованим ентеросорбентом ентерос
гель в дозі 650 мг/кг. Вищевказана доза є найбільш 
оптимальною для білих щурів даної статі та віку.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Динаміка змін швидкості секреції жовчі та її біохіміч
ного складу при обтураційному холестазі свідчить про 
тяжке ураження печінки (табл.1).

При експериментальній механічній жовтяниці 
щ видкість секреції жовчі знизилася у 1,5 раза. 
Інтенсивність виділення загальних жовчних кис
лот -  в 1,2 раза.

У змодельованих експериментальних умовах сут
тєво змінювалися у жовчі концентрації загальних 
ліпідів, холестерину та фосфоліпідів. Так, рівень за
гальних ліпідів жовчі при обтураційному холестазі 
знижувався з (4,12±0,06) до (2,51±,06) г/л (P<0,001), 
тобто в 1,6 раза. Вміст холестерину при цьому змен
шувався майже в 1,5 раза, а концентрація фосфоліпідів 
у жовчі -  в 1,1 раза. Динаміка вищенаведених показ
ників свідчить про тяжке ураження досліджуваного 
органа та про суттєві зміни хімічного складу жовчі.

Під дією ентеросорбенту відмічалася позитивна 
динаміка таких показників, як швидкість секреції жовчі, 
інтенсивність виділення загальних жовчних кислот, кон
центрації у жовчі загальних ліпідів, холестерину та фос
фоліпідів. Так, швидкість секреції жовчі під впливом 
ентеросорбції зростала в 1,1 раза, а інтенсивність вид
ілення загальних жовчних кислот -  в 1,2 раза. В указа
них умовах рівень загальних ліпідів жовчі підвищував
ся з (2,51 ±0,06) до (3,18±0,07) г/л, тобто на 26,6 %, вміст 
холестерину жовчі -  на 14,9 %, концентрація фос
фоліпідів у жовчі -  на 6,8 %. Проведені дослідження 
свідчать, що при механічній жовтяниці значно пору
шується імунологічний статус експериментальних тва
рин. При цьому відмічалося зростання у сироватці крові 
піддослідних тварин концентрацій IgA, IgM та IgG, а 
також кількості циркулюючих імунних комплексів. Фа
гоцитарна активність лейкоцитів у цих умовах знижу-
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Таблиця 1. Швидкість секреції жовчі та її біохімічний склад у білих щурів з обтураційним холестазом, 
корегованим ентеросорбцісю (хІБх)

Показник Група тварин
І ІІ ІІІ Рі Р 2

Швидкість секреції жовчі, 
мл/кг^год 1,560±0,021 1,033±0,021*** 1,218±0,027 <0,001 <0,01

Інтенсивність виділення 
загальних жовчних 
кислот, мл/кг^год

11,50±0,15 9,21±0,18*** 11,05±0,21 - <0,01

Загальні ліпіди жовчі, г/л 4,12±0,06 2,51±0,06*** 3,18±0,07 <0,001 <0,01
Вміст холестерину в 
жовчі, г/л 0,480±0,007 0,327±0,006*** 0,376±0,008 <0,01 <0,01

Концентрація 
фосфоліпідів у жовчі, г/л 9,52±0,12 8,62±0,18*** 9,21±0,19 - <0,01

валася, про що свідчила динаміка фагоцитарного чис
ла та відсотка фагоцитуючих лейкоцитів як автоімун
на агресія у відповідь на ураження тканин печінки та 
жовчовивідних шляхів.

Введення ентеросорбенту значно знижувало на
ростання концентрації ЦІК у сироватці крові з обту
раційним холестазом. Так, якщо в експериментальних 
тварин з механічною жовтяницею концентрація ЦІК 
зростала у 2,5 раза, то у щурів з аналогічною патоло
гією, яку корегували введенням сорбенту в дозі 650 
мг/кг, вона була підвищеною лише в 1,5 раза.

При ентеросорбції ступінь зростання кількості IgA, 
IgM та IgG у сироватці крові експериментальних щурів 
був значно нижчим порівняно з тваринами, де ток
сичне ураження печінки не корегували ентеросорбен- 
том. Г астроентеросорбція позитивно впливала на 
співвідношення між концентраціями основних класів 
імуноглобулінів у сироватці крові. При цьому останнє 
мало виражену тенденцію до нормалізації. Під дією 
сорбенту також істотно підвищувалася фагоцитарна 
активність лейкоцитів, тобто суттєве зростання фа
гоцитарного числа і відсотка фагоцитуючих лейкоцитів 
спостерігалося у тварин з механічною жовтяницею, 
які одержували сорбент ентеросгель у добовій дозі 
650 мг/кг.

Таким чином, одержані експериментальні дані 
дозволяють сказати, що ентеросорбція позитивно 
впливає на імунологічний статус організму.

Гістологічне дослідження мікропрепаратів печін
ки показало, що при механічній жовтяниці зустріча
лася білкова та жирова дистрофія гепатоцитів. Місця
ми паренхіматозні клітини були некротизовані, будова 
часточок порушувалася, жовчні протоки та капіляри 
були розширені.

У стромі зустрічалися вогнищеві та дифузні гістіо- 
лімфоцитарні інфільтрати. У досліджуваному органі спо
стерігалися також гемодинамічні розлади, які характе
ризувалися набряком строми, повнокрів’ям судин, ста
зами у капілярах, вогнищевими крововиливами.

У гепатоцитах гранули глікогену локалізувалися 
нерівномірно, їх кількість суттєво зменшувалася, а в 
деяких паренхіматозних клітинах вони зовсім не ви
являлися. Ці зміни вказували, що при експеримен
тальній механічній жовтяниці істотно порушувалася 
глікогенсинтетична функція печінки.

Гістостереометрія виконувалася на мікропрепа- 
ратах печінки і товстої кишки з використанням мето
дик і рекомендацій Г.Г. Автанділова (1980).

При морфометріївраховували діаметр гепатоцитів, 
їхніх ядер, ядерно-цитоплазматичні та стромально-па- 
ренхіматозні співвідношення, відносний об’єм вогни
щевих уражень гепатоцитів. Для оцінки просторових 
змін гепатоцитів і взаємовідношень між ними застосо
вувався інформаційний аналіз з обчисленням ентропії 
(Н), відносної ентропії (й) і надмірності -  R  (Автанді- 
лов Г.Г., 1980).

При морфометричному дослідженні печінки 
відмічено, що у тварин з механічною жовтяницею був 
збільшений діаметр гепатоцитів. Величина останнього 
досягала (15,91±0,39) мкм (норма -  12,90±0,18, 
Р<0,01). Зростав також суттєво діаметр ядер гепато- 
цитів.

Слід відмітити, що ріст цитоплазми паренхіматоз
ної печінкової клітини і ядерної субстанції був нерівно
мірним, про що свідчило значне порушення ядерно- 
цитоплазматичних відношень.

Знайдено також значне зростання стромально- 
паренхіматозних відношень, що свідчило про набряк 
строми, а також збільшення кількості сполучнотка
нинних елементів при довготривалому обтураційно- 
му холестазі.

Суттєво зростав при механічній жовтяниці віднос
ний об’єм вогнищевих уражень гепатоцитів. Так, у 
інтактних тварин досліджуваний показник дорівню
вав (1,01±0,02) аційному холестазі він
досягав 49,60±1,32 (Р<0,001). Динаміка даного пара
метра свідчила про тяжке ураження паренхіми печі
нки при змодельованій патології.
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Досить цікаву картину структурних змін в печінці 
було отримано за допомогою інформаційного аналізу.

При цьому встановлено, що при механічній жовтя
ниці статистично достовірно зростала ентропія, віднос
на ентропія та суттєво знижувалася надмірність. Ос
тання зменшувалася з (25,50±0,51) до (12,60±0,33) %. 
Зростання ентропії при механічній жовтяниці свідчило, 
що при даній патології ураження паренхіми та строми 
печінки супроводжувалося нестабільністю і дезорган- 
ізованістю її функціонально-структурних систем.

Особливу увагу при цьому слід звернути на дина
міку надмірності. Відомо, що надмірність в інформа
ційному аналізі показує ту частину структурно-функ
ціональних елементів, за рахунок яких система може 
вдосконалюватися, тобто це резерв адаптаційних 
можливостей досліджуваних структур (Лобко П.И., 
Скородуля Н.Н., 1974; Гораян О.Г., 1984). Істотне зни
ження надмірності при обтураційному холестазі 
свідчило про те, що адаптаційні можливості структур 
печінки при змодельованій патології суттєво знижу
ються. Ці дані означають, що механічна жовтяниця 
викликає в організмі зміни, які характеризуються тяж
ким ураженням печінки та зниженням резервів її адап
таційних можливостей.

При електронно-мікроскопічному дослідженні 
більшість жовчних канальців розширена, вони інколи 
містять набряклі мікроворсинки. Спостерігалися та
кож редуковані мікроворсинки, а в просвітах канальців 
компоненти жовчі. Клітини жовчних проток локалізу
валися на потовщених субепітеліальних мембранах, 
які містили пучки колагенових фібрил. Еттеліоцити 
часто звичайної структури, іноді із зменшеною 
кількістю мітохондрій, відмічалася гіперплазія плас
тичного комплексу і цистерн ендоплазматичної сітки.

Місцями відзначали епітеліоцити з набухлими мікро- 
ворсинками, які іноді були редуковані. Спостерігалася 
також підвищена секреторна активність епітеліальних 
клітин. Деякі гепатопити були в стані коагуляційного 
некрозу, відмічалися також різноманітні їх пошкоджен
ня у вигляді жирової та балонної дистрофій, розширен
ня цистерн зернистої цитоплазматичної сітки з дегра- 
нуляцією її мембран, дезорієнтацією та деструкцією її 
крипт. У синусоїдах спостерігалися скупчення мікро- 
ворсинок гепатоцитів, зруйнованих органел, клітин 
інфільтрату. Навколо гепатоцитів відмічали скупчення 
фібробластів, макрофагів, опасистих клітин, а також 
жмутики колагенових волокон. Мтохондрії в більшості 
випадків набряклі, збільшені в розмірах, набувають 
різних форм, містять деформовані, гомогенізовані і ло
кально редуковані кристи. Матрикс їх просвітлений та 
згранульований. Лізосоми також збільшених форм, 
містять компоненти жовчі і дифузно розкидані по всій 
цитоплазмі багатьох гепатоцитів аж до плазматичної 
мембрани васкулярного полюса клітин.

Ядра паренхіматозних клітин набряклі, кількість 
гранул хроматину дещо зменшена, місцями спостер
ігалася його конденсація і маргінація. Ядерця частко
во втрачали полярність, інколи фрагментувалися.

Нерідко зустрічалися випинання ядерної мембра
ни. Із сторони секреторного полюса гепатоцитів ви
являлися зміни мікроворсинчастого комплексу -  на
бряк мікроворсинок, локальна редукція, дезорганіза
ція мікрофіламентів, розширення просвіту жовчних 
капілярів, поява в них електроннощільних компонентів 
жовчі. Подібні зміни мікроворсинчастого апарату ге
патоцитів відбуваються і на їх васкулярних полюсах 
(набряк, редукція, фрагментація). З’являються також 
додаткові мікроворсинки, тобто зростає їхня кількість. 
Збільшення числа мікроворсинок вказує на підвищен
ня функціонального навантаження. Можна це явище 
трактувати як їх відповідь на важкі умови біліодина- 
міки у жовчному руслі. Простори Діссе дещо розши
рені, в окремих спостереженнях містять елементи 
жовчі. Зірчасті макрофаги в активному стані, їх роз
міри збільшені, іноді вони заповнюють значну части
ну синусоїдів.

Отже, обтураційний холестаз характеризується 
прогресуючою дилатацією термінальних відділів жов
чного русла, сплющенням і дегенерацією епітеліоцитів, 
набряком і розпушенням базальних мембран, супро
воджується розвитком дистрофій, центролобулярних 
гепатоцитів, активацією елементів клітинної коопера
тивної системи печінки, проліферацією колагенових 
волокон у портальних трактах.

Ентеросорбція позитивно впливала на структурні 
зміни печінки при обтураційному холестазі.

У тварин з корегованою механічною жовтяницею 
сорбентом ентеросгель ступінь перетворення морфо- 
метричних та інформаційних показників був меншим 
порівняно з експериментальними щурами, що не одер
жували сорбенту.

Особливо демонстративним при цьому був віднос
ний об’єм вогнищевих уражень гепатоцитів. Так, у 
тварин з обтураційним холестазом він досягав 
(49,60± 1,32) %, а при механічній жовтяниці, корего
ваній сорбентом, -  (31,76±0,57) % (Р<0,001).

Наближення ядерно-цитоплазматичних відношень 
гепатоцитів в експериментальних тварин, що одер
жували ентеросгель, до нормальних величин вказує 
на те, що функція гепатоцитів у них значно покра
щується.

Надмірність (інформаційний показник) суттєво 
зростала при корекції обтураційного холестазу енте- 
росорбцією. Т  ак, надмірність при механічній жовтя
ниці знижувалася до (12,60±0,33) %, а у тварин з да
ною патологією, які одержували сорбент, вона зросла 
до (18,90±0,36) %. Така динаміка даного параметра 
свідчила, що ентеросорбція збільшувала адаптаційні
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можливості ураженої печінки. Ентеросорбція також 
позитивно впливала на ультраструктуру печінки при 
механічній жовтяниці. В гепатоцитах при застосуванні 
ентеросгелю, разом з кращим збереженням внутрі
шньоклітинних структур, спостерігалися гіперпластичні 
процеси в ядрі та цитоплазмі, відмічено суттєве збіль
шення кількості двоядерних паренхіматозних клітин. 
В гіалоплазмі локалізовані гіпертрофовані компонен
ти апарату Г ольджі, біля цистерн якого часто розмі
щувалися численні первинні лізосоми. При цьому кра
ще була виражена структура мітохондрій. Останні 
були різних розмірів та форм, з короткими чітко збе
реженими кристами. У гепатоцитах також суттєво 
збільшувалася кількість гранул глікогену. Мембрани 
гранулярної та агранулярної ендоплазматичної сіток 
добре виражені, чіткі в більшості гепатоцитів. Спос
терігався тісний контакт канальців ендоплазматичної 
сітки з мітохондріями. Простори Діссе при цьому 
дещо розширені, в них зберігалися колагенові волок
на. Останнє вказувало на активацію функцій клітин її 
тканини. Пластинчастий комплекс в основному гіпер- 
трофований і складався з численних добре контуро- 
ваних цистерн вакуолей. Локалізація останніх відміча
лася в ділянках жовчних капілярів, а також паранук- 
леарно. Описані ультраструктурні зміни свідчили про 
суттєве посилення адаптаційно-компенсаторних про
цесів у печінці.

При механічній жовтяниці суттєві структурні зміни 
виявлені також в жовчовивідних шляхах, епітеліоци- 
тах, при змодельованій патології спостерігалися дис
трофічні та некробіотичні процеси. У стінці загальної 
жовчної протоки мали місце виражені гемодинамічні 
розлади. Останні характеризувалися повнокрів’ям та 
розширенням судин, стазами в капілярах, вогнище
вими крововиливами, вираженим набряком строми та 
периваскулярним набряком. Описані явища були ви
ражені в підслизовому та м ’язовому шарах. У всіх 
шарах загальної жовчної протоки спостерігалися та
кож дифузні та вогнищеві інфільтрати, які складалися 
в основному з клітин лімфоїдного ряду.

Вивчення місцевих імунних реакцій у слизовій 
оболонці загальної жовчної протоки показало, що об- 
тураційний холестаз супроводжувався значними 
змінами місцевого імунного гомеостазу.
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П ри цьому встановлено, що при механічній 
ж овтяняці статистично достовірно  зростала 
кількість клітин-продуцентів IgA, а також плазмо- 
цитів, що синтезують IgM . Число клітин-проду
центів IgG  статистично достовірно знижувалося. 
Така динаміка імуноцитів, що продукують основні 
класи імуноглобулінів (IgA, IgM, IgG), свідчить, що 
при досліджуваній патології виникає значне напру
ження та перевантаження імунних захисних реакцій 
(Сапроненков П.М ., 1987).

Отже, механічна жовтяниця характеризується 
тяжким ураженням жовчовивідних шляхів, яке про
являється запальними, альтеративними процесами та 
гемодинамічними розладами. Суттєво змінюється при 
цьому також місцевий імунологічний гомеостаз, для 
підтримки останнього важлива роль належить IgA та 
IgM, які синтезуються в слизовій оболонці досліджу
ваного органа.

Ентеросорбція суттєво знижувала альтеративні, 
запальні та гемодинамічні розлади в загальній жовчній 
протоці при механічній жовтяниці.

Сорбент ентеросгель при обтураційному холес- 
тазі позитивно впливав на місцевий імунний гомеос
таз у загальній жовчній протоці. Введення експери
ментальним тваринам сорбенту суттєво знижувало 
кількість клітин-продуцентів IgA та IgM, нормалізу
вало число плазмоцитів, які синтезують IgG. При цьо
му співвідношення між клітинами-продуцентами IgA, 
IgM, IgG майже не відрізнялися від норми.

Зменшення щільності інфільтрату в стінці жовчної 
протоки за рахунок клітин лімфоїдного ряду, позитив
на динаміка плазмоцитів-продуцентів основних класів 
імуноглобулінів (IgA, IgM, IgG) свідчили про знижен
ня напруження та підвищення адаптаційних резерв
них можливостей місцевих імунних реакцій.

Висновок. Введення ентеросорбенту ентерос- 
гель білим щурам з механічною жовтяницею сут
тєво знижує білірубінемію, гіпертрансфераземію, 
покращує біохімічний склад крові, жовчі, функціо
нальний стан печінки, підвищує загальні та місцеві 
імунні захисні реакції, зменшує структурні уражен
ня паренхіми і строми печінки та жовчовивідних 
шляхів.
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LAPAROSCOPIC CHOLECYSTECTOMY: CHOICE OF APPROACH
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Проаналізовано результати лікування 586 хворих на калькульозний холецистит, яким проведена лапароскопічна 
холецистектомія з чотири- та тритроакарних доступів на основі математичного обгрунтування з врахуванням 
клініко-анатомічних варіантів проекції шийки і дна жовчного міхура на передню черевну стінку залежно від 
типу тілобудови, статі і характеру захворювання та його ускладнень.

The results of treatment of 586 patients with calculous cholecystitis have been analysed. The patients were 
undergone to laparoscopic cholecystectomy with four- and threetroacal approaches on the basis of mathematical 
substantiation taking into account clinical and anatomical variants of projection of neck and bottom of bile gall 
on the anterior abdominal wall depending on type of body structure, sex and character of disease and its 
complications.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. “Золотим стандартом” ліку
вання хворих на жовчнокам’яну хворобу є лапароско
пічна холецистектомія [7].

Однак як при різних відеоендоскопічних операці
ях, так і при лапароскопічній холецистектомії немає 
чітких теоретично обґрунтованих критеріїв вибору 
оптимального операційного доступу, що дозволяв би 
методично правильно, безпечно, з найменшими тех
нічними труднощами, зі збереженням малої травма- 
тичності і максимальної доступності виконати етапи 
лапароскопічної холецистектомії [3].

Очевидним є той факт, що для модернізації техн
ічних прийомів лапароскопічної холецистектомії та 
оптимізації відеооперативного втручання необхідним 
є вивчення клініко-анатомічних та інтраопераційних 
паралелей.

На наш погляд, і на сьогодні не існує чіткого ма
тематичного обґрунтування виконання лапароскопіч- 
них холецистектомій з чотири- чи тритроакарних до
ступів. Не враховуються клініко-анатомічні варіанти 
проекції шийки і дна жовчного міхура на передню че
ревну стінку залежно від типу тілобудови, статі і ха
рактеру захворювання.

Матеріали і методи. В основу роботи було по
кладено аналіз результатів обстеження та лікування 586 
хворих на калькульозний холецистит та його усклад
нення. Пацієнтів у молодому і середньому віці було 394 
(67,2 %), у віці 50 років і старших -  192 (32,8 %). Лапа

роскопічна холецистектомія (ЛХЕ) була виконана у 418 
хворих, що склало 74,4 % всіх холецистектомій. З них 
у віці 20-59 років -  у 272 (65,1 %) пацієнтів, у віці 60-74 
роки -  у 146 (34,9 %). Г острий калькульозний холецис
тит було діагностовано у 116 (27,8 %) хворих, хроніч
ний калькульозний холецистит -  у 302 (72,2%) хворих. 
Серед оперованих переважали жінки (91,6 %), чолові
ки склали лише 8,4 %.

Всім хворим, які були прооперовані з приводу каль
кульозного холециститу та його ускладнень, на доо- 
пераційному етапі проводили визначення антропомет
ричних даних: зросту, маси, обводу грудної клітки, 
відстані від мечоподібного відростка до пупкового 
кільця, величини епігастрального кута, поперечного 
та передньо-заднього розмірів кожного хворого.

За допомогою УЗД визначали форму, розміри, 
розміщення, стан стінки, вміст жовчного міхура, 
ступінь запальних змін у ньому (вогнищеві гіпоехо- 
генні зони стінки жовчного міхура з переривом конту
ру; ехопрозора смужка за передньою або задньою 
стінками жовчного міхура; наявна вільна рідина в 
підпечінковому просвіті та в інших відділах черевної 
порожнини; подвоєння контура стінки жовчного міху
ра з відшаруванням слизової у просвіті жовчного міху
ра; подвоєний контур стінок жовчного міхура без 
відшарування слизової; товщина стінки жовчного 
міхура більше 5 мм; збільшений жовчний міхур; 
відсутність візуалізації шийки жовчного міхура). Особ
ливу увагу звертали на фіксовані гіперехогенні вклю
чення в проекції шийки жовчного міхура або локаліза

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007 65



З ДОСВІДУ РОБОТИ

цію конкременту в шийці, розміри конкрементів та їх 
міграцію, діаметр загальної жовчної протоки, стан 
підшлункової залози, печінки, елементів гепатодуоде- 
нальної зв’язки, інших сусідніх органів. Вивчали про
екцію печінки, жовчного міхура, жовчних проток на 
передню черевну стінку і величину епігастрального 
кута у хворих із різними типами конституції.

Хворі на калькульозний холецистит були прооперо
вані і розподілені на 2 групи. До І групи увійшли 214 хво
рих, яким лапароскопічну холецистектомію виконано за 
допомогою чотирьох троакарів, які вводили за загаль
ноприйнятою методикою.

До ІІ групи увійшли204хворих, яким лапароскоп
ічну холецистектомію проведено трипортальним до
ступом. Троакарні пункції виконували у параумбілі- 
кальній ділянці, в епігастрії, в правій здухвинній ділянці. 
Причому в епігастрії місце троакарної пункції визна
чали, виходячи з типу конституції, величини епігаст
рального кута, зросту, маси та даних проекції жовч
ного міхура на передню черевну стінку. Маючи ант
ропометричні дані кожного хворого в цій групі визна
чали найбільш  оптимальне місце проведення 
троакарної пункції в епігастрії, яке вираховували ма
тематичним шляхом.

Результати досліджень та їх обговорення. За
проведеними антропометричними дослідженнями, се
ред оперованих хворих переважали пацієнти з нормо- 
стенічним типом конституційної тілобудови (51,7 %). 
Гіперстенічний тип конституційної тілобудови відміче
но у 32,5 % пацієнтів, астенічний тип конституційноїтіло- 
будови -  у 15,8 %.

За даними сонографічного дослідження, у хворих 
з астенічним типом тілобудови у 16 (57,2 %) випад
ках вісь жовчного міхура мала вертикальне розміщен
ня, а у 12 (42,8 %) -  косе розміщення знизу вверх і 
справа наліво (рис. 1).

Дно жовчного міхура у хворих з астенічним ти
пом конституційної тілобудови розміщувалося пере
важно від серединної лінії до кінця ІХ ребра справа у 
24 (85,7 %) випадках і лише у 4 (14,3 %) -  воно знахо
дилося на середині між пупком та мечоподібним 
відростком. Найбільш часто проекція шийки жовчно
го міхура на передню черевну стінку в осіб із даним 
типом тілобудови проектувалася на 5-6 см нижче 
мечоподібного відростка.

В осіб із нормостенічним типом тілобудови вісь жовч
ного міхура у 69 (63,3 %) хворих мала косе розміщення 
знизу вверх і справа наліво, а у 29 (26,6 %) випадках 
вона була розміщена вертикально, а в 11(10,1 %) -  гори
зонтально (рис. 2).

Дно жовчного міхура у хворих із нормостенічним 
типом конституції фокусувалося при ультрасоногра- 
фічному дослідженні на ділянці між серединною лінією

Рис.1. Проекція жовчного міхура на передню 
черевну стінку у пацієнтів з астенічним типом 
тілобудови.

і VIII ребром справа у 52 (78,8 %) хворих, а у 14 
(21,2 %) хворих воно розміщувалося на середині між 
серединною лінією і IX ребром. Проекція шийки жов
чного міхура у хворих із даним типом тілобудови фо
кусувалася на 3-4 см нижче мечоподібного відрост
ка, що відповідає рівню ХІІ грудного хребця.

Вісь жовчного міхура в осіб із гіперстенічним ти
пом у 16 (55,2 %) хворих була розміщена косо знизу 
вверх і справа наліво, в 11 (37,3 %) хворих вона мала 
горизонтальне розміщення справа наліво, а у 2 (7,5 %) 
хворих -  вертикальне розміщення (рис. 3).

Дно жовчного міхура проектувалося на передню 
черевну стінку на ділянці між серединною лінією і VII 
ребром у 12 (41,4 %) хворих із гіперстенічним типом 
тілобудови, а у 17 (58,6 %) воно фокусувалося на

Рис. 2. Проекція жовчного міхура на передню 
черевну стінку у пацієнтів із нормостенічним типом 
тілобудови.
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ділянці між серединною лінією та IX ребром. У хво
рих з гіперстенічним типом тілобудови проекція ший
ки жовчного міхура найбільш часто зустрічалася на 
2-3 см нижче від мечоподібного відростка, що відпо
відало рівню XI грудного хребця.

Отже, узагальнюючи дані ультрасонографічних 
досліджень скелетотопії жовчного міхура та жовчних 
проток на передню черевну стінку, ми стверджуємо, 
що у 169 хворих (82,8 %) дно жовчного міхура знахо
дилося переважно від серединної лінії до кінця X реб
ра справа, і лише у 32 (15,7 %) хворих воно розміщу
валося на середині між пупком і мечоподібним відро
стком, а у 3 (1,5 %) хворих воно було на рівні пупка 
внаслідок вираженого вісцероптозу. Якщо не врахо-

Рис. 3. Проекція жовчного міхура на передню 
черевну стінку у пацієнтів із гіперстенічним типом 
тілобудови.

вувати два крайні варіанти розміщення дна жовчного 
міхура на рівні пупка, то у 37,6 % хворих ділянка про
екції його дна на передню черевну стінку була від рівня 
VI ребра до пупка і дещо нижче, в 47,8 % проекція 
дна жовчного міхура найбільш часто зустрічалася на 
ділянці від рівня VIII ребра і на 3 см нижче краю X 
ребра.

Аналогічні варіанти проекції мали тіло та шийка 
жовчного міхура, незважаючи на їх фіксоване поло
ження. Ультрасонографічно проекція осі жовчного 
міхура у 115 (56,3 %) випадках мала косе розміщення 
знизу вверх і справа наліво; у 67 (32,8 %) -  верти
кальне положення; у 14 (6,9 %) -  горизонтальне спра
ва наліво; у 3 (1,5%) міхур був розміщений зліва на
право, а дно міхура розташовано ближче до середин
ної лінії, а у 5 (2,5 %) вісь жовчного міхура була пере
гнута під кутом.

Висота розміщення проекції шийки жовчного міху
ра була варіабельною від рівня XI грудного хребця 
(24,5 %) до рівня III поперекового хребця (1,2 %), а

найчастіше проектувалася вона на передню черевну 
стінку в ділянці проекції XII грудного хребця (42,6 %) 
і I поперекового хребця (31,7 %).

Шийка жовчного міхура була розміщена латераль- 
ніше від серединноїліт на 1-3 см, хоча її варіабельність 
в деяких випадках сягала 5-6 см від серединної лінії. 
Найбільш часто вона проектувалася на межі внутрі
шньої та середньої третини лінії, що з’єднує кінці X 
ребер. Крайні варіанти розміщення шийки жовчного 
міхура зустрічалися у 25,1 % випадків.

Таким чином, проекція жовчного міхура на пере
дню черевну стінку чітко залежить від типу консти
туційної тілобудови, а основним орієнтиром у визна
ченні місць троакарних пункцій при ЛХЕ має бути 
шийка жовчного міхура як найбільш важкодоступна і 
небезпечна в анатомічному плані ділянка.

А тому надзвичайно велике значення має визна
чення місця троакарної пункції в епігастрії, що полег
шує маніпуляції хірурга під час операції. Основними 
параметрами, які впливають на місце визначення тро
акарної пункції в епігастрії, є: величина епігастрального 
кута, антропометричні дані, ультрасонографічна ске- 
летотопія жовчного міхура та жовчних проток на пере
дню черевну стінку.

На основі проведеного нами кореляційно-регрес- 
ійного аналізу антропометричних даних оперованих 
хворих на калькульозний холецистит за допомогою 
рівнянь регресії для кожного типу тілобудови ми от
римали середні фактичні та теоретичні значення дос
ліджуваної величини.

Рівняння регресії для пацієнтів із нормостенічним 
типом тілобудови:

-  чоловіки -  Y=0,067rist+0,065vaga+15,796киТ 
0,011уік-36,536;

-  жінки -  Y=0,073rist+0,003vaga+13,157kut- 
0,015уік-28,48.

Рівняння регресії для пацієнтів із гіперстенічним 
типом тілобудови:

-  ч о л о в ік и  -  Y = 0 ,0 0 5 ris t+ 0 ,0 2 4 v ag a+
0,363кШ+0,023уік-0,489;

-  жінки -  Y =0,033rist+0,004vaga-1,421kut 
+0,041уік-1,129.

Рівняння регресії для пацієнтів з астенічним ти
пом тілобудови:

-  чоловіки -  Y=-0,08rist-0,023vaga+4,П3kut 
+0,035уік+15,61;

-  жінки - У =0,082rist+0,033vaga-1,827kut-0,012vik:- 
7,951.

Таким чином, згідно з даними, отриманими за 
допомогою кореляційно-регресійного аналізу антро
пометричних даних оперованих хворих, виходить, що 
оптимальним місцем троакарної пункції в епігастрії 
при ЛХЕ для хворих із нормостенічним типом тілобу
дови є відстань на 3-4 см нижче від мечоподібного
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відростка, з гііперстенічним типом -  на 2-3 см, а з 
астенічним типом -  на 5-6 см.

Висновки. 1. Вибір операційногіо доступу під час 
лапароскопічної холецистектомії у хворих на кальку
льозний холецистит повинен базуватися на матема
тичному обґрунтуванні вибору оптимальних точок 
ведення операційних портів залежно від характеру 
захворювання і варіантів анатомічної проекції дна і
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Помилки і труднощі в діагностиці та лікуванні раку органів 
гепатопанкреатодуоденальної зони (ГПДЗ), ускладненого 
механічною жовтяницею
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MISTAKES AND DIFFICULTIES IN DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF CANCER OF 
HEPATOPANCREATODUODENAL ORGANS COMPLICATED WITH OBSTRUCTIVE JAUNDICE

V.I. DRYZHAK, YU.V. UHLYAR, V.B. NEDOSHYTKO 

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

Проведений аналіз помилок і труднощів у діагностиці та лікуванні 49 хворих на рак органів 
гепатопанкреатодуоденальної зони (ГПДЗ), ускладнений механічною жовтяницею. Основними виявились такі: 
а) не встановлюється механічний характер жовтяниці; б) не виявляється пухлина органів ГПДЗ; в) 
застосовується тактика пробної лапаротомії при високій обтурації жовчних шляхів; г) непухлинні хвороби 
органів ГПДЗ трактуються як злоякісні пухлини.

The analysis of mistakes and difficulties in diagnostics and treatment of 49 patients with cancer of 
hepatopancreatoduodenal organs, complicated with obstructive jaundice, has been carried out. The main ones 
were: a) it isn’t revealed the obstructive feature of jaundice; b) it isn’t revealed the tumor of 
hepatopancreatoduodenal organs; c) it is applied the tactics of test laparotomy at high obstruction of biliary 
ducts; d) non-tumor diseases of hepatopancreatoduodenal organs are considered as malignant tumors.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Важко переоцінити біологі
чну і соціально-економічну значущість патології печ
інки і жовчних шляхів, оскільки за останні роки спос
терігається неухильний ріст числа хворих з уражен
ням органів ГПДЗ [1,2]. За даними більшості авторів 
[3, 4], вони посідають друге місце після хворих на го
стрий апендицит або становлять четверту частину 
від усіх хворих із ураженням органів черевної порож
нини. Значна частина хворих припадає на рак органів 
ГПДЗ, питома вага яких складає 7-10 % від загаль
ної кількості всіх злоякісних пухлин і 9-17 % від пух
лин органів травлення [5, 6].

Провідною клінічною ознакою раку органів ГПДЗ 
є механічна жовтяниця [5, 7]. Обтурація жовчних 
шляхів, біліарна гіпертензія, накопичення жовчних кис
лот і білірубіну в крові при таких станах призводять до 
деструктивних змін паренхіми печінки та її функціональ
ної неспроможності [8-11].

Основним методом лікування хворих на механіч
ну жовтяницю, що дозволяє досягнути стійкої медико- 
соціальної реабілітації, є операції, спрямовані на деком
пресію жовчних шляхів і відновлення пасажу жовчі в 
дванадцятипалу кишку [12, 13].

Основною причиною незадовільних результатів 
лікування є розвиток у післяопераційному періоді пе
чінкової недостатності, патогенез якої складний і ба
гатогранний [11, 14], але вона тісно пов’язана з рівнем 
білірубінемії, тривалістю холестазу, місцем блоку 
жовчних шляхів [15-17].

Загальновідомо, що при раку органів ГПДЗ три
валість жовтяниці понад 2-3 тижні зводить практично 
нанівець можливість серйозного оперативного втручан
ня, не говорячи вже про можливість одноетапної ради
кальної операції. З огляду на сказане, надзвичайно важ
ливими видаються питання ранньої діагностики пух
лин органів ГПДЗ, ускладнених механічною жовтяни
цею, та здійснення своєчасних оперативних втручань, 
спрямованих на декомпресію жовчних шляхів.

Матеріали і методи. З 2003 до 2006 року під 
нашим спостереженням перебувало 49 хворих на рак 
органів ГПДЗ, ускладнений механічною жовтяницею, 
віком від 34 до 84 років (середній вік -  64,5 року). 
Чоловіків було 23, жінок -  26. Усім хворим проводили 
грунтовне обстеження, яке включало в себе комп
лекс загальноклінічних, біохімічних та інструменталь
них методів, у т. ч. УЗД, комп’ютерну томографію,
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біопсію пухлини. У більшості хворих діагностований 
рак підшлункової залози -  35 (71,4 %), рак фатерово- 
го сосочка -  4, рак жовчного міхура -  4, рак печінки -  
3, рак позапечінкових жовчних шляхів -  3.

Білірубін крові коливався у межах 52,74-924, 8 мк 
моль/л (в середньому 232, 58 мк моль/л).

Тривалість жовтяниці від 2-х тижнів до 2-х місяців -  у 
37 хворих, 2-3 місяці і більше -  у 12 хворих.

Результати досліджень та ЇХ обговорення. Про
відною ознакою раку органів ГПДЗ, як вже було сказано, 
є механічна жовтяниця. Лише у 10-20 % хворих жовтя
ниці на початку хвороби може не бути, а їїпоява у пізніші 
строки зумовлюється метастатичним ураженням або 
проростанням пухлиною сусідніх структур. Ознаки обту- 
рації жовчовивідних шляхів швидше проявляються при 
локалізаціїпухлини в жовчних протоках, великому дуоде
нальному сосочку, головці під шлункової залози. Якщо ж 
пухлина локалізується в жовчному міхурі, тілі або хвості 
підшлункової залози, то симптоматика до появи жовтя
ниці надзвичайно різноманітна і маскується іншими зах
ворюваннями (панкреатит, цироз печінки, жовчнокам’я- 
на хвороба тощо). Такі хворі, за нашими даними, надто 
довго (в середньому від 2-х тижнів до 2 місяців) перебу
вають на амбулаторному лікуванні в загальнолікарняних 
закладах, і лише прогресуюче погіршання стану хворих 
або поява жовтяниці спонукають до госпіталізації і по
глибленого обстеження. Нерідко пацієнти навіть з наяв
ною жовтяницею отримують лікування з приводу помил
ково встановленого соматичного захворювання.

У 22 хворих із тривалістю жовтяниці понад 2-3 тижні 
розвинулись тяжкі порушення обміну речовин, пору
шення в згортальній системі крові. Обтураційна жов
тяниця тривалістю 1,5-2 місяці у 8 хворих стала причи
ною розвитку біліарного цирозу печінки і необоротних 
змін у нирках. Такі хворі тяжко переносять прості сим
птоматичні операції і вмирають від гепатаргії чи холе- 
мічної кровотечі.

Радикальні операції з приводу раку органів ГПДЗ 
складні, досить травматичні і довготривалі, тому по
казання до їх проведення обмежені. Крім того, 
більшість хворих -  люди похилого і старечого віку, у 
яких виражена супутня патологія. Післяопераційна ле
тальність сягає 15-40 %, а середня тривалість життя -  
15-18 місяців. За останніми літературними даними, 
радикальна панкреатодуоденальна резекція виправдана 
лише за умови наявності пухлини головки підшлунко
вої залози, розмірами не більше 2 см. Т  ому загально
визнаною є доцільність виконання паліативних і симп
томатичних операцій з приводу раку органів ГПДЗ.

Таких втручань, спрямованих на ліквідацію сим
птомів механічної жовтяниці, непрохідності дванад
цятипалої кишки та ін., потребують близько 70-80 % 
хворих.

В нашій клініці із 49 хворих на обтураційну жовтя
ницю пухлинного генезу оперовано 35 (71,4 %). Май
же всі оперативні втручання (у 31 хворого) були сим
птоматичними і полягали у дренуванні жовчних шляхів 
і відведенні жовчі (холецистоєюностомія, холедохо- 
дуоденостомія, черезшкірна черезпечінкова холангі- 
остомія, реканалізація пухлини печінкових проток 
тощо). Лише у 4-х хворих виконані радикальні опе
рації: панкреатодуоденальна резекція -  1, холедохо- 
томія, видалення холангіоцелюлярного раку прокси
мального відділу холедоха, дренування холедоха за 
Вишневським -  1, трансдуоденальна папілектомія -  
1, комбінована холецистектомія з резекцією правої 
частки печінки -  1.

У 14 хворих через тяжкість загального стану або 
відмову від оперативного втручання була проведена 
консервативна, в основному детоксикаційна терапія, 
доповнена у 4-х з них променевою і хіміотерапією.

Незадовільні результати радикального хірургічно
го лікування раку органів ГПДЗ свідчать про те, що 
ця проблема виходить за рамки хірургії. На даний час 
онкологами інтенсивно розробляються і впроваджу
ються різні варіанти променевої терапії та поліхіміо- 
терапії, у т.ч. регіонарної внутрішньоартеріальної хіміо
терапії [18-20].

Головними завданнями, які необхідно вирішувати 
при плануванні лікування раку органів ГПДЗ, є з’ясу
вання характеру жовтяниці, рівня обтурації жовчови
відних шляхів, визначення ступеня поширеності пух
лини, оцінка резервних можливостей організму. Су
часні методи діагностики дозволяють отримати дос
татню інформацію про характер патологічного 
процесу. Найбільш ефективними є УЗД, комп’ютер
на томографія, ретроградна холангіопанкреатографія, 
черезшкірна черезпечінкова холангіографія, лапарос- 
копія.

І все ж не завжди вдається встановити точний 
діагноз. Патологічні процеси в органах ГПДЗ надзви
чайно різноманітні і нерідко поєднуються. Тому, якщо 
зазначені вище діагностичні методи не дозволяють 
встановити діагноз, але на основі отриманих даних 
неможливо виключити пухлинне ураження органів 
ГПДЗ, необхідно ставити питання про діагностичну 
лапаротомію.

Більшості хворих на механічну жовтяницю, що 
виникла у тому числі й на грунті пухлини, оперативні 
втручання здійснюються в загальнохірургічних ста
ціонарах. Трудно переоцінити значення кваліфікованої 
ревізії органів черевної порожнини під час операції на 
органах ГПДЗ. Зазвичай на цьому етапі, на жаль, 
виникає найбільша кількість діагностичних помилок.

Зупинимося на найтиповіших із них.
1. Не розпізнається механічний характер жов

тяниці. Такі помилки трапляються у тих випадках,
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коли під час ревізії органів ГПДЗ виявляється, що 
позапечінкові жовчні шляхи не розширені, а жовчний 
міхур не збільшений. На цьому операція завершуєть
ся і встановлюється діагноз гепатиту, цирозу печін
ки, холангіопанкреатиту тощо. Частіше виявляють 
незміненим лише жовчний міхур, а загальна жовчна 
протока розширена, оскільки міхурова протока втяг
нута в пухлинний процес і жовчний міхур відключе
ний від пасажу жовчі. П ри цьому звертає на себе 
увагу значно збільшена печінка зелено-коричневого 
кольору з розширеними субкапсулярними жовчни
ми протоками. Якщо виникають сумніви в прохідності 
холедоха, то необхідно виконати холедохотомію і 
його зондування.

2. Не виявляється пухлина органів ГПДЗ. Крім 
об’єктивних труднощів інтраопераційної діагностики 
патології вказаної зони, причиною може бути поверх
нева або некваліфікована ревізія органів черевної по
рожнини. Виявивши, наприклад, конкременти в жовч
ному міхурі, деякі хірурги відразу приступають до хо- 
лецистектомії, не завершивши обстеження жовчних 
шляхів, воріт печінки, підшлункової залози тощо. Як 
наслідок, пухлина залишається не діагностованою.

Хвора С.Г.М., 76 років, амб. карта №  6556, гос
піталізована в обласний онкодиспансер 20.07. 06 р. за 
направленням ЦРЛ з діагнозом С-г головки підшлун
кової залози? Механічна жовтяниця. Білірубін -  221,4 
мк моль/л. В листопаді 2005 р. в районі проведена 
холецистектомія з приводу хронічного калькульозно
го холециститу. Під час обстеження на серії КТ вияв
лено розширення внутрішньо- і зовнішньопечінкових 
жовчних проток. Холедох розширений до 22 мм до 
рівня інтраампулярного відділу, відмічається “дефект 
наповнення” дванадцятипалої кишки в зоні фатеро- 
вого сосочка. При фібродуоденоскопії -  великий дуо
денальний сосочок збільшений до 1,5 см, щільний, 
слизова різко інфільтрована, ерозована, повздовжня 
складка значно випинає у просвіт кишки. Проведена 
біопсія -  аденокарцинома. Остаточний діагноз: С-г 
фатерового сосочка, механічна жовтяниця. Від зап
ропонованої операції хвора відмовилась.

3. Помилково трактується рівень обтурації жовч
них шляхів. У результаті обхідні анастомози накла
даються з ізольованою пухлиною ділянкою жовчних 
шляхів. Жовтяниця, природно, в таких випадках не 
зникає.

4. При високій пухлинній обтурації жовчних шляхів 
деякі хірурги обмежуються пробною лапаротомією, 
вважаючи таких хворих інкурабельними. Це є помил
кою. У таких хворих можливе і повинно бути здійсне
не внутрішнє відведення жовчі шляхом реканалізації 
печінкових проток металевим зондом із наступним 
дренуванням печінкових проток зануреною поліхлор- 
вініловою трубкою.

Х ворий З.В .М ., 73 років, амб. карта №  847, 
госп італізований  в обласний онкодиспансер
25.01.2006 р. за направленням  Ц РЛ  з діагнозом  
холестатичного гепатиту, механічної жовтяниці, 
аденоми простати. Хворіє протягом 1,5 міс. О т
римував симптоматичне лікування. Білірубін крові 
-  421,06 мк моль/л. П роведена ком п’ю терна то 
мографія: відмічається розширення внутрішньо- і 
зовнішньопечінкових жовчних проток. В ділянці 
загальнопечінкової протоки об’ємний утвір до 2 см, 
збільшені лімфатичні вузли у воротах печінки. 
Встановлено діагноз: С-г позапечінкових жовчних 
проток, механічна жовтяниця. 27.01.2006 р. -  ла
паротомія, холедохотомія, реканалізація пухлини, 
дренування гепатикохоледоха за Вишневським. 
Виписаний 10.02.2006 р. в задовільному стані. Ре
комендовано телегамматерапію  через 1 місяць.

Необхідно зазначити, що після дренування і відве
дення жовчі, застосування телегамматерапії в су
марній вогнищевій дозі 35-40 Г р дає можливість до
сягнути середньої тривалості життя 2,5-3 років.

Інколи є можливість видалення пухлини позапеч
інкових жовчних шляхів. Хвора К.К.А., 78 років, істо
рія хвороби 6595, госпіталізована в обласний онко
диспансер із діагнозом механічної жовтяниці, холес
татичного цирозу печінки. Хворіє протягом 1,5 міс. 
Білірубін при госпіталізації -  218,76 мк моль/л. В ре
зультаті обстеження встановлено діагноз: пухлина про
ксимального відділу холедоха, механічна жовтяниця.
22.12.2006 р. проведено лапаротомію, холедохотомію, 
видалення пухлини холедоха, зовнішнє дренування по
запечінкових жовчних шляхів за Вишневським. Мор
фологічний висновок -  холангіоцелюлярний рак. Ви
писана в задовільному стані для подальшого лікуван
ня в ЦРЛ.

5. Помилковою слід вважати також відмову від 
трансдуоденальної папілектомії при раку велико
го дуоденального сосочка у хворих з високим ри
зиком, які не можуть перенести панкреатодуоде- 
нальну резекцію. Основним “обгрунтуванням” є 
нібито нерадикальність папілектомії, і накладають
ся обхідні біліодигестивні анастомози. Великий 
літературний матеріал і наш скромний клінічний 
досвід свідчать, що трансдуоденальна папілекто- 
мія при невеликих пухлинах дає задовільні резуль
тати  і її м ож на віднести до радикальних опера
тивних втручань.

6. Непухлинні хвороби органів ГПДЗ трактують
ся як злоякісні пухлини. Це найпоширеніша помилка, 
яка допускається під час лапаротомії і ревізії черев
ної порожнини. Треба взяти за правило: без субопера- 
ційної цитодіагностики і морфологічноївфифкащ діаг
нозу злоякісної пухлини закривати черевну порожни
ну не можна.
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Висновок. Я к діагностика, так і лікування раку 
органів ГПДЗ -  складне завдання, розв’язання якого 
часто закінчується невтішно. Разом з тим при пра
вильно вибраному алгоритмі діагностики та застосу
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Хірургічне лікування хворих із постхолецистектомічним синдромом
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SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH POSTCHOLECYSTECTOMY SYNDROME

S.O. MUNTIAN*, P.B. LYSUNETS**,Y.V. BONDARENKO*, V.I. CHORNY**

Dnipropetrovsk State Medical Academy*, Dnipropetrovsk City Clinical Hospital № 11**

Повторні оперативні втручання на жовчовивідних шляхах у зв’язку з постхолецистектомічним синдромом 
супроводжуються значним відсотком ускладнень, високою летальністю. Проведено аналіз хірургічного лікування 
113 хворих із резидуальним і рецидивним холедохолітіазом, доброякісною патологією дистального відділу 
холедоха. Обстеження пацієнтів виконували згідно з алгоритмом, який поряд із діагностикою причин ПХЕС 
дозволяє виявляти супутні захворювання органів черевної порожнини та робити попередні висновки про доцільність 
використання того чи іншого оперативного втручання залежно від отриманих результатів. Для хірургічного 
лікування ПХЕС перевагу віддавали ендоскопічним методам. Після ЕПСТ із холедохолітотрипсією та 
холедохолітоекстракцією повністю ліквідувати холестаз та його причини вдалося у 98 хворих (86,7 %). Ускладнення 
виникли у 4 хворих (3,8 %). Помер 1 хворий (0,94 %). Таким чином, сучасні діагностика та хірургічне лікування 
ПХЕС повинні грунтуватися на використанні неінвазивних та малоінвазивних методів. Ендоскопічні способи 
оперативного лікування ПХЕС слід вважати операціями вибору при даній патології. їх  використання дозволяє 
суттєво зменшити операційний ризик і в більшості випадків досягти повного одужання пацієнтів.

Repeated operative interventions on biliary ducts due to postcholecystectomy syndrome are accompanied by a 
high rate of complications and high lethality. The analysis of surgical treatment of 113 patients with residual 
and recurrent choledocholithiasis, benign pathology of the major duodenal papilla. Examination of patients 
was carried out according to algorithm which alongside with diagnostics of the reasons of postcholecystectomy 
syndrome allows to reveal accompanying gastroenterological diseases. For surgical treatment of 
postcholecystectomy syndrome preferably used endoscopic methods. After endoscopic papillosphincterothomy 
with choledocholithotripsy and choledocholithoextraction it was possible to liquidate completely 
choledocholithiasis and its sources at 98 patients (86,7 %). Complications occured in 4 cases (3,8 %). 1 patient 
(0,94 %) has died. Thus, modern diagnostics and surgical treatment of postcholecystectomy syndrome should 
be based on priority of use noninvasive and minimally invasive techniques. Endoscopic methods of 
postcholecystectomy syndrome operative treatment should be considered the operations of choice at this 
pathology. Their use allows to decrease essentially the operative risk and in most cases to reach full recovery 
of patients.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Постхолецистектомічний 
синдром (ПХЕС) -  поняття, яке об’єднує різноманітні 
розлади, що виникають у пацієнтів після перенесеної 
холецистектомії в зв’язку з жовчокам’яною хворо
бою та її ускладненнями. За даними літератури, ПХЕС 
виявляється у 10-25 % оперованих хворих [1,4]. П а
тологічні стани, що спостерігаються у пацієнтів із 
ПХЕС, можна поділити на три групи:

1. Функціональні розлади сфінктера Одді.
2. Біліарна гіпертензія з органічними перешкода

ми пасажу жовчі, при наявності якої у 5-20 %, хворих, 
раніше оперованих на жовчовивідних шляхах, вияв
ляються рецидивний і резидуальний холедохолітіаз, у 
11-14 % -  стеноз великого дуоденального сосочка, у 
6,5-20 % -  стриктури жовчних проток і жовчовідвід- 
них анастомозів, у 0,1-1,9 % -  залишкова кукса міху- 
рової протоки.

3. Супутні захворювання, які розвинулися до опе
ративного втручання або після нього. Основними з 
них є хронічний панкреатит, дискінезія дванадцятипа
лої кишки, дуоденіт, виразкова хвороба, грижа стра
вохідного отвору діафрагми [1].

Повторних оперативних втручань на жовчовивід
них шляхах потребують пацієнти другої групи. На 
сьогодні їх здійснюють лапаротомними, лапароскопі- 
чними та ендоскопічними методами. Повторні втру
чання супроводжуються значним операційним ризи
ком. Його обумовлюють топографо-анатомічні зміни 
гепатопанкреатодуоденальної зони після попередньої 
операції, наявність тяжких ускладнень, спричинених 
порушенням нормального пасажу жовчі (механічна 
жовтяниця, холангіт, печінкова недостатність), супутні 
захворювання [3]. При хірургічному лікуванні ПХЕС 
ускладнення спостерігаються у 6 - 18 % хворих, ле
тальність сягає 20 % [2, 5]. Все це обумовлює не
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обхідність вдосконалення і раціонального використан
ня засобів діагностики та хірургічного лікування хво
рих із ПХЕС.

Мета роботи: поліпшення результатів хірургіч
ного лікування хворих із ПХЕС шляхом вивчення 
клінічних проявів захворювання, розробки алгоритму 
діагностики та визначення оптимальних хірургічних 
втручань.

Матеріали і методи. За період з 1995 до 2006 
року у відділенні лапароскопічної хірургії 11 -ї лікарні 
м. Дніпропетровська перебували на лікуванні 113 
пацієнтів із ПХЕС на тлі резидуального і рецидивного 
холедохолітіазу, доброякісної патології дистального 
відділу холедоха. Вік хворих становив від 23 до 78 
років (в середньому (59±2,5) року). Співвідношення 
чоловіків та жінок -  1:4. В термін до 3-х місяців після 
перенесеної операції звернулися 35 хворих (31 %), до
3-х років -  36 хворих (32 %), більше 3-х років -  42 
хворих (37 %). При госпіталізації підвищений рівень 
загального білірубіну крові виявлено у 95,5 % хворих 
і лише у 4,5 % він був у межах норми. Раніше хворим 
виконані такі оперативні втручання на жовчовивідних 
шляхах -  холецистектомія (85), холецистектомія з хо- 
ледохолітотомією та дренуванням холедоха (26), хо- 
лецистоєюностомія (1), холецистостомія (1). Попе
редні втручання виконані з використанням як традиц
ійних, так і лапароскопічних методик. На момент гос
піталізації зберігалися зовнішній дренаж холедоха у 
18 пацієнтів, функціонуюча зовнішня жовчна нориця у 
8 пацієнтів, комбінована кишково-жовчна нориця внас
лідок неспроможності холецистоєюностоми в 1 паці
єнта.

При госпіталізації хворі з ПХЕС найбільш часто 
скаржилися на появу постійної або ремітуючої жов
тяниці, біль у правому верхньому квадранті живота, 
лихоманку. Середній термін з моменту появи вищев
казаних скарг до госпіталізації становив (14,7± 1,0) 
доби.

Інструментальне обстеження пацієнтів із ПХЕС 
виконували згідно з алгоритмом (рис.1), який грун
тується на раціональному використанні найбільш 
інформативних при даній патології методів -  ультра
звукового дослідження (УЗД), ретроградної холангі- 
опанкреатографії (РХПЕ), ендоскопічної гастродуо- 
деноскопії (ЕЕДС), фістулохолангіографії (ФХЕ), че- 
резшкірної черезпечінкової холангіографії (ЧЧХЕ), 
комп’ютерної томографії (КТ).

Обстеження закінчували на етапі, коли діагноз не 
викликав сумнівів. Фістулохолангіографію виконува
ли у пацієнтів із дренажем холедоха або наявністю 
зовнішньої жовчної нориці. Підвищенню ефективності 
обстеження сприяла можливість візуального контро
лю за процесом заповнення жовчовивідних проток

контрастною речовиною за допомогою рентгеноте- 
левізійної установки. При необхідності виконували 
багатопроекційне і поліпозиційне обстеження. УЗД 
органів гепатопанкреатодуоденальної зони дозволяє 
з великим відсотком достовірності виявити конкре
менти жовчовивідних шляхів. При відсутності ознак 
холедохолітіазу значну увагу приділяли визначенню 
діаметру холедоха, печінкових та панкреатичного 
проток. Розширення холедоха більше 0,6 см в 
більшості випадків є ознакою жовчної гіпертензії і по
требує подальшого ретельного обстеження жовчови
відних шляхів. УЗД також дозволяє оцінити зміни 
структури паренхіматозних органів черевної порож
нини, виявити захворювання, які можуть ускладнити 
хірургічне втручання та перебіг післяопераційного 
періоду. Найбільш інформативним методом діагнос
тики резидуального холедохолітіазу є РХПЕ. Метод 
дає можливість чітко виявляти конкременти, їх розм
іри та форму, локалізацію в жовчовивідних шляхах. 
ЕЕДС, з якої розпочинається РХПЕ, дозволяє вияви
ти патологічні зміни слизової оболонки шлунка і два
надцятипалої кишки, оцінити стан великого дуоде
нального сосочка та можливість проведення на ньо
му ендоскопічних маніпуляцій. Після виконання РХПЕ, 
при наявності показань, виконували одномоментно ен- 
добіліарні хірургічні маніпуляції. У разі неможливості
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виконання РХПЕ через анатомічні особливості зони 
великого дуоденального сосочка контрастне обсте
ження жовчовивідних шляхів проводили шляхом 
ЧЧХЕ. При сумнівних результатах вищевказаних об
стежень виконували КТ.

Під час обстеження діаметр холедоха до 1,0 см 
виявлений у 19 % випадків, до 1,5 см -  у 52 %, більше
1,5 см -  у 29 %>. Поодинокі камені (1 -2) холедоха мали 
місце у 43 % хворих, наявність великої кількості конк
рементів виявили у 38 % хворих. В 19 % випадків 
холедохолітіаз відсутній, а до холестазу призвели па
тологічні зміни термінального відділу холедоха (стрик
тура, папіліт). Для хірургічного лікування ПХЕС на 
фоні резидуального і рецидивного холедохолітіазу, па
тології термінального відділу холедоха перевагу відда
вали ендоскопічним методам.

Результати досліджень та їх  обговорення.
Ендоскопічна папілосфінктеротомія (ЕПСТ) викона
на у 86 пацієнтів. ЕПСТ із холедохолітоекстракцією 
або холедохолітотрипсією застосована для лікування 
20 хворих. Після ендоскопічних втручань повністю 
ліквідувати холедохолітіаз і явища холестазу вдалося 
у 98 пацієнтів (86,7 %). Результати лікування підтвер
джено шляхом проведення контрольної РХПЕ або 
ФХЕ при наявності зовнішнього дренажу холедоха. 
Після ендоскопічних втручань повністю усунути хо- 
ледохолітіаз не вдалося у 8 хворих. В подальшому у 
2-х пацієнтів холедохолітіаз усунено шляхом холедо- 
холітотомії з лапаротомного доступу, у 2-х -  за допо
могою лапароскопічної холедохолітотомії. Чотирьом 
хворим із тяжкою супутньою патологією та високим 
операційним ризиком радикальне оперативне втручан
ня не виконували, основним завданням у таких хво
рих вважали ліквідацію холестазу. Ускладнення після 
ендоскопічних втручань виникли у 4-х хворих (3,8 %). 
У двох пацієнтів ЕПСТ ускладнилася кровотечею з 
папілотомної рани, у двох -  гострим панкреатитом.
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Лікування ускладнень здійснили консервативними 
методами. Помер 1 хворий (0,94 %). Причиною ле
тального випадку став панкреонекроз. При немож
ливості виконання ендоскопічного втручання через 
анатомічні особливості зони великого дуоденального 
сосочка (навколососочкові дивертикули) або виявленні 
при рентгеноконтрастному обстеженні жовчовивідних 
шляхів протипоказань до ЕПСТ (стриктура терміналь
ного відділу холедоха довжиною більше 3,0 см, конк
ременти холедоха більше 2,0 см в діаметрі, дуодено
стаз) виконували холедохолітотомію. Лапароскопіч- 
ну холедохолітотомію, дренування холедоха за Хол- 
стедом-Піковським виконано у 5 хворих. Двом хворим 
холедохолітіаз ліквідовано шляхом холедохолітотомії 
з лапаротомного доступу. Ускладнень і летальних ви
падків не було.

Висновки. 1. Більшість випадків резидуального 
холедохолітіазу зустрічається після операцій холеци- 
стектомій, виконаних із приводу гострого та хроніч
ного холециститу. Ускладнення значною мірою пов’я
зане з обмеженим використанням рентгеноконтраст
ного обстеження жовчовивідних шляхів при хірургіч
них втручаннях у даної групи хворих.

2. Ефективність ЕПСТ з холедохолітоекстракцією 
або холедохолітотрипсією при хірургічному лікуванні 
ПХЕС на фоні резидуального і рецидивного холедо
холітіазу, патології термінального відділу холедоха, за 
нашими даними, становить 86,7 %, що дозволяє вва
жати її оптимальним оперативним втручанням при 
вищевказаній патології.

3. Сучасні діагностика та хірургічне лікування 
ПХЕС повинні грунтуватися на переважному викори
станні неінвазивних та малоінвазивних методів. їх 
широке втілення в практику та всебічне вдосконалення 
дозволяє суттєво зменшити операційний ризик і в 
більшості випадків досягти повного одужання 
пацієнтів.
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Лікування гнійних ускладнень опіку й рубцевого стенозу стравоходу
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TREATMENT OF PURULENT COMPLICATIONS OF BURN AND CICATRICAL CHANGED GULLET 

R.I. VERESCHAKO

National Medical Academy of Postgraduate Education by P.L. Shupyk, Kyiv Clinical Hospital № 17

Представлено досвід лікування гнійних ускладнень, що виникають при ушкодженні рубцево зміненого стравоходу. 
Аналіз проведений на підставі лікування 31 пацієнта: з ушкодженням стравоходу (30), шлунка (1). Вироблено 
показання для консервативного й різних варіантів хірургічного лікування, що переслідують мету: усунення 
запальної деструкції середостіння, флегмони шиї, емпієми плеври й створення умов для закриття перфорації 
стравоходу. Летальність склала 6,5 %.

Experience of treatment of the purulent complications arising at damage of cicatrical changed gullet is presented. 
The analysis is based on treatment of 31 patients: with damage of gullet (30), stomach (1). Indications for 
conservative and different variants of surgical treatment pursuing the purpose are developed: elimination of 
inflammatory injures of mediastinum, phlegmons of neck, purulent pleurisy and creation of conditions for 
closing gullet perforation. Mortality was 6,5 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Гнійні ускладнення рубцевого 
стенозу стравоходу виникають: 1 -  при перфорації стра
воходу стороннім предметом, що вклинився в стінку над 
стенозом; 2 -  при виконанні езофагоскопії в ранньому 
періоді після опіку стравоходу, коли формування рубця 
не завершено й перфорація можлива навіть при діагнос
тичній скопії; 3 -  при порушенні прохідності стравоходу 
й виникненні аспірації слини і їжі; 4 -  найбільш часто 
гнійні ускладнення є наслідком реканалзаціїсгенозу стра
воходу.

Частота перфорації стравоходу багато в чому 
залежить від виразності рубцевих змін у стравоході й 
від застосовуваних методів бужування. Однак, незва
жаючи на постійне вдосконалювання методів бужу- 
вання, в 8,5-14 % спостережень виникає перфорація 
стравоходу (М.М. Абакумов, А.Н. Погодина, Т.Г. 
Бармина, М.В. Снегирев, 2001; В.В. Чупрына, 1989). 
Перфорація стравоходу небезпечна своїми усклад
неннями: флегмона шиї, медіастиніт, стравохідна но
риця, сепсис, гнійно-деструктивні захворювання ле
генів і плеври. Навіть за умови проведення сучасної 
антибактеріальної, дезинтоксикаційної терапії, парен
терального харчування, імунотерапії й виконання дре- 
нувальних операцій з наступною санацією середості
ння й плеври летальність при виникненні таких уск
ладнень становить 19-78 % (М.М. Абакумов, А.Н. 
Погодина, 1992; А.Ф. Черноусов, В.А. Андрианов, 
А.В. Сташикас, 1991; N.M . Gupta, 1996). Вищевик-

ладене диктує необхідність подальшого вдосконален
ня методів лікування перфорації рубцево зміненого 
стравоходу і її ускладнень.

Матеріали і методи. У К иївській  м іській 
клінічній лікарні №17, що є базою кафедри торакаль- 
ної хірургії й пульмонології НМ АПО ім. П.Л. Шули
ка, з 1980 до 2005 р. проліковано 30 пацієнтів з перфо
рацією рубцево зміненого стравоходу й 1-го -  з руб
цево зморщеним шлунком. В 25 (80,6 %) діагноз вста
новлений протягом 24 год і в 6 (19,4 %) у строки від 2 
до 14 доби. В 12 пацієнтів перфорація виникла в нас: 
при виконанні бужування під контролем жорсткого 
езофагоскопа (11) або ригідної езофагоскопії (1). З 19 
хворих, що госпіталізовані в клініку з інших лікуваль
них установ, у 17-ти причиною перфорації було бужу
вання “наосліп”, причому в 11 -ти у ранньому періоді 
після опіку (до 30 діб), в 1 -го перфорація виникла при 
виконанні фіброезофагоскопії на 12-й день після опіку 
й в 1-го при видаленні стороннього предмета за допо
могою твердого езофагоскопа під наркозом. Гнійно- 
запальні зміни залежали від рівня перфорації, часу, що 
минув з моменту ушкодження, цілісності медіасти- 
нальної плеври (табл. 1).

Розташ ування стравоходу в задньому сере
достінні сприяло найбільш частому розвитку задньо
го медіастиніту (90,3 %), тільки в трьох випадках, при 
пізній діагностиці (1 доба, 5 доба, 14 доба), після пер
форації розвинувся тотальний медіасгиніт. При 8 уш-
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Таблиця 1. Рівень перфорації стравоходу

Рівень перфорації Права стінка стравоходу Ліва стінка стравоходу Кількість
Г лотка - 2 2 (6,5%)

Шийний відділ 
стравоходу 5 1 6 (19,4%)

Середньогрудний 3 1 4 (12,9%)
Нижньогрудний 6 12 18 (58%)

Шлунок - - 1 (3,2%)
УСЬОГО 31 (100%)

кодженнях на рівні глотки й шийного відділу страво
ходу, крім задньо-верхнього медіастиніту, в 6 пацієнтів 
була флегмона шиї. Емпієма плеври виникла при уш
кодженні середньо- (3) і нижньогрудного (7) відділів 
стравоходу. В одному спостереженні, при перфорації 
нижньогрудного відділу стравоходу, виявлена флег
мона заочеревинного простору.

При перфорації глотки (2) і шийного відділу стра
воходу (6) з поширенням запального процесу на клітко
вину шиї й середостіння виконувалася цервікотомія 
за Разумовським з розкриттям клітинних просторів 
шиї на боці ушкодження й ревізією з наступною сана
цією й дренуванням задньо-верхнього середостіння.

При перфораціїгрудного відділу стравоходу (22) кон
сервативне лікування застосоване в 1 пацієнта, хірургіч
не -  в 21 -го. Торакотомія праворуч (9) виконувалася при 
ушкодженні верхньо- і середньогрудного від ділів стра
воходу, тому що ці відділи найбільш доступні із право
бічної торакотомії, що дозволяло не тільки санувати й 
дренувати середостіння, але й виконувати маніпуляцина 
стравоході, ліворуч торакотомія виконана в одному ви
падку, при ушкодженні нижньогрудного відділу страво
ходу. Треба відзначити, що при ушкодженні стравоходу 
на рівні нижньогрудного відділу ми віддавали перевагу 
лапаротомії, діафрагмотомії й медіастинотомії за Саві- 
них, дренуванню задньо-нижнього середостіння за Ро- 
зановим (8), як правило, при перфорації стравоходу на 
рівні ТЕ8-10. Цей доступ менш травматичний порівняно 
з торакотомією і дозволяв одночасно накласти гастрос
тому, провести через гастростому зонд у тонкий кишеч
ник, що дозволяло налагодити ентеральне харчування з 
першоїдоби після операції, а також виконати підготовчу 
перев’язку судин товстокишкового трансплантату, якщо 
зміни стравоходу вимагали планування езофагопласти- 
ки. Черезстравохідне дренування середостіння засто
соване в одному спостереженні, при перфорації на рівні 
ТЕ5 і тотальному медіастиніті. Украй тяжкий стан пац
ієнта не дозволяв виконати торакотомію. Комбіновані 
доступи застосовані в 2 пацієнтів і були необхідні у зв’яз
ку з поширенням гнійного процесу із середостіння в зао- 
черевинний простір -  у цьому випадку використана ком
бінація “торакотомія плюс лапаротомія”, в іншому зас
тосовано три доступи. Наводимо приклад.

Б-й С., 26 років, госпіталізований у клініку 
24.06.1996 року у тяжкому стані. Скарги на біль 
за грудниною, слабість, підвищення температури 
тіла до 39 °С. 23.05.1996 року випадково випив луг. 
Лікувався в токсикологічному відділенні лікарні 
ш видкої медичної допом оги до 10.06.96 року. 
19.06.96 року у хірургічному відділенні цієї ж лікарні 
виконано бужування стравоходу “наосліп”. 23.06.96 
року відзначено погіршання стану пацієнта, запі
дозрена перфорація стравоходу, що підтверджена 
рентгенівським дослідженням і фіброезофагоско- 
пією. 24.06.96 року хворий переведений до нас у 
клініку. При госпіталізації виконана езофагографія 
з водорозчинним рентгеноконтрастом. На рівні Th7 
виявлений дефект стравоходу по передньо-лівій 
стінці з виходом контрасту в середостіння л іво
руч. 24.06.96 року виконана верхньо-серединна ла
паротомія, діафрагмотомія за Савіних, медіасти- 
нотомія за Розановим із санацією й дренуванням 
подвійним дренажем нижньо-заднього середості
ння. Д одатково “дренаж -пастку” встановлено у 
черевній порожнині нижче діафрагмотомії. Вико
нана гастростом ія за К адером, перев’язана a. 
colica m edia (рис. 1). У зв’язку з тотальним  мед- 
іастинітом 25.06.96 року виконана бічна торако
томія праворуч по 5-му міжребер’ю: у плевральній 
порож нині 500 мл мутного ексудату, фібрин. 
Здійснено санацію  плеври. У передньому сере
достінні від купола плеври до діаф рагм и гнійне 
розплавлення клітковини. Виконано широку меді- 
астинотомію попереду, розкрито плевральну по
рожнину ліворуч -  у ній до 300 мл мутного ексу
дату, проведено санацію. Дренування подвійними 
дренажами правої і лівої плевральних порожнин, 
середостіння (рис. 2). Далі виконана цервікотомія 
ліворуч, протягом 8 см, розкриті фасції шиї до пе- 
редхребтової, де було депо незначної кількості мут
ного ексудату й газу. Дренування задньо-верхнь
ого середостіння (рис. 3). Післяопераційний пері
од перебігав важко, до стабілізації стану пацієнта 
виконувалася безперервна проточна санація сере
достіння через подвійні дренажі, виведені через 
контрапертури на шиї, грудях, передній черевній

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007 77



З ДОСВІДУ РОБОТИ

стінці. Після очищення середостіння перейшли на 
фракційне промивання з поступовим підтягуван
ням дренажів назовні до повного видалення.

Рис.1. Лапаротомія, діафрагмотомія, медіасти- 
нотомія, дренування середостіння за Савіних-Розановим, 
гастростомія

Рис.2. Торакотомія праворуч, додаткове дрену
вання середостіння, і обох плевральних порожнин

Цей прийом дозволив домогтися облітерації дре
нажного каналу від дна, що дуже важливо для попе
редження розвитку гнійних недренованих порожнин. 
1.08.96 року виконано рентгенівське дослідження 
стравоходу, останній різко деформований, нерівномір
но звужений майже до облітерації на рівні ̂ 8 .  На 
рівні ̂ 7 ,  по задній стінці, дефект стравоходу значно 
зменшився й сформувалася вузька стравохідно-мед- 
іастинальна нориця. 9.07.96 року виконана ФБС -  глот
ка й гортань без патологічних змін. При огляді стра
воходу він прохідний на 3-4 см, далі стеноз діамет
ром 0,3 см. З огляду на наявність стравохідно-медіа- 
стинальної нориці на рівні Т і7  нижній медіастинальний 
дренаж не видалявся. 6.09.96 року пацієнт виписаний 
на амбулаторне лікування із дренажем, рекомендо
вано обстеження через місяць. Повторна госпіталі
зація 16.10.96 року, при дослідженні стравоходу вияв
лений виражений стеноз із рівня ТЛ4 до кардії. Стра

Рис.3. Цервікотомія ліворуч, дренування заднє- 
верхнього середостіння

вохідно-медіастинальна нориця закрилася. Дренаж із 
задньо-нижнього середостіння вилучений. Дисфагія 
IV ступеня. Харчується через гастростому. З огляду 
на малий строк після перенесеного тотального меді- 
астиніту й двосторонньої емпієми плеври вирішили 
відкласти езофагопластику на 4 місяці. 27.03.97 року 
виконана загруднинна товстокишкова ізоперисталь- 
тична субтотальна езофагопластика. На шиї стра
вохід пересічений і анастомозований із транспланта
том “кінець у кінець”. 18.04.97 року у задовільному 
стані пацієнт виписаний.

Цей приклад показує складність лікування тоталь
ного медіастиніту, кількість доступів і варіанти дре
нування в таких випадках диктує ситуація, одного 
універсального підходу немає.

В одному випадку, при перфорації під час піднар- 
козного бужування тотально рубцево зморщеного 
шлунка, виконана гастректомія з єюнопластикою за 
Захаровим і єюностомією за Майдлем.

Для успішної санації розкритих і дренованих гнійних 
порожнин шиї й середостіння в клініці вироблені такі 
підходи: 1 -  після виконання цервікотомії дренажі виво
дяться через контрапертури, а операційна рана ушиваєть
ся наглухо; 2 -  при торакотомному доступі медіастино- 
томія виконується в межах здорової середостінної плев
ри, якщо гнійний процес має тотальний характер, то роз
кривається й переднє, й заднє середостіння. Руйнується 
й видаляється розплавлена клітковина, гній, детрит. При 
цьому поєднуються в одну окремі порожнини й на за
вершальному етапі операції кожний відділ середостіння 
дренується подвійними дренажами, які виводяться че
рез контрапертури по найкоротшому шляху. Плевраль
на порожнина дренується окремо; 3 -  при діафрагмо- 
томії, медіастинотоміїза Савіних, дренуванні задньо-ниж
нього середостіння за Розановим подвійний дренаж се
редостіння важливо встановити так, щоб його кінець не 
впирався в зону ушитої (або не ушитої) перфорації, тому 
що це сприяє міграції дренажу в просвіт стравоходу й
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формуванню нориці. Подвійний дренаж середостіння 
також виводиться коротким шляхом на передню черев
ну стінку. Нижче діафрагмотомії, після ушивання, вста
новлюють однопросвітний “дренаж-пастку”, що огор
тають, для відмежування цієї зони, пасмом сальника. 
Цей дренаж спрацьовує у випадку підтікання медіасти- 
нального інфікованого ексудату в черевну порожнину. У 
післяопераційному періоді він перебував звичайно 5-7 діб, 
а потім видалявся, тому що загроза потрапляння в че
ревну порожнину інфікованого ексудату із середостіння 
на цей час минула. Видалення медіастинального дрена
жу виконували поступово з метою облітерації каналу в 
середостінні від дна. У післяопераційному періоді особ
ливо важливі два напрямки: харчування хворого й адек
ватна санація гнійних вогнищ із постійним об’єктивним 
контролем ефекту санації.

Для виключення стравоходу з пасажу їжі й забез
печення ентерального харчування в 24(77,4%) пацієнтів 
ми накладали гастростому за Кадером, в 3 (9,7 %>) -  
єюностому за Майдлем, в 4 (12,9 %) використали на- 
зогастральний зонд. Єюностомія виконувалася тільки 
у випадках неможливості накладення гастростоми (га- 
стректомія, тотальне рубцеве зморщування шлунка). 
Важливим моментом було проведення через гастрос- 
томічну трубку кишкового зонда, що проводимо до 
зв’язки Трейца. Це дозволяло починати ентеральне хар
чування з першоїдоби після операції, не чекаючи віднов
лення моторики шлунка, що з’являлася не раніше ніж 
через 2-3 доби після втручання. Разом з тим гастрос- 
томічна трубка залишалася відкритою для евакуації 
застійного шлункового вмісту й надлишку газу в шлунку. 
Цей прийом дозволяв досягти постійної декомпресії 
шлунка й ефективної профілактики рефлюксу шлунко
вого вмісту. Надалі, при можливості бужування, гаст
ростома була потрібна при використанні методики бу
жування “за нитку”, тому що інші варіанти бужування 
після перфорації стравоходу відверто небезпечні.

Одночасно, у перші 3-5 діб, проводили паренте
ральне харчування з використанням сучасних розчинів 
амінокислот (інфезол -  60, 100; аміносол; альвезин та 
ін.), розчинів глюкози, Рінгера.

Адекватна санація середостіння здійснювалася 
через установлені подвійні дренажі. Для цього за до
помогою систем для внутрішньовенного введення роз
чинів в один дренаж вводився санаційний розчин, а 
інший дренаж був підключений до вакуум-системи з 
розрідженням -  30-40 см вод. ст., що дозволяло актив
но аспірувати ексудат незалежно від розташування 
дренажу. Здійснювався контроль за кількістю введе
ного розчину й аспіруванням ексудату, кількість остан
нього не повинна бути менша від обсягу введеної ріди
ни. Постійно контролювалася прохідність дренажів, 
тому що фібрин фіксується на бічних отворах і в просвіті 
дренажу.

Для об’єктивної оцінки стану середостіння, легенів, 
плевральних порожнин виконувалася рентгенографія 
грудної клітки. Періодичність рентгеноконтролю за
лежала від стану пацієнта, якщо на тлі санації з’явля
лася висока температура, то, як правило, причиною 
було погано дреноване затікання інфікованого ексу
дату. На оглядових рентгенівських знімках добре ви
являлися горизонтальні рівні ексудату в плевральних 
порожнинах, вони вимагали додаткового дренування.

З метою оцінки динаміки гнійної порожнини в сере
достінні виконували фістулографію, для цього вводили в 
дренаж середостіння водорозчинний контраст, що доз
воляло візуалізувати дно порожнини, визначити, змен
шується вона або збільшується й чи адекватно дренуєть
ся. Постійна проточна санація середостіння тривала 
доти, доки обсяг аспірованої рідини перевищував обсяг, 
що вливався й що виділявся, ексудат був явно мутний. 
При вирівнюванні обсягів рідини, що вводиться й аспі- 
рується, а також значному просвітленні ексудату 
(відсутність осаду) переходили на фракційне промиван
ня середостіння 4-6 разів надобу. Період притоково-відто- 
кової постійної санації середостіння склав у середньому 
7 діб. Надалі, у міру зменшення медіастинальної порож
нини, дренажі підтягувалися назовні, у такий спосіб відбу
валася облітерація порожнини від дна, що підтверджу
валося періодичною медіастинографією. При закритті 
порожнинина медіастинографіївідображався тільки кон- 
трастований дренаж, що було показанням для видален
ня дренажу.

Результати досліджень та їх обговорення. Із
30 пацієнтів з перфорацією стравоходу загоєння де
фекту відбулося в 23 (76,7 %). Середній строк зак
риття ушкодження склав 21,7 доби і коливався від 7 
до 60 діб. В 5 (16,7 %) пацієнтів сформувалися стра
вохідні нориці: стравохідно-бронхіальна (1), стравохі- 
дно-медіастинальна (3), стравохідно-легенева (1). 
Надалі в 2 пацієнтів нориці закрилися й було виконано 
бужування стравоходу, в 1 -  виникла облітерація стра
воходу на рівні ТЛ6, нориця також закрилася, викона
на внутрішньогрудна пластика стравоходу шлунком, 
ще 2 пацієнтам виконана загруднинна товстокишкова 
езофагопластика з перетинанням стравоходу на шиї.

Летальних випадків на 30 перфорацій стравоходу й 
1 -ї -  шлунка було 2 (6,5 %). В одному випадку ушкод
ження стравоходу виникло при піднаркозному бужуванні 
під контролем твердого езофагоскопа. Перфорація була 
діагностована через добу. Виконана торакотомія пра
воруч, нижня медіастинотомія. Перфорація діаметром 
1 см на задній стінці стравоходу, після санації середос
тіння, ушита із пластикою лінії шва шматком v.azygos. 
Через 6 діб знадобилася реторакотомія, тому що роз
винувся гемоторакс (арозія міжреберної артерії) і не
спроможність шва стравоходу. Виконані екстирпація
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стравоходу, гемостаз, санація середостіння й плевраль
ної порожнини. На тлі тотального медіастиніту й емпі
єми плеври праворуч розвинулася поліорганна недо
статність і хворий помер через 7 діб.

Другий пацієнт був доставлений у клініку через 
14 діб після перфорації стравоходу при бужуванні “на
осліп” . Було діагностовано ушкодження передньої 
стінки стравоходу на рівні ̂ 5  з наявністю стравох- 
ідно-медіастинально-бронхіальної нориці. Н е
справжній хід у середостінні був довжиною 12 см. У 
зв’язку з тяжким станом хворого й наявністю де
компенсованого стенозу воротаря виконана лапаро
томія, парціальна резекція шлунка за Більрот-І, гас
тростомія за Кадером. Після закінчення операції під 
контролем езофагоскопа виконано черезстравохід- 
не дренування середостіння подвійним дренажем. 
При виконанні медіастинографії виявлено поєднання 
порожнини в середостінні із бронхами нижньої част
ки й лінгулі лівої легені. Санація середостіння була 
недостатньою, тому що при більш активному про
миванні розчин попадав у бронхіальне дерево. То- 
ракотомію для санації середостіння виконати було 
неможливо у зв’язку із вкрай тяжким станом паціє
нта. На тлі гнійної інтоксикації розвинулася поліор- 
ганна недостатність, яка стала причиною смерті 
хворого. На автопсії виявлений тотальний гнійний 
медіастиніт, двостороння нижньочасткова абсцеду- 
юча пневмонія, гнійний перикардит, емпієма лівої 
плевральної порожнини.

Ретроспективно слід зазначити можливість вико
нання в цього хворого медіастинотомії й дренування 
середостіння за Савіних-Розановим при лапаротомії, 
також було можливе зустрічне дренування задньо-вер
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хнього середостіння за Разумовським. Ці втручання, 
очевидно, могли поліпшити санацію середостіння.

Обидва випадки летальності трапилися у вісімде
сяті роки, коли накопичувався досвід лікування даної 
патології; за останні 18 років летальних випадків не було.

Висновки. 1. Консервативне лікування при роз
витку гнійних ускладнень із боку середостіння внасл
ідок ушкодження стравоходу неефективне, воно зас
тосовується тільки при короткому несправжньому ході 
в клітковині середостіння, невеликих розмірах перфо
рації й відсутності гнійного розплавлювання кліткови
ни середостіння.

2. Цервікотомія з медіастинотомією за Разу- 
мовським, задньо-бокова (бічна) торакотомія, діаф- 
рагмо-медіастинотомія за Савіних-Розановим є до
ступами, які відповідають вимогам хірургії флегмони 
шиї, ушкоджень стравоходу й медіастиніту на будь- 
якому рівні.

3. У більшості випадків для успішного лікування 
медіастиніту досить одного із зазначених хірургічних 
доступів до середостіння, винятки становлять випад
ки тотального медіастиніту й поєднання розповсюд
женого медіастиніту із флегмоною шиї. Т  акі варіанти 
поширення гнійного процесу вимагають комбінації із 
двох, а іноді й трьох доступів.

4. Успіх лікування залежить від своєчасної діаг
ностики ушкодження стравоходу; правильного вибо
ру варіанта санації гнійних ускладнень; адекватної 
антибіотикотерапії; постійного динамічного контролю 
за станом стравоходу, середостіння, плевральних по
рожнин; повноцінного ентерального харчування, ми
наючи стравохід.
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Деякі питання з практики лікування хворих із відмороженнями

С.Ю. ВОЛЧЕНКО, І.І. ПОЛЮХ, Л.П. ДОБРОВОЛЬСЬКИЙ

Херсонська обласна клінічна лікарня

SOME QUESTIONS FROM PRACTICE OF TREATMENT OF PATIENTS WITH FREEZE INJURIES

S.YU. VOLCHENKO, I.I. POLYUKH, L.P. DOBROVOLSKY 

Kherson Regional Clinical Hospital

У дослідженні на основі порівняльного аналізу чотирирічної роботи опікового відділення висвітлені деякі методи 
консервативного та хірургічного лікування постраждалих із відмороженнями, що дають змогу поліпшити результати 
лікування.

Some methods of conservative and surgical treatment of freeze injuries which help to improve the results of 
healing are reviewed in this study. These results are based on the comparative analysis of four-year experience 
of the burn treatment department.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Холодова травма є тяжким 
ураженням і на сьогодні вважається однією із важли
вих причин, що призводять до стійкої інвалідизації та 
загибелі пацієнтів. Найбільш часто в клінічній прак
тиці серед проявів холодової травми трапляються 
відмороження [1,7, 8, 9].

Значне зростання кількості та тяжкості холодової 
травми, що відмічається в останні роки [5], створює ряд 
труднощів у наданні медичноїдопомоги.

По-перше, це зумовлює перевантаження проф
ільного відділення, оскільки більшу частину хворих 
госпіталізують в короткий проміжок часу. За нашими 
спостереженнями, найбільш масовими госпіталізаці
ями хворих супроводжуються не найхолодніші, а пе
ріоди раптового похолодання, особливо першого, при
чому чи це листопад, чи січень особливого значення 
немає. Масовими відмороженнями в нашому півден
ному регіоні супроводжувались зниження темпера
тури повітря, які поєднувались із сильними вітрами 
та високою вологістю [1,2, 4, 5]. По-друге, хворі, яких 
госпіталізують з відмороженнями, -  це в більшості 
найменш соціально захищений прошарок населення 
(так званий контингент з асоціальним статусом), що 
поряд з відмороженнями має ряд супутніх хронічних 
захворювань, астенізований та із зниженою загаль
ною та імунною резистентністю організму [5]. По- 
третє, внаслідок низького рівня санітарної просвіти та 
ряду інших причин постраждалих госпіталізують в 
пізні строки після травми, з розвинутими необоротни
ми процесами та ускладненнями травми. І нарешті -  
лікування глибоких відморожень супроводжується еко

номічними труднощами, обумовленими затратним 
лікуванням та вкрай тривалими термінами лікування 
[3, 5, 9]. Лікування значно ускладнює матеріальна не
забезпеченість пацієнтів.

За таких умов оптимізація медичної допомоги є 
питанням не тільки лікування хворого, а й питанням 
економічно обґрунтованого розподілу медичних засобів 
та ресурсів лікувального закладу.

Мета роботи: пошук оптимальних ефективних 
та невитратних консервативних і хірургічних методів 
лікування, що можуть сприяти зменшенню термінів 
та поліпшенню результатів лікування хворих із відмо
роженнями.

Матеріали і методи. Нами проаналізовано 142 
історії хвороби хворих із відмороженнями, що лікува
лись в опіковому відділенні Херсонської обласної 
лікарні за період 2003-2006 років. Всього лікували 136 
хворих, четверо госпіталізовані повторно, один -  тричі 
для повторних операцій. Вік постраждалих коливався 
від 17 років до 82 років. Більшість склали пацієнти 
працездатного віку (90 %). Чоловіків -  118 (87,3 %), 
жінок 18 (12,7 %). За місцем проживання: міські меш
канці -  60 (44 %), сільські -  62 (45,5 %), без місця 
проживання -  19 (14,6 %).

За локалізацією ураження: нижні кінцівки -  121 
випадок, кисті -  46, поєднане ураження нижніх та 
верхніх кінцівок у 33 пацієнтів. Відмороження вушних 
раковин -  у 6 хворих.

Зважаючи на поширеність та тяжкість холодової 
травми, в 2004 році нами складені та затверджені 
методичні рекомендації “Відмороження” для лікарів
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районних лікарень. В рекомендаціях надана характе
ристика уражень внаслідок холоду, регламентована 
патогенетична терапія та показання до переводу хво
рих в опікове відділення. Разом з тим нами розроб
лені та затверджені тимчасові стандарти обстежен
ня та лікування хворих із відмороженнями в опіково
му відділенні Херсонської обласної клінічної лікарні.

Під час лікування дотримувались традиційних 
методів консервативного місцевого і загального ліку
вання та оперативних втручань. Обсяг та засоби те
рапії залежали від періоду травми, глибини та розло
гості ураження, тяжкості перебігу захворювання, на
явності ускладнень, супутньої патології та інших об
’єктивних причин. Зважаючи на багатопрофільність 
лікувального закладу, до лікування хворих із супут
ньою патологією чи комбінованими травмами долу
чались відповідні фахівці.

У дореактивному періоді проводилось поступове 
зігрівання уражених ділянок: поряд з багатошарови
ми пов’язками нами застосовувались локальне 
зігрівання сухим теплим (34-37°С) повітрям (АТУ-5, 
АТУ-3) та інфрачервоне опромінення. У випадках 
зігрівання в аеротерапевтичних установках відміча
лось зменшення набряків тканин. Місцево на шкіру 
наносилась мазь Вишневського. В ранньому реактив
ному періоді у випадках значного набряку тканин ви
конувались декомпресійні некротомічні розрізи шкіри, 
а якщо не спостерігали кровотечі, то розрізи поглиб
лювались до глибоких тканин (фасціоміотомія).

Обов’язково проводилась антиагрегантна, анти- 
коагулянтна терапії, застосовувались спазмолітики, 
антиоксиданти. Об’єм терапії коливався від перо- 
ральних препаратів (І-ІІ ступінь) до масивної внутр
ішньовенної протишокової терапії (розлогі глибокі 
відмороження декількох сегментів), яка доповнюва
лась внутрішньоартеріальними, за допомогою інфу- 
зомату, введеннями основних ангіопротекторів. 
Пункції артерій виконувались тонкими голками діа
метром 0,2 мм, на нижніх кінцівках -  стегнової ар
терії, на верхніх -  плечової артерії в ділянці ліктьової 
ямки. При порівнянні наслідків відмороження нижніх 
кінцівок, що початково оцінювались як однаково 
тяжкі ураження, в кінцівках, в яких проводилась внут- 
рішньоартеріальна інфузія, відмічалось значне змен
шення як глибини ураження, так і зони залишкового 
некрозу тканин (рис. 1).

Антибактеріальна терапія проводилась хворим із 
розлогими ураженнями та з гнійно-септичними уск
ладненнями. Також антибіотики призначались корот
кими курсами під час оперативних втручань. У 
більшості, за винятком септичного перебігу хвороби, 
мікрофлора була чутлива до більшості антибіотиків.

У пізньому реактивному періоді місцеве лікуван
ня глибоких відморожень зводилось до переводу во-

Рис 1. Відмороження нижніх кінцівок.

логих некрозів у сухі. Застосування аеротерапевтич
них установок, поряд з виконанням некротомних 
розрізів, дозволяло досягти цього протягом двох- 
трьох діб. Інфузійна терапія була спрямована на де
токсикацію організму та підготовку хворого до не- 
кректомії-ампутації.

Принциповим, на наш погляд, питанням є терміни 
та обсяг некректомій - ампутацій, від якості виконан
ня яких залежали строки подальшого перебування 
хворих та вірогідність розвитку ускладнень. Показан
нями до невідкладної операції були розвиток синдро
му системної запальної відповіді. Т  акий тяжкий пе
ребіг спостерігався в хворих із розлогими тотальни
ми ураженнями, як правило, двох і більше сегментів 
кінцівок та у пацієнтів із субкомпенсованими хроніч
ними захворюваннями навіть з невеликими за обся
гом некрозами тканин. Найчастіше ургентні операції 
виконані при пізньому зверненні пацієнтів із гангрена
ми сегментів та з вираженими симптомами інтокси
кації.

При неускладненому перебігу операції некректомії 
виконувались на 8-14 добу після травми. На наш по
гляд, у цей термін вже чітко видно різницю в глибоких 
тканинах із необоротними деструктивними процеса
ми, формується демаркація некрозу шкіри. Всі опе
рації, як некректомії, так і ампутації, виконувались 
максимально радикально та водночас економно -  в 
межах здорових тканин.

При операціях на поодиноких пальцях знеболен- 
ням вибору була місцева анестезія за Оберстом. При 
операціях на декількох пальцях та двох і більше 
кінцівках застосовувалась загальна внутрішньовенна
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анестезія. При операціях на нижніх кінцівках перева
га віддавалася спинномозковій анестезії.

Всі операції на кінцівках виконувались під крово
спинним джгутом та із застосуванням діатермокоа
гуляції судин, що дозволяло проводити втручання 
практично без крововтрати.

При відмороженнях III ст. некректомії виконува
ли, як правило, не раніше 12 дня травми, після оста
точної демаркації некрозів, в ці строки застосовували 
і хімічний некроліз. Автодермопластики проводили 
після остаточного очищення ран.

IVступінь. Розріз шкіри проводився по лінії де
маркації глибоких некрозів шкіри, при цьому ділянки 
часткового некрозу дерми залишали. Підхід до фор
мування кукс на верхніх та нижніх кінцівках дещо різнив
ся. Так, на верхніх кінцівках для формування первин
них кукс пальців зона пересічення фаланг проводилась 
на рівні висічення некрозів. Для формування кукс в 
ділянці міжфалангових суглобів проводилась додатко
ва мобілізація м’яких тканин, в ділянці діафізів у бага
тьох випадках застосовувались острівцеві трикутні 
клапті. Часто виконувались атипові ампутації з форму
ванням шкірно-фасціальних клаптів життєздатних тка
нин, від величини яких і залежав рівень пересічення 
фаланг. На п’ясті, зап’ясті виконувалась некректомія 
на межі демаркації з наступним заміщенням шкіри 
вільними розщепленими клаптями.

На пальцях стоп виконувались ампутації по лінії 
демаркації з первинним формуванням кукс. При 
відмороженнях плеснового відділу ступні виконува
ли некректомію в межах здорових тканин. При цьо
му, якщо глибокі тканини підошвового клаптя були 
життєздатними, їх лишали для формування кукси. 
Кістки пересікались виключно пилкою, а рівень спи- 
лення чи вичленення проводився настільки низько, 
наскільки це давало можливість закрити кістки жит
тєздатними тильними та підошвовими клаптями. 
Одночасно видаляли некрози в ділянці п ’яти, якщо 
такі мали місце. Часто при цьому доводилось вико
нувати тангенціальну некректомію п’яткової кістки. 
Пластика ран вільними розщепленими транспланта
тами середньої товщини виконувалась через 4-10 
днів після некректомії.

Тотальні некрози підошвових тканин нами роз
цінювались як втрата опороздатності кінцівки та 
були показанням до ампутації на рівні середньої 
третини гомілки. При відмороженнях IV ст. стопи 
та ділянки гомілковостопного суглоба також вико
нувались ампутації на рівні середньої-верхньої тре
тини гомілки (11).

Збереження опороздатності хоча б однієї кінцівки 
у хворих так званої асоціальної групи, для яких проте
зування є доволі проблематичним, дозволяло забез
печити здатність до самостійного пересування.

Часто хворих госпіталізовували в тяжкому стані, 
з ускладненнями. В цей час виявлені гнійно-септичні 
ускладнення, як місцевого (флегмони -  8, гнійні арт
рити -  8, остеомієліти -  12), так і загального характе
ру (пневмонія -  9, гостра ниркова недостатність -  5, 
енцефалопатія різного ступеня тяжкості -  23, часто 
інтоксикаційний делірій -  12, анемія, що потребувала 
замісної передопераційної гемотрансфузії, -  7).

В одного хворого з дисемінованим туберкульо
зом легень, що госпіталізований через два тижні після 
травми з приводу відмороження стоп та нижньої тре
тини гомілки з явищами поліорганної недостатності, 
через дві доби після ампутації гомілок розвинулась 
флегмона кукс. Хворому виконано реампутацію на 
рівні нижніх третин стегон. Після стабілізації стану 
хворого переведено до туберкульозного диспансеру.

Летальність. Від відморожень за 2003-2006 рр. 
в опіковому відділенні Херсонської обласної клінічної 
лікарні померло двоє хворих, летальність склала 1,49.

Хворий Л., госпіталізований 16.03.04, коли минуло 
більше двох тижнів після травми, у вкрай тяжкому 
стані з приводу відмороження IV ст. обох стоп з во
логими гангренами стоп та розлогими флегмонами 
гомілок, сепсисом, поліорганною недостатностю. 
16.03.04 -  некректомія, некротомія. 17.03.04 -  вико
нана ампутація гомілок на рівні середньої третини, 
розкриті та дреновані гнійні кишені верхньої третини 
гомілок. Незважаючи на інтенсивну терапію, стан 
хворого погіршувався та на фоні поліорганної недо
статності хворий помер 31.03.04 р.

Хвора Я., 40 років, переведена з ЦРЛ 10.02.05 р. 
на 5 добу після травми з приводу відмороження 
верхніх та нижніх кінцівок IV та III ст. загальною пло
щею 30 % поверхні тіла, ожиріння Ш-ГУст. Обстави
ни травми: хвора заблукала в степу, ніч провела на 
морозі (-10 °С) із сильним вітром. Перебіг хвороби 
ускладнився сепсисом. !нтенсивна консервативна, 
хірургічна (некректомії -  15.02, 19.02, 21.02, 23.02, 
28.02) терапії -  без ефекту. Хвора померла 12.03.05. 
від поліорганної недостатності.

Результати досліджень та їх обговорення. Для 
вивчення ефективності стандартизованого лікування в 
нашому ві дділенні ми порівняли дві схожі кількісно та за 
тяжкістю ураження групи хворих: перша -  хворі з відмо
роженнями у2003-2004рр., друга -  у2005-2006рр., після 
введення стандартів лікування та регламентації етапності 
лікування. При підрахунку середньоїтривалості лікуван
ня з груп хворих були виключені 6 історій хвороб тих пост- 
раждалих, яких після надання невідкладноїдопомоги (на 
2-11 добу) перевели в інші лікувальні заклади (у 4 хворих 
під час обстеження було виявлено активний туберкульоз 
легень, двоє -  мешканці інших областей) (табл.1).

Основну частину хворих із відмороженнями скла
дають постраждалі з глибокими ураженнями -  116
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Рис. 2. Хвора Я., 40 років із розлогим атиповим 
відмороженням.

пацієнтів, що склало 86 % (2003-2004 рр. -  92,8 %, 
2005-2006 -  79 %). Всі хворі потребували хірургічно
го лікування (неоперовані хворі були переведені за 
медичними та іншими об’єктивними показаннями до 
профільних лікувальних закладів або самовільно 
відмовились від лікування).

Н а жаль, більшість хворих (85 %), незважаючи 
на всі організаційні та санітарно-просвітницькі заходи, 
що проводились опіковим відділенням в області, гос
піталізують в пізньому реактивному періоді, доволі 
часто через тижні, навіть місяці після відмороження, 
з розвинутими ускладненнями травми. Т  ому достат
ньо об’єктивно оцінювати ефективність лікування в 
ранніх періодах хвороби немає можливості.

Під час ретроспективного порівняння результатів 
лікування хворих з відмороженнями відмічається тен
денція до зниження середнього терміну лікування як

Таблиця 1. Характеристика хворих за глибиною відморожень, кількість оперованих, кількість операцій 
та середній термін лікування

2003 - 2004 роки 2005 - 2006 роки
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Відмороження І-ІІ ст. 5 - - 3.2 14 - - 6.06
Відмороження ІІ-ІІІ ст. 11 5 7 15.35 1 1 1 18.0
Відмороження ІІІJV  ст. 53/1 48/1 135 28.2 51/1 50/1 100 25.9
Всього 69/1 53/1 142 24.33 66/1 51/1 101 21.5

всіх хворих (на 2,8 ліжко-дня), так і в групі з відморо
женнями ІІІ-ГУ ст. (на -  2,3 ліжко-дня).

В період 2003-2004 рр. 53 хворим було виконано 
142 операції (2,7 операції одному хворому), за 2005
2006 рр. оперовано 51 хворого, яким виконано 108 опе
рацій (2,1 операції на одного хворого) (табл.2).

Зменшення кількості повторних операцій у хво
рих із відмороженнями відображає нашу тактику ра
дикального виконання некректомій та ампутацій в 
останні два роки. Автодермопластики виконувались 
нами у 2005-2006 рр. при відмороженнях III ст. та 
при IV ст. у випадках, коли наперед формувались

Таблиця 2. Кількісна характеристика операційних втручань

Операції 2003-2004 рр. 2005-2006 рр. Різниця
Некректомія 32 21 -11
Ампутація пальців 23 23 0
Ампутація стопи за Шарпом 8 12 +4
За Лісфранком 4 -4
За Шопаром 4 -4
Ампутація гомілки 15 14 -1
Ампутація стегна 1 +1
Реампутації 8 1 -7
Секвестректомія 7 - -7
Автодермопластика 38 28 -10
Розтин флегмони 3 1 -2
Всього 142 101 -41
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кукси з тканин, позбавлених шкірного покриву, для 
збереження опороздатності нижніх кінцівок або 
функції пальців кистей.

Зменшенню післяопераційних ускладнень, що відоб
ражається в зменшенні кількості реампутацій, розтинів 
гнійних вогнищ, секвестректомій, сприяло активне 
місцеве консервативне ведення відморожень із засто
суванням фізіотерапевтичних засобів (локальне аеро- 
терапевтичне лікування, інфрачервоне опромінення).

Н а наш погляд, тактика очікування остаточної 
демаркації та виконання багатоетапних некректомій є 
невиправданою. При такому веденні хворих значно 
зростає частота гнійно-септичних ускладнень, збільшу
ються терміни лікування та реабілітації хворих.

Висновки. 1. Організаційні, методичні захо
ди, дотримання стандартів лікування, патогене
тичний підхід до терапії поряд із застосуванням 
фізіотерапевтичних засобів та активним хірургіч
ним лікуванням дозволяю ть скоротити терміни 
лікування хворих та покращити його результати.
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Дуоденостаз як один із патогенетичних факторів калькульозного 
холециститу і холедохолітіазу

М.Д. ВАСИЛЮК, І.В. БІЦЬКА

Івано-Франківський державний медичний університет

DUODENOSTASIS AS ONE OF PATHOGENETIC FACTORS OF CALCULOUS CHOLECYSTITIS AND 
CHOLEDOCHOLITHIASIS

M.D. VASYLYUK, I.V. BITSKA

Ivano-Frankivsk State Medical University

Із 62 хворих із хронічним калькульозним холециститом і холедохолітіазом у 29 виявлено механічний і 
функціональний дуоденостаз, який було діагностовано за допомогою рентгенологічного дослідження шлунка і 
дванадцятипалої кишки, езофагогастродуоденоскопії, дебітоманометрії, ультразвукової діагностики. 
Дуоденостаз порушує евакуацію жовчі з жовчних ходів, що сприяє холелітіазу у 57,1 % хворих після операції за 
Більрот ІІ.

Among 62 patients with chronic calculous cholecystitis and choledocholithiasis in 29 was founded mechanical 
and functional duodenal block which was diagnosed by means of X-ray examination of stomach and duodenum, 
gastroduodenoscopy, debitmanometry, sonography. Duodenostasis disturbs passage of bile from bile ducts. The 
result of this process is choledocholithiasis at 57,1 % patients after operation by Billroth II.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Калькульозний холецистит є од
ним із частих захворювань гепатобіліарної зони, яке ви
магає оперативного лікування. Серед етіопатогенетич- 
них факторів утворення конкрементів у жовчному міхурі 
і жовчних ходах певне значення займає дуоденостаз і 
дуоденогастральний рефлюкс [1,2]. Складність діагно
стики дуоденостазу пов’язана з виконанням довготри
валого обстеження, окрім того, його значення не завж
ди враховують при лікуванні патології жовчовивідних 
шляхів, калькульозного холециститу і утворення конкре
ментів [3].

Мета роботи: встановити роль дуоденостазу і ду- 
оденогастрального рефлюксу в утворенні конкрементів 
у жовчному міхурі і жовчних шляхах і його значення при 
хірургічному лікуванні даної патології.

Матеріали і методи. Нами проведено клінічне 
спостереження та хірургічне лікування 62 хворих із 
калькульозним холециститом, в тому числі 13 -  з хо
ледохолітіазом. З них у 29 спостерігався дуоденос
таз і дуоденогастральний рефлюкс. Всі хворі скар
жились на нудоту, гіркоту в роті, періодичне блюван
ня з домішками жовчі, схуднення, біль в епігастрії і в 
правому підребер’ї. Для діагностики дуоденостазу 
використовували рентгенологічне дослідження шлунка 
і дванадцятипалої кишки, езофагогастродуоденоско-

пію, а у 42 % хворих -  методику дуоденодебітомано- 
метрії. Паралельно у хворих проводили ультразвуко
ве дослідження гепатопанкреатодуоденальної зони.

Результати досліджень та їх обговорення. На
основі проведеного дослідження у 11 хворих виявлено 
органічний дуоденостаз, і у 18 -  функціональний. При 
функціональному дуоденостазі на контрастній рентге
нограмі дванадцятипала кишка була мішкоподібно роз
ширена, а нижня її горизонтальна вітка звисала у виг
ляді мішка і була заповнена контрастом. У таких 
пацієнтів було виявлено лабільність нервової системи з 
явищами неврастенії.

Причиною функціонального дуоденостазу у 6 хво
рих була денервація блукаючого нерва внаслідок деком
пенсованого рубцевого пілоростенозу або раніше про- 
веденоїпілоропластики з приводу перфоративноївираз- 
ки. У решти хворих причина не була встановлена.

Причиною механічного дуоденостазу була у 3 
хворих артеріомезентеріальна компресія. У 2 хворих 
-  перидуоденіт і спайковий процес в зоні дванадцяти
палої кишки в результаті раніше проведеної операції -  
резекції шлунка за Більрот II, у 2 -  перенесений панк- 
реонекроз, у 1 -  пухлина порожньої кишки, у 3 -  руб
цевий процес в ділянці зв’язки Трейца і у 1 хворого - 
постбульбарний стеноз на грунті низько локалізованої 
виразки.
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Проведені інструментальні і функціональні ме
тоди дослідження дванадцятипалої кишки дозволи
ли виявити субкомпенсований і декомпенсований ду
оденостаз. Порушення моторно-евакуаторної функції 
дванадцятипалої кишки було причиною жовчнокам- 
’яної хвороби у 98,9 % хворих. П итома вага суб- і 
декомпенсованого дуоденостазу у хворих із жовч- 
нокам’яною хворобою становила 82,5 %>, що пев- 
ною мірою відповідало тяжкості клінічного перебігу 
захворювання.

Отримані дані дають підставу твердити, що причи
ною виникнення хронічного калькульозного холецисти
ту і холедохолітіазу часто є дуоденостаз.

За допомогою дуоденодебітоманометрії і холан- 
гіометрії було встановлено, що жовчний міхур не може 
сприяти евакуації жовчі, бо він не має здатності ско
рочуватися, оскільки в його стінці наявні поодинокі 
м’язові волокна, які хаотично розміщені, а жовчні ходи 
зовсім не мають м ’язового шару і тому не скорочу
ються. Витікання жовчі відбувається в результаті под
разнення шлунковим вмістом інтерорецепторів два
надцятипалої кишки, що приводить до її перистальти
ки і присмоктування жовчі, при розкритті сфінктера 
Одді з жовчних ходів, оскільки тиск у дванадцяти
палій кишці в цей момент був значно нижчий, ніж у 
жовчних шляхах (більш детальне висвітлення даної 
концепції буде проведено у наступному повідомленні). 
Для витікання жовчі в дванадцятипалу кишку сприяє 
градієнт тиску в жовчному міхурі, жовчних ходах і два
надцятипалій кишці при її перистальтиці. Градієнт тис
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ку в жовчному міхурі порівняно з тиском в дванадця
типалій кишці дорівнює 20 мм вод. ст., в жовчних хо
дах -  30 мм вод. ст. При перистальтиці дванадцяти
палої кишки він ще більше зростає.

При наявності дуоденостазу перистальтичні хвилі 
дванадцятипалої кишки не сприяють зниженню тис
ку, тому відтік жовчі з жовчних ходів і жовчного міху
ра порушений, а застій жовчі приводить до утворення 
конкрементів внаслідок зміни колоїдного складу жовчі 
і випадання в осад холестерину і лецитину.

У хворих після резекції шлунка за методом 
Більрот II, через 6-10 років внаслідок відсутності 
напору вмісту шлунка по дванадцятипалій кишці, 
спостерігається застій жовчі у жовчних протоках з 
утворенням конкрементів. Підтвердженням цього є 
дані обстежених нами 14 хворих після операції ре
зекції шлунка за методом Більрот II, у 8 (57,1 %) з 
них виявлено конкременти в жовчних шляхах і жов
чному міхурі.

Висновки. 1. Дуоденостаз приводить до застою 
жовчі в жовчних шляхах і жовчному міхурі, що сприяє 
утворенню конкрементів.

2. Через 5-10 років після проведеної резекції шлун
ка за Більрот II у 57,1 % пацієнтів утворюються кон
кременти в жовчних ходах і в жовчному міхурі.

3. В перспективі доцільно визначати одночасно 
тиск у дванадцятипалій кишці і в жовчних ходах, що 
було б підтвердженням причини розвитку даного па
тологічного процесу.

лікування калькульозного холециститу, поєднаного з хронічним 
порушенням дуоденальної прохідності // Шпитальна хірургія. -  
№2. -  2001. -  С. 77-79.
3. Короткий В.М., Колосович І.В., Шкуротян О.В. Хірургічне 
лікування хронічної непрохідності дванадцятипалої кишки // 
Клінічна хірургія. -  2005. -  N° 4-5. -  С. 13.
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Реконструктивно-відновне лікування наслідків термічної травми з 
використанням модифікованих комплексів тканин

О.А. ЖЕРНОВ

Інститут гематології та трансфузіології АМН України, м. Київ

USING OF MODIFIED TISSUE COMPLEXES IN RECONSTRUCTION OF POST-BURN TRAUMA 
CONSEQUENCES

O.A. ZHERNOV

Institute of Hematology and Transfusiology of AMH of Ukraine, Kyiv

Проведено лікування з використанням модифікованих клаптів 27 пацієнтів, серед яких було 16 (59,36 %) дітей 
та підлітків. Осіб чоловічої статі було 13 (48,15 %), жіночої -14 (51,85 %). Здійснювали пластику шкірно- 
фасціальними (21) та шкірно-м’язовими (6) клаптями з попереднім їх розтягненням за допомогою тканинних 
експандерів. Площа шкірного покриву, який відновлювався за допомогою методу розтягнення васкуляризованих 
тканин, складала 160-180 см2. Повне приживлення клаптів отримали в 23 (85,18 %) випадках. В 3 (11,11 %) 
випадках виникли ускладнення у вигляді повного (1) та часткового (2) некрозів модифікованих клаптів внаслідок 
порушень кровообігу. В 1 (3,70 %) спостереженні виникло нагноєння рани внаслідок інфікування за рахунок 
капсули розширювача. Аналізуються особливості оперативних втручань і показання до використання 
модифікованих клаптів. При тотальних деформаціях та контрактурах сегментів кінцівок, шиї, тулуба, дефектах 
скроні черепа з субтотальними рубцевими трансформаціями прилеглих тканин показано використання 
модифікованих клаптів, отриманих розтягненням васкуляризованих тканин з осьовим типом кровообігу. 
Використання модифікованих клаптів при усуненні післяопікових деформацій та контрактур дозволило отримати 
у 89 % випадків позитивний функціональний і косметичний результат у найближчий період та в 79 % -  у 
віддалений.

27 patients (average age -  24,7 years) were treated using expanded tissues. Tissue expansion was made by tissue 
expanders. Wound defect was closed by flap transposition without using microvessel suture (23) and in 4 cases by flaps 
on temporary pedicle. Operative techniques and indications to using modified flaps are analyzed. Square of restored 
skin was 160-180 cm2. Full flap recovery was obtained in (85,18 %) cases. In 3 (11,11 %) cases complications occurred 
(total (1) and partial (2) flap necrosis connected with circulation disorder). In 1 (3,70 %) case was wound subpuration 
due to infected expander capsule. Total deformations and contractures of extremeties, neck, trunk, calvarian defects 
with subtotal scar transformation of nearby tissues are indications to using modified flaps obtained by expansion of 
axial vascular tisses. Good functional and cosmetic results were obtained in 89 % cases in early period and in 79 % 
cases in late period.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Основною проблемою пластичної 
хірургії є дефіцит тканин, які необхідні для адекватного 
усунення дефекту. Методи оперативно-відновних втру
чань наслідків термічних уражень за останні десяти
річчя зазнали значних змін. В практику хірургічного ліку
вання більш широко став впроваджуватися метод тка
нинного розтягнення, задопомогою якого певною мірою 
вирішується проблема дефіциту пластичного матеріа
лу. Метод тканинного розтягнення оснований на здат
ності м’яких тканин змінювати свою початкову форму 
та розміри під впливом внутрішніх та зовнішніх наванта
жень [2, 6]. Однак частота ускладнень при розтягненні 
тканин, за даними різних авторів, коливається від 5 до 39 
% [4, 5, 9, 10] і найчастіше відзначається у вигляді про
лежнів, часткових та повних некрозів тканин, що розтя
гуються внаслідок порушень в них кровообігу. Запро

вадження в практику хірургії наслідків термічної травми 
васкуляризованих комплексів тканин дозволяє повноці
нно усувати дефект шкірних покривів, створювати не
пряму васкуляризацію нижчерозміщених структур, знач
но зменшити кількість ішемічних ускладнень у післяо
пераційний період, раніше починати реабілітацію та ско
ротити терміни лікування [1,6, 8]. Однак невеликі зони 
кровозабезпечення тканин осьовими судинами обмежу
ють використання таких клаптів при пластиці великих 
дефектів, що виникають після мобілізації ураженого сег
мента.

Наслідки глибоких термічних уражень представлені 
у25-30 % випадках тотальними рубцевими трансфор
маціями тканин не тільки у функціонально важливих зо
нах сегментів, але й у прилеглих ділянках [3, 7]. Рубцево 
змінені навколишні шкірні покриви неможливо викорис
товувати як пластичний матеріал, а при розтягненні тка
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нин з “випадковим” кровообігом виникають ішемічні ус
кладнення [5]. Це потребує залучення для пластики тка
нин із віддалених неушкоджених ділянок. Таким вимо
гам відповідають клапті з осьовимтипом кровообігу. 
Для закриття великих шкірних дефектів необхідні клапті 
великих розмірів, які можливо отримати шляхом їх до
зованого розтягнення, а для зменшення кількості ішем
ічних ускладнень необхідна добра васкуляризація тка
нин. В зв’язкуз цим поєднання розтягнення васкуляри- 
зованих тканин з утворенням модифікованих клаптів доз
волить отримати більшу кількість повноцінного 
пластичного матеріалу та зменшити кількість усклад
нень при усуненні деформацій різних локалізацій.

Однак до цього часу ще не розроблені методики 
оперативних втручань із використанням розтягнутих 
клаптів з осьовим кровообігом у постраждалих з де
формаціями та контрактурами після термічних уражень.

Мета роботи: розробка та удосконалення ме
тодів пластики деформацій та контрактур після тер
мічної травми з використанням розтягнутих склад
них клаптів з осьовим типом кровообігу.

Матеріали і методи. Проведено лікування з вико
ристанням модифікованихклаптів 27 пацієнтів, серед яких 
було 16 (59,36 %) дітей та підлітків. Осіб чоловічої статі 
було 13 (48,15 %), жіночої -  14 (51,85 %). 9 (33,33 %) 
постраждалих мали привідні контрактури плечового суг
лоба, 7 (25,93%о) -  привідні контрактури шиї, 8 (29,63 %) 
-  деформації молочних залоз, 2 (7,41 %) -  дефекти скле
піння черепа і 1 (3,70 %) -  контрактуру шиї та плечового 
суглоба.

Здійснювали пластику шкірно-фасціальними клап
тями (дельтоподібний -  7, лопатковий -  2, клапоть із 
бічної поверхні грудної клітки -  4, променевий -  3, ший
но-грудний -  4, паховий -  1) та шкірно-м’язовими (кла
поть з Н М С -  6).

Для корекції деформацій та контрактур суглобів 
кінцівок, тулуба та шиї нами розроблені методики 
імплантації експандерів та пластики модифікованими 
клаптями.

При госпіталізації постраждалого проводилось 
обстеження за стандартним протоколом, що прийня
тий у клініці.

Результати досліджень та їх обговорення. За
кономірності перебігу рубцевого процесу, тяжкість 
деформації безпосередньо впливали на вибір найбільш 
оптимального методу їх корекції, вигляд та тип клап
тя, який використовується, в кожному конкретному 
випадку. В результаті опіку, ділянки, суміжні з рубце
вими тканинами, мали обмежені розміри, а тому по
вноцінних тканин не вистачало для корекціїдеформації.

Показанням для застосування пластики розтяг
нутими клаптями з осьовим типом кровообігу були

тотальні деформації та контрактури кінцівок, тулуба, 
шиї, склепіння черепа при відсутності або обмеженій 
кількості пластичного матеріалу в прилеглих до де
фекту ділянках.

При плануванні оперативного втручання у кожно
му конкретному випадку попередньо визначали до
норську ділянку, розраховували необхідні розміри май
бутнього дефекту, вид клаптя, який необхідно отри
мати, зону його кровозабезпечення, довжину судин
ної ніжки та метод переміщення тканин з урахуванням 
обов’язкового закриття донорської ділянки.

Для збільшення розмірів клаптів здійснювали їх 
попереднє розтягнення за допомогою тканинних екс
пандерів . Особливості імплантації розширювача при 
формуванні модифікованих клаптів полягали у збере
женні мережі кровообігу у тканинах, які необхідно 
розтягнути. Формування кишені здійснювали відкри
тим методом суворо підфасціально чи під власною 
фасцією м ’яза (залежно від виду клаптя) із обов’яз
ковим збереженням осьових судин. Попередні розрі
зи тканин виконували залежно від наступного спосо
бу їх переміщення. Порожнину, де знаходився експан
дер, активно дренували протягом 3 діб.

Кількість уведеної рідини у розширювач та необ
хідну площу приросту тканин визначали за розрахун
ковими таблицями.

Заміщення ранового дефекту здійснювали шля
хом транспозиції розтягнутих клаптів 23 (85,19 %) без 
використання мікросудинного шва і в 4 (14,81 %) ви
падках -  на тимчасовій судинній ніжці.

При контрактурах плечового суглоба використо
вували пластику розтягнутими шкірно-фасціальними 
клаптями з передньо-бічної поверхні плеча (дельто
подібні) (7) на a. circumflexa humeri posterior, лопат
кові (2) з включенням a. circumflexa scapulae. Для 
пластики передньо-зовнішньої поверхні шиї застосо
вували розтягнуті грудні клапті на шкірній гілці a. 
thoracoacromialis (4), шкірно-м’язові з включеннямт. 
latissimus dorsi на a. thoracodorsalis (1), а також проме
невий на a. radialis (1) та паховий клапті на a. circum
flexa iliaca superficialis (1), які переміщували на тим
часовій судинній ніжці з фіксацією руки до тулуба. Де
формації грудних залоз усували за допомогою роз
тягнутих бічних грудних клаптів із включенням a. 
thoracica lateralis 4 (%) та клаптями зтп. latissimus dorsi 
4 (%). У двох випадках для закриття дефектів у ділянці 
склепіння черепа використовували променеві клапті 
на тимчасовій судинній ніжці і в одному випадку для 
пластики привідної контрактури шиї та плечового суг
лоба -  клапоть з m. latissimus dorsi.

Під час формування модифікованих клаптів у 
зоні розтягнення залишали частку розтягнутих тка
нин для закриття донорської ділянки. У трьох ви
падках, коли повністю закрити донорську ділянку
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не вдалось, пластику доповнили вільною пересад
кою шкіри.

В усіх спостереженнях підклаптеві простори та 
донорські ділянки дренували гумовими випускниками.

Площа шкірного покриву, який відновлювався за 
допомогою методу розтягнення васкуляризованих 
тканин, складала 160-180 см2.

Основними критеріями оцінки найближчих ре
зультатів лікування хворих були приживлення пере
саджених модифікованих клаптів та можливість 
відновлення рухів в уражених сегментах. Усклад
нень, які виникли при імплантації експандера та в 
процесі тканинного розтягнення, не відмічали.

Повне приживлення клаптів отримали в 23 (85,18 
%) випадках. В 3 (11,11 %) випадках виникли усклад
нення у вигляді повного та часткового некрозів моди
фікованих клаптів внаслідок порушень кровообігу. В 
1 (3,70 %) спостереженні при пластиці деформації груд
ної залози настав повний некроз розтягнутого бічного 
грудного клаптя. Ускладнення відбулось внаслідок 
пошкодження а. thoracica lateralis, що живить тканини 
цієї ділянки, ще під час пластики місцевими тканина
ми в іншому лікувальному закладі. У двох випадках 
настав частковий некроз пересаджених тканин. Це 
відбулось в одному спостереженні після транспозиції 
дельтоподібного і в одному -  лопаткового клаптів при 
усуненні привідних контрактур плечових суглобів. 
Виникнення часткового некрозу ми пояснюємо тим, 
що при формуванні клаптів в останні ми включили 
тканини, які були поза зоною кровозабезпечення ось
овими судинами. В 1 (3,71 %) випадку відмічалось 
обмежене нагноєння післяопераційної рани ділянки 
розташування експандера, що зв’язували із збережен
ням експандерної капсули, яка підтримувала запаль
ний процес. Однак це ускладнення не вплинуло на 
кінцевий результат лікування.

Аналіз результатів лікування деформацій і контрак
тур різних локалізацій із застосуванням модифікованих 
клаптів, що отримані шляхом розтягнення васкуляри
зованих тканин, показав високу його ефективність. 
Повне усунення контрактур та деформацій відмічено
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у 24 (88,89 %) хворих із добрим функціональним та 
косметичним результатом.

При аналізі лікування у віддалений період (від 6 
місяців до 2 років) спостерігали 14 хворих. Добрий 
функціональний та косметичний результат відмічено 
в 11 (78,57 %) випадках. Задовільний результат отри
мали в 3 (21,43 %) спостереженнях. Після усунення 
контрактур штгрудними клаптями з широкою ніжкою, 
яка, крім судин, включала також т .  platisma, відзна
чали натяг пересаджених тканин м’язом у бік основи 
клаптя. Такі деформації підлягали корекції з пересічен
ням т .  platisma біля основи клаптя на грудній стінці. 
Незадовільних результатів не відмічено у жодного 
хворого.

Висновки. 1. При тотальних деформаціях та кон
трактурах сегментів кінцівок, шиї, тулуба, дефектах 
скроні черепа з субтотальними рубцевими трансфор
маціями прилеглих тканин показано використання 
модифікованих клаптів, отриманих розтягненням вас
куляризованих тканин з осьовим типом кровообігу, що 
дозволяє отримати прибуток повноцінних і близьких 
за функціональними властивостями тканин із гаран
тованим кровозабезпеченням та одночасно закрити 
донорську ділянку.

2. Отримати модифіковані клапті можна при роз
тягненні шкірно-фасціальних та шкірно-м’язових ком
плексів тканин з осьовим кровообігом. При імплан
тації ендоекспандера, розтягненні тканин та форму
ванні модифікованих клаптів необхідно враховувати 
особливості тканин, що розтягуються, та метод пе
реміщення клаптів у кожному конкретному випадку 
як на постійній, так і на тимчасовій судинній ніжці.

3. Використання модифікованих клаптів при усу
ненні післяопікових деформацій та контрактур сегментів 
кінцівок, шиї, тулуба, дефектах скроні черепа дозволи
ло отримати у найближчий період 89 % позитивних 
функціональних та косметичних результатів. У відда
лений період добрі результати отримано у 79 % пацієнтів, 
задовільні у 21 %, незадовільних не відмічено в жодно
му випадку.
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Віддалені результати лікування аноректальних аномалій

І.О. МАКЕДОНСЬКИЙ

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

LONG-TERM RESULTS OF TREATMENT OF ANORECTAL MALFORMATIONS 

I.O. MAKEDONSKY

Dnipropetrovsk City Clinical Hospital № 3 by M.F. Rudnyev

Проведено вивчення віддалених результатів лікування 178 пацієнтів з аноректальними аномаліями (АРА). 
Були виділені дві групи пацієнтів залежно від використання методу задньої сагітальної аноректопластики 
(ЗСАРП). Використання ЗСАРП давало кращі віддалені результати як при низьких, так і при високих формах 
АРА відносно тримання калу, але не впливало на частоту порушення функції сечової системи.

178 patients with anorectal malformations (ARM) were examined for studying long-term results of treatment. All the 
patients were divided into two groups according to use of posterior sagittal anorectoplasty (PSARP). The use of PSARP 
leads to better long-term results in low and high anorectal malformations in fecal continence, but not influenced on 
frequency of urinary disorders.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. В структурі уроджених вад роз
витку аноректальні аномалії (АРА) займають провідне 
місце. Частота цієї патології коливається у межах 1 на 
3500 пологів [4, 8, 13]. В групі дітей з АРА, майже у 
половині випадків зустрічаються асоційовані вади роз
витку [10, 13]. Тяжкість перебігу захворювання, а іноді 
і рівень летальності у пацієнтів з АРА значною мірою 
залежить від супутніх структурних та функціональних 
аномалій і, в першу чергу, від сечостатевих аномалій 
[2, 8, 10]. Результати лікування пацієнтів з АРА зали
шаються незадовільними, передусім, за рахунок нетри
мання сечі та калу. У сучасній літературі наявні лише 
поодинокі відомості про віддалені результати лікуван
ня пацієнтів з АРА [1, 5]. Оцінка функціональних ре
зультатів лікування цієї категорії хворих є складною 
через те, що, з одного боку, відсутня загальноприйнята 
система бальної оцінки нетримання сечі та калу, з дру
гого боку, є різні варіанти класифікації типів АРА [13, 
15]. При цьому дані, що надаються, містять оцінку кос
метичних результатів або функціональних результатів, 
не включають оцінки функції сечової та статевої сис
тем, вплив цих ускладнень на показники якості життя 
цієї групи хворих.

Мета роботи: вивчення віддалених результатів 
лікування дітей з АРА, визначення впливу цієї вади на 
подальший розвиток дитини.

Матеріали і методи. Нами проведено вивчен
ня віддалених результатів лікування 178 пацієнтів з 
АРА, що лікувалися у відділенні реконструктивно-пла

стичної хірургії Дніпропетровської міської дитячої 
лікарні №3 ім. проф. М.Ф. Руднєва за період з 1 січня 
1987 до 1 січня 2007 р. Усі діти були обстежені для 
виявлення аномалій хребта, крижів, структурних уро
логічних аномалій та дисфункцій нижніх сечових 
шляхів. Пацієнти, обстежені у період з 2003 до 2007 
рр., проходили обстеження для виявлення аномалій 
спинного мозку шляхом проведення ультразвукового 
обстеження хребта та МРТ. В основу оцінки віддале
них результатів було покладено вивчення функції три
мання прямої кишки за шкалою A. Pena (1998), функції 
сечостатевої системи, якості життя.

Результати досліджень та їх обговорення. Усі
пацієнти були поділені на 2 групи залежно від періоду 
проведення лікування: група №  1 (1987-1996 рр. -  83 
дитини), група N°2 (1997-2007 pp. -  95 дітей). Подібний 
розподіл пацієнтів був зумовлений впровадженням 
з 1997 р. оперативного втручання методом задньої сагі
тальної аноректопластики (ЗСАРП). Результати лікуван
ня пацієнтів із високими формами АРА, що лікувалися у 
1 -й період, були оцінені як добрі у 28 % (14 із 50) дітей, як 
задовільні -  у 18 (36 %), незадовільні -  у 18 (36 %). У 
групі дітей з низькими формами АРА 23 % (23 із 33) 
пацієнтів мали добрі результати лікування, задовільні -  4 
(12,1 %), незадовільні -  6 (18,2 %). У групі №  2 після 
впровадження ЗСАРП спостерігалося поліпшення ре
зультатів лікування відносно стану тримання калу. Так, 
при високих формах АРАдобрі віддалені результати були 
у 15 (25,8 %), задовільні -  у 40 (68,9 %), незадовільні -  у 
3 (5,2 %). При низьких формах АРА віддалені результа
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ти оцінені як добрі у27 (73,0 %), задовільні -  у 9 (24,3 %), 
незадовільні -  у 1 (2,7 %). Вивчаючи результати функції 
товстої кишки у пацієнтів 2-ї групи, ми відмітили, що 
замість нетримання калу, у пацієнтів після задньої сагі
тальної аноректопластики спостерігаються запори різно
го ступеня тяжкості у 34 (35,8 %). В існуючих класифі
каціях нетримання калу відсутнє визначення запорів як 
оціночного параметру в післяопераційному періоді. Вва
жаємо причиною запорів нейрогенні розлади моторики 
ректосигмоїдальноїзони, що призводить до розширення 
сигмоподібної кишки з формуванням мегасигми, що, у 
свою чергу, викликає нетримання калу у зв’язку з пере- 
розтягненням прямої кишки.

На сьогодні у світовій літературі не розроблена схе
ма оцінки віддалених результатів лікування АРА. Так, 
деякі автори тримання калу при наявності колостоми 
відносили до “добрих” результатів, запори -  до групи 
задовільних результатів, разом з дітьми, що потребують 
клізми та мають каломазання [15]. В останньому ог
ляді результатів лікування пацієнтів з АРА, A. Pena [13] 
у випадках клоаки, нетримання калу оцінював як неза
довільний результат, наявність каломазання -  як “задо
вільний”, повне тримання калу -  як “добрий”. На наш 
погляд, ректальне тримання калу при наявності у паціє
нта стоми не можна вважати “добрим” результатом 
порівняно з нормальною функцією товстої кишки. За 
даними A. Pena [14], добрими вважали результати лише 
у 20,9 % пацієнтів. При клоакальних вадах, за даними А. 
Pena [13], добрі результати спостерігалися у 16,6 % 
пацієнтів. Причиною незадовільних результатів лікуван
ня пацієнтів з АРА було нетримання сечі. У дослідженні, 
проведеному Hassink [5], повідомляється, що у жодного 
з 'їх пацієнтів не вдалося досягти нормального тримання 
калу. Вони також відмічають, що 91 % їх пацієнтів мали 
формування контролю дефекаціїу віці 10 років. За дани
ми цих авторів, 90 % пацієнтів мали проблеми з триман
ням калу в школі та під час занять фізичною культурою 
і спортом. У великому огляді 1192 пацієнтів у2000 році 
Pena та Hong [14] повідомили, що 75 % їх пацієнтів мали 
контрольоване спорожнення кишечнику, при цьому май
же половина із них мала періодичне каломазання та лише
37,5 % можна було вважати пацієнтами, що повністю 
утримують кал.

Для інтегративної оцінки віддалених результатів 
лікування пацієнтів з АРА нами проведено вивчення 
функції нирок, сечового міхура та тримання сечі. Асо
ційовані урологічні аномалії були виявлені у 91 (51,1 
%) пацієнтів з АРА. Нами відмічена певна залежність: 
наявність двох нормально розвинутих нирок у пацієнтів 
із клоакою давала кращі результати відносно триман
ня сечі. Вірогідність урологічних ускладнень обумов
лена високим відсотком фістул товстої кишки з сечо
вою системою. На противагу аноректальним дисфун- 
кціям, урологічні дисфункції потенційно пов’язують з

травматизацією під час хірургічних втручань [7, 12]. 
У зв’язку з тривалим терміном ураження сечових 
шляхів головним аспектом лікування АРА, на наш 
погляд, є захист функції нирок та профілактика інфекції 
сечових шляхів. У групі N° 1 нетримання сечі спосте
рігали у 18 (21,7 %) пацієнтів. Використання ЗСАРП 
дало змогу знизити розповсюдження нетримання сечі 
до 13,7 % (13 пацієнтів). При цьому у 2-х пацієнтів 
спостерігали формування дивертикула сечового міху
ра з формуванням конкрементів у ньому та залишко
вою сечею. Оперативне виділення дивертикула при
вело до відновлення тримання сечі у цих пацієнтів. 
Ураження сечової системи може виникати вторинно, 
як результат ятрогенної травми. У літературі описа
ний високий ризик формування стриктур уретри, уш
кодження сім’явиносної протоки, сечоводів під час 
оперативного втручання [6, 7, 11, 12]. Найвищий ри
зик ятрогенного ушкодження описаний у хлопців із 
високими формами АРА, яким проводилася абдомі
нальна мобілізація товстої кишки -  до 11 % [11]. Зас
тосування задньої сагітальної аноректопластики дещо 
покращило ситуацію, кількість ятрогенних ушкоджень 
у групі із 572 пацієнтів склала 3,3 % [7]. В основному 
це були травми уретри та сім’яних пухирців. Значно 
гірше документовано формування тримання сечі, а 
результати широко варіюють залежно від форми вади. 
За даними A. Pena [13], нетримання сечі спостері
гається у 10 %, але зростає до 69 % у пацієнтів із 
клоакою. У цих ситуаціях дуже важко порівняти ре
зультати лікування різних груп пацієнтів у зв’язку з 
різними класифікаціями тримання сечі. Деякі автори 
вважають, що їх пацієнти мають “соціальне” триман
ня сечі, термін, що описує спонтанні сечовипускання, 
самостійну катетеризацію та наявність “тримальних” 
резервуарів. Але на наш погляд, є велика різниця між 
необхідністю періодичних самокатетеризацій та мож
ливістю самостійно тримати та випускати сечу. За 
нашими даними, приводом для дисфункції сечового 
міхура у пацієнтів з АРА був нейрогенний сечовий міхур 
(53,4 %) у поєднанні з аномаліями хребта та спинного 
мозку (57 %). Ці дані збігаються з дослідженнями 
Boemers [2]. Крім вад розвитку нирок та сечового 
міхура, аномалії формування геніталій зустрічаються 
досить часто у пацієнтів з АРА, особливо при висо
ких формах [10]. За нашими даними, вади зовнішніх 
статевих органів виявлено у 71 (39,9 %) пацієнтів. Ці 
вади виявлені у 34,9 % хлопців та у 5 % дівчат. Серед 
найбільш частих вад зустрічалися гіпоспадія та крип
торхізм, у дівчат -  подвійна vagina. Н а наш погляд, 
значна різниця у частоті супутніх генітальних вад у 
хлопців та дівчат може бути пов’язана з недостатнім 
обстеженням дівчат. Аномалії зовнішніх геніталій ви
являють при обстеженні новонародженої дитини. У 
дівчат правильний діагноз може бути встановлений у
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пубертатному періоді при наявності аменореї або ге- 
матокольпосу. На перший погляд, може здаватися 
дивним враховувати перспективи подальшого сексу
ального життя у новонароджених дітей з АРА, але 
добре відомо, що нормальний сексуальний розвиток 
дитини можливий при підготовці до нього з дитин
ства. Завдяки успішній хірургічній корекції цих комп
лексних вад, діти, народжені з АРА, досягнувши до
рослого віку, вагітніють. Незважаючи на удосконален
ня хірургічної техніки, залишається високий рівень 
захворюваності, асоційований з АРА, навіть після 
хірургічного корекції. Це може бути пов’язано зі знач
ним емоційним та соціальним навантаженням пацієнтів 
та їх сімей. Наслідки тяжкого стану дитини зразу при 
народженні, поєднані з тривалими багаторазовими 
госпіталізаціями, неминуче впливають як на дитину, 
так і на всю родину. Описаний високий рівень повед- 
інкових та психологічних проблем, що формуються у 
пацієнтів із хронічними захворюваннями [1,3, 5]. Не 
дивно, що пацієнти з АРА мали високий рівень емоц
ійних розладів. За нашими даними, емоційні розлади 
спостерігалися у 19 із 54 (35,2 %) пацієнтів, старших 
11 років. Спостереження за пацієнтами з АРА у 
підлітковому віці виявило розповсюдження психіат
ричних діагнозів у 58 % пацієнтів, порівняно з 35 % у 
контрольній групі [3, 9] . Автори вважали, що ця різни
ця між групами пов’язана з процедурою бужування 
ануса, що може призводити до тривалих порушень
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самооцінки, задоволення від своєї зовнішності, сто
сунків з батьками. Потрібна певна обережність та 
урахування цього факту при призначенні певних ре
жимів догляду за функцією прямої кишки у молодих 
пацієнтів з АРА, які потребують клізм для досягнен
ня тримання калу.

Т аким чином, результати оцінки віддалених ре
зультатів лікування пацієнтів з АРА є суперечливими. 
Сучасні літературні дані спрямовані на вивчення не
тримання калу у цих пацієнтів. Це, безперечно, є важ
ливим аспектом, але не єдиним фактором оцінки 
віддалених результатів у цієї категорії хворих. Для 
всебічної реабілітації цих хворих необхідно врахову
вати усі майбутні потреби, які є індикатором нормаль
ного повноцінного життя. Планування та поліпшення 
результатів хірургічного лікування пацієнтів з АРА буде 
залишатися важким, а іноді і неможливим, доки не 
будуть уніфіковані стандарти оцінки та класифікації 
результатів лікування.

Висновки. 1. Для поліпшення віддалених резуль
татів лікування пацієнтів з АРА потрібно удоскона
лення реабілітаційної програми, починаючи з оптимі- 
зації методів хірургічного лікування, профілактики та 
лікування уражень сечостатевої системи.

2. При аналізі віддалених результатів лікування 
слід проводити інтегральну оцінку якості життя цих 
пацієнтів.
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Передня резекція прямої кишки із первиннонефункціонуючим 
анастомозом на рак прямої кишки, ускладнений кишковою 
непрохідністю

Й.М. ГРИЦЕНКО, С.Й. ГРИЦЕНКО

Тернопільська обласна клінічна комунальна лікарня

ANTERIOR RESECTION OF RECTUM WITH PRIMARY NONFUNCTIONAL ANASTOMOSIS AT 
PATIENTS WITH CANCER OF RECTUM, COMPLICATED WITH ILEUS

Y.M. HRYTSENKO, S.Y. HRYTSENKO 

Ternopil Regional Clinical Communal Hospital

Проаналізовано результати операцій із застосуванням первинно-нефункціонуючого анастомозу (ПНФА) у 51 
хворого на рак проксимальних відділів прямої кишки і ректосигмоїдного кута, ускладнених непрохідністю 
кишечника в стадії субкомпенсації і декомпенсації. Виконання передньої резекції прямої кишки із ПНФА і 
тимчасовою трансферзостомою забезпечує адекватну декомпресію товстої кишки, надійну профілактику 
неспроможності колоректального анастомозу і дозволяє уникнути складних реконструктивно-відновних 
операцій.

We analyzed the results of operations which include application of primary nonfunctional anastomosis (PNFA) 
at 51 patients with cancer of proximal part of rectum and rectosigmoid angle, complicated with ileus on stage of 
subcompensation at decompensation. Fulfilment of anterior resection of rectum with PNFA and temporary 
transversostomy provides adequate decompression of large intestine, safe prophylaxis of insufficiency of colorectal 
anastomosis and makes possible to avoid difficult reconstructive operations.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Обтураційна кишкова не
прохідність є одним із найчастіших ускладнень раку тов
стої кишки, що спостерігається у 40-80 % хворих, зу
мовлена значними темпами приросту захворюваності 
на рак товстої кишки, несвоєчасною діагностикою, а 
післяопераційна летальність становить 15-50 % [1,5, 9]. 
Незважаючи на досягнення хірургії, за матеріалами 
з’їздів проктологів і XXI з’їзду хірургів, оперативні втру
чання з приводу обтураційної непрохідності товстої киш
ки (ОНТК) у 26,8-85 % завершуються накладенням 
колостоми (операція Гартмана, або колостома) [6, 7, 8].

При хірургічному лікуванні ОНТК, зумовленої 
раком проксимальних відділів прямої кишки і ректо
сигмоїдного кута, частіше виконується операція Гар
тмана, яка позбавляє хворого основного захворюван
ня, але спричиняє фізичні і моральні страждання та 
стійку інвалідизацію. Другий етап лікування -  рекон
структивно-відновна операція -  є одним із найбільш 
складних оперативних втручань в абдомінальній 
хірургії з високим відсотком післяопераційних усклад
нень [2]. Частота неспроможності анастомозу ста
новить 10-23 % [2, 10, 11] з післяопераційною леталь
ністю 76,8 % [3], разом з тим операція не є життєво

необхідною. Тому ключовим етапом первинно-віднов
ної операції при ОНТК є питання формування типу 
анастомозу після видалення пухлини.

Мета роботи -  проаналізувати результати зас
тосування первиннонефункціонуючого анастомозу 
(ПНФА) у випадках ОНТК, зумовленої раком про
ксимальних відділів прямої кишки і ректосигмоїдного 
кута.

Матеріали і методи. Комплекс передоперацій
них обстежень включав загальноклінічні, лабораторні 
та інструментальні методи. Передопераційна підго
товка передбачала декомпресію верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту, механічну очистку тов
стої кишки, корекцію водно-сольового, білкового 
обмінів, вітаміни і антибактеріальну терапію (цефа- 
лоспорини, метрогіл) перед початком операції і, відпо
відно, в післяопераційному періоді -  до 5-6 днів.

Спосіб накладання колоректального ПНФА  
[4]. Після мобілізації прямої і сигмоподібної кишки, 
не порушуючи принципів радикалізму, сигмоподіб
ну кишку на межі резекції прошивають апаратом 
У КЛ  і відсікають. Дистальніше 5-6 см нижнього 
полюсу пухлини пересікається пряма кишка. Кук-
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са сигмоподібної кишки прошивається поперечно 
двома лігатурами №  4-5 довжиною 25-30 см через 
просвіт кишки. Кінці кожної лігатури зав’язуються. 
За допомогою лігатур проводиться реканалізація 
анастомозу пізніше. Лігатури проводяться в просвіт

кукси прямої кишки (рис. 1). Пряму кишку підши
вають до кукси сигмоподібної кишки вузлуватими 
однорядними серозном’язовими швами за типом 
“кінець в кінець”. Анастомоз розміщується під та
зовою очеревиною. Ш ви -  на тазову очеревину. 
Проксимальніше накладається пристінкова транс- 
верзостома, яку розкривають на 2-й день після опе
рації. Реканалізацію анастомозу проводять на 7-8
й день після операції: за допомогою ректороманос- 
копа прорізні лігатури виводять через відхідник на
зовні і проводять через поліхлорвінілову трубку d 
0,5 см, яка одним кінцем по лігатурі вводиться в 
пряму кишку до зашитої кукси сигмоподібної киш
ки, другий кінець трубки повинен виходити за межі 
відхідника на 3-4 см. Виведені через трубку ліга
тури зав’язуємо туго над попередньо підведеним 
2-3-сантиметровим відрізком ПХВ трубки, постав
леної поперечно до трубки із лігатурами (рис.2). Че
рез 2-3 доби прорізні лігатури із трубкою відходять 
із прямої кишки внаслідок некрозу прошитої ліга
турами стінки і настає прохідність анастомозу. Зак
риття трансверзостоми проводять через 1,5-2 місяці 
позаочеревинним способом, хоча після розкриття 
анастомозу остання функціонує частково.

Результати досліджень та їх обговорення. Про
аналізовані безпосередні результаїилікування 51 хворого 
на рак проксимальних відділів прямої кишки і ректосиг- 
моіДного кута, ускладнених обтураційною кишковою не
прохідністю, які лікувались у хірургічному відділенні Тер
нопільської обласної клінічної лікарні у період з 1996до 
2005 р. У 21 пацієнта пухлини локалізувались у верхньо- 
ампулярному відділі прямої кишки, у 23 -  в середньоам- 
пулярному, у 7 - в  ділянці ректосигмоїдного кута. Вік хво
рих -  від 42 до 78 років, 39 хворих (76,5 %) -  старші 60 
років. Чоловіків було 36 (70,6 %), жінок -  15 (29,4 %).

У більшості випадків, при аналізі гістологічної 
структури пухлин, виявлено помірно диференційова
ну аденокарциному, 97 % із інвазією Р3-Р4. За класи
фікацією TNM  II ступінь раку прямої кишки встанов
лено у 32 хворих (62,7 %), III ступінь -  у 15 (29,4 %), 
IVct. -  у 4 (7,8 %). Резекція прямої кишки із ПН Ф А  
виконувалась у хворих із кишковою непрохідністю в 
стадії субкомпенсації і декомпенсації. У хворих із ком
пенсованими формами оперативні втручання закін
чувались накладанням первинного анастомозу. Дана 
категорія хворих не включена в дослідження. В стадії 
субкомпенсації оперовано 38 хворих (74,1 %) і деком
пенсації -  13 хворих (25,4 %). Екстрені оперативні 
втручання виконано у 12 (23,5 %) хворих, невідкладні
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-  у 39 (76,47 %) хворих. Радикально прооперовано 47 
хворих (92,15 %) і у 4 (7,8%) хворих виконано паліа
тивні операції. Комбіновані операції із резекцією зад
ньої стінки сечового міхура, екстирпацію матки з при
датками, резекцію тонкої кишки виконано у 6 хворих. 
У 13 хворих із декомпенсованими формами кишкової 
непрохідності проводилась назогастроінтестинальна 
інкубація перфорованим зондом, який видалявся на
4-5 добу.

Реканалізація анастомозів у всіх хворих проводи
лась на 7-8-й день після операції. Середня тривалість 
перебування хворих в стаціонарі становила 12,3 дня. 
У 5 хворих у післяопераційному періоді відмічено на
гноєння траколостомічноїтсляопераційноїрани. Зак
риття трансверзостом у всіх хворих проведено через 
1,5-2 місяці. Контрольні огляди проводились через 3, 
6 місяців і 1 рік. Через 3 місяці у 7 хворих спостеріга
лась інфільтрація ділянки анастомозу із помірним сте-
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нозуванням, яке не викликало явищ непрохідності. В 
одного хворого двічі проводилось бужування анасто
мозу. При ендоскопічному обстеженні хворих повтор
ного стенозування анастомозів не відмічено. Пору
шень акту дефекації у прооперованих пацієнтів не було. 
Частота випорожнень у таких хворих становила 1 -3 
рази на добу.

Висновки. 1. Виконання передньої резекції прямої 
кишки із ПНФА і тимчасовою трансверзостомою за
безпечує адекватну декомпресію товстої кишки і над
ійну профілактику неспроможності колоректального ана
стомозу при кишковій непрохідності.

2. Передня резекція прямої кишки із П Н Ф А  є 
альтернативою операції Г артмана і дозволяє уник
нути складних реконструктивно-відновних операцій 
та суттєво покращ ує функціональні результати 
лікування.
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Методи пластичного закриття ран після хірургічних обробок та 
малих ампутацій у хворих на синдром стопи діабетика

П.О. ГЕРАСИМЧУК, С.Й. ЗАПОРОЖАН, І.Л. КОРШОВСЬКИЙ, П.В. КИСІЛЬ

Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського

METHODS OF PLASTIC CLOSING OF WOUNDS AFTER SURGICAL TREATMENT AND SMALL 
AMPUTATIONS AT PATIENTS WITH DIABETIC FOOT SYNDROME

P.O. HERASYMCHUK, S.Y. ZAPOROZHAN, I.L. KORSHOVSKY, P.V. KYSIL

Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

На основі аналізу лікування 492 хворих на синдром стопи діабетика розроблені показання та критерії виконання 
різних видів пластичного закриття ранових дефектів, які виникають після хірургічних обробок та малих 
ампутацій стоп. Це дозволяє скоротити термін стаціонарного лікування пацієнтів на 15-17 днів.

The indication and criteria for implementation of different types of the plastic closing of wound defects which 
appear after surgical treatments and small foot amputations have been developed basing on the analysis of 
treatment of 492 patients with the diabetic foot syndrome. It allows to reduce the term of inpatient treatment by 
15-17 days.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі
джень та публікацій. Лікування гнійно-некротичних 
уражень нижніх кінцівок у хворих на цукровий діабет і 
надалі залишається невирішеною проблемою хірургії 
[5]. Проведені дослідження все в більшому відсотку 
випадків дозволяють спрямувати хірургічне лікування 
синдрому стопи діабетика (ССД) на зменшення висо
ких ампутацій нижніх кінцівок та збереження опорної 
функції за рахунок хірургічних обробок та малих ампу
тацій стопи [1 -3, 6, 7]. Однак виконання останніх, як 
правило, призводить до виникнення великих ранових 
дефектів, що в подальшому потребують закриття од
ним із методів пластичної хірургії, до яких немає одна
кових підходів.

Мета роботи: систематизувати напрямки плас
тичних методів закриття ранових дефектів у хворих 
на ССД після хірургічних втручань.

Матеріали і методи. Робота ґрунтується на аналізі 
хірургічного лікування492хворих із ССД, які перебували 
на стаціонарному лікуванні в клініці загальноїхірургіїТер- 
нопільського державного медичного університету імені 
ІЯ . Горбачевського протягом 1996-2006років. Чоловіків 
було 288, жінок -204, віком від 16 до 76 років. Цукровий 
діабет І типу діагностовано у 162 хворих, ІІ -  у292, впер- 
шевиявленийу 38 пацієнтів. Невропатично-інфікована фор
ма (НІФ) ураження відмічалася у204хворих, ішемічно- 
гангренозна (ІГ) -  у 182 та змішана (ЗФ) -  у 96 пацієнтів. 
За глибиною ураження (за Мегіт-Вагнером) ІІ ступінь діаг

ностовано у 54, ІІІ -  у 282 та IV -  у 156 хворих. Всім 
пацієнтам в ході лікування були проведені хірургічні об
робки або малі ампутаціїстоп, з наступною комплексною 
патогенетичною консервативною терапією.

Результати досліджень та їх обговорення. В
основу вирішення питання пластичного закриття ран 
стопи повинні бути покладені патогенетичні особли
вості формування ССД, характер і глибина гнійно-не
кротичного процесу, склад мікрофлори та варіанти 
клінічного перебігу і локалізації ураження. Саме ці 
клінічні ознаки на перших етапах діагностично-ліку
вальної програми хворих на ССД дозволяють прогно
зувати об’єм та характер оперативного втручання і 
попередню можливість одного з методів закриття 
ранових дефектів.

Безумовно, збереження периферичного кровообігу 
та задовільні трофічні процеси в м’яких тканинах при 
НІФ ССД дозволяють сподіватися на кращі результати 
оперативних втручань та закриття ранових дефектів 
стопи, на відміну від ІГФ та змішаної форми ССД. Вра
ховуючи даний факт, ми визначили показники централь- 
ноїта периферичноїгемодинаміки нижніх кінцівок у хво
рих на ССД, при яких можна було б прогнозувати вибір 
методу закриття ранових дефектів стопи. Однак враху
вання даних показників так само потребує диференційо
ваного підходу залежно від методу закриття рани.

В ході аналізу результатів лікування хворих було 
відмічено, що при накладанні швів на рану у 124
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пацієнтів (первинних, ранніх первинних, відстрочених) 
у 38,6 % випадків констатовано незадовільні резуль
тати, які проявлялися прорізанням швів, розвитком 
вторинних некрозів тканин у рані та пролонгацією па
тологічного процесу. Особливо це стосувалося хво
рих з ІГФ ССД.

Очевидно, накладання швів на рану викликає на
тяг та стиснення тканин, посилюючи гемо- та лімфо-

циркуляторні зрушення в зоні рани. Враховуючи да
ний факт і аналіз гемодинамічних показників у хворих 
з ІГФ ССД, яким накладено шви на рану, були вста
новлені показники, при яких відмічено первинне за
гоєння післяопераційної рани (табл. 1).

Тобто, в випадках накладання швів на рану слід 
диференційовано використовувати об’єктивні критерії 
периферичного кровообігу на нижніх кінцівках, що

Таблиця 1. Диференціальні показники периферичної гемодинаміки, вище яких можливе накладання 
швів після хірургічного лікування ССД

Показник гемодинаміки Форма ураження стопи
НІФ ССД ІГФ та змішана форма ССД

Швидкість регіонарного кровобігу на стопі, 
кг/(мл- хв) 2,450±0,122 3,128±0,112

Швидкість регіонарного кровобігу на гомілці, 
кг/(мл- хв) 2,890±0,145 3,180±0,124

Географічний коефіцієнт, % 16,28±0,42 14,32±0,32
Географічний індекс, ум.од. 0,48±0,21 0,58±0,21
Дикротичний індекс, ум.од 0,80 ±0,02 0,70±0,03
Об’ємний кровотік, мл/(хв- 100 см3) 3,48±0,14 4,29±0,16
Відносний об’ємний пульс, % 0,62±0,08 0,72±0,06
Швидкість притоку, ум.од./с 3,12±0,21 3,92±0,19
Швидкість відтоку, ум.од./с 0,62±0,12 0,92±0,12

дозволяє в ряді випадків досягнути загоєння раново
го дефекту первинним натягом. У випадках виконан
ня оперативних втручань у зоні критичних показників 
гемодинаміки слід одразу планувати хірургічні оброб
ки з наступним закриттям рани шляхом автодермоп
ластики.

В літературі описані одиничні випадки закриття 
ранових дефектів стопи у хворих на ЦД шляхом 
мікрохірургічної пересадки повнотканинних клаптів 
[4]. Однак, враховуючи вік хворих, їх соціально-еко
номічне становище, наявність діабетичних ангіопатій 
та розвиток мікрохірургії по регіонах України, дана 
методика лікування хворих на ССД на сьогодні ши
роко застосовуватися не може. В цій ситуації мето
дом вибору пластичного закриття ранових дефектів 
стопи є автодермопластика.

Як правило, автодермальне закриття ранових де
фектів після хірургічної обробки проводять за умови 
відсутності інфекції в рані та дозрівання грануляційної 
тканини. Частіше це 12-20 доба післяопераційного 
періоду. Мікробіологічне дослідження після проведен
ня радикальної хірургічної обробки патологічного вог
нища або малої ампутації стопи показало, що кількість 
мікроорганізмів у рані зменшувалась із 107-8 до 102-3 
на 1 г тканини. В 34 % хворих не відмічалося росту 
мікрофлори, або мікробні асоціації зменшувалися до 
2-3 видів. Цитологічна картина мазка-відбитка з рани 
трансформувалась із дегенеративно-запального до 
регенераторного або запально-регенераторного типу.

Подальші дослідження показали, що в 38-45 % ви
падків у хворих із ССД на 3-5-й день після радикаль
ного втручання з’являються ознаки вторинної інфекції 
в рані. Кількість мікроорганізмів зростає до 104-5 на 1 
г тканини, висіваються асоціації 4-5 та більше видів 
мікроорганізмів, затримується формування та ріст гра
нуляційної тканини. Цитологічна картина мазка- 
відбитка з рани змінюється в сторону дегенератив
но-запального. Тобто, при порушенні трофіки тканин 
стопи, імуносупресії та глибокому дисбалансі обмінних 
процесів у рані створюються умови для гальмування 
регенераціїта пролонгаціїгаійно-некроіичного процесу. 
Запобігти означеним ускладненням могло раннє пла
стичне закриття ранових дефектів шляхом автодер
мопластики або за допомогою ліофілізованої ксенош- 
кіри.

Закриття ран стопи методом ранньої автодермоп
ластики вільними клаптями виконано у 183 хворих із 
ССД. Основною умовою проведення автодермопла
стики було раннє закриття ранових дефектів шкірни
ми клаптями (24-72год післяопераційного періоду) при 
умові клінічної відсутності пролонгації гнійно-запаль
ного процесу. Така тактика дозволяє попередити кон
тамінацію мікроорганізмів у рані та приєднання вто
ринної мікрофлори, оскільки в умовах анаеробного 
гліколізу на тлі порушення кровопостачання і знижен
ня резистентності м’яких тканин до інфекції саме вона 
зумовлює високий ризик нагноєнь ран та пролонгації 
процесу.
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Проведенню ранньої автодермопластики повинна 
передувати радикальна хірургічна обробка гнійно-некро
тичного вогнища, яку слід проводити з урахуванням 
особливостей перебігу гнійно-запального процесу і ха
рактеру ураження стопи та показників периферичної ге- 
модинаміки нижніх кінцівок.

Регіонарний кровотік у тканинах рани за кліренсом 
водню повинен бути не менше (2,650±0,122) кг/(мл-хв), 
а дані реовазографічного обстеження не нижчі від по
казників, наведених у таблиці 1. Цитологічна картина 
мазка-відбитка з рани регенераторного або запально
регенераторного типу, кількість мікроорганізмів у рані 
перед проведенням трансплантації шкіри не повинна 
перевищувати 104 колонієутворюючих мікроорганізмів 
на 1 г тканини.

Важливим моментом є першочергове закриття 
тканин, які менш стійкі до гнійної інфекції, особливо 
підшкірної основи, оскільки саме вона слугує джере
лом пролонгації гнійного запалення. Крім того, 
підшкірна основа не має здатності до самостійної ре
генерації.

Ранню автодермопластику ми виконували за ме
тодиками Тірша або Яновича-Чайнського, забираю
чи під місцевою анестезією ділянки шкіри площею 
0,5-3,0 см2 та товщиною 0,2-0,4 мм, які додатково 
перфорували. Це дозволяє адекватно закрити авто
трансплантатами рани зі складним рельєфом та ство
рити кращі умови дренування й аерації ранової по
верхні.

При дотриманні вищенаведених правил повне при
живлення шкірних клаптів відмічено в 86 % випадків. 
У 10 % хворих спостерігали частковий лізис та відтор
гнення шкірних трансплантатів (10-50 % пересадже
ної шкіри). В подальшому загоєння рани досягали 
повторними шкірними пластиками або за рахунок 
крайової епітелізації. Лише у 4 % пацієнтів, яким було 
проведено ранню автодермопластику, відмічено про
лонгацію гнійно-некротичного процесу в рані, що по
требувало виконання повторних хірургічних обробок. 
А  у 3 пацієнтів із ІГФ ССД виконано високі ампутації 
нижніх кінцівок за рахунок розвитку та прогресування 
ішемічної гангрени кінцівки.

У деяких пацієнтів технічно не вдається виконати 
радикальну хірургічну обробку в межах здорових тка
нин, що відмічено нами у 123 хворих. В таких випад
ках ми проводили максимально можливу некректо- 
мію з подальшим веденням рани під пов’язкою або в 
умовах керованого абактеріального середовища, з 
динамічним спостереженням за ходом ранового про
цесу та етапними некректоміями. Однак вважаємо, 
що наявність гнійно-некротичного процесу в рані не є 
протипоказанням для проведення автодермопласти
ки. У хворих на цукровий діабет процеси очищення 
ран та їх регенерації значно сповільнені, і тому очіку

вання повного некролізу та очищення рани часто бу
ває безпідставним. Особливо небезпечним у таких 
випадках є приєднання вторинної мікрофлори, яка зу
мовлює пролонгацію процесу, що відмічено нами у 24 
пацієнтів. Тому виконували автодермопластику неве
ликими клаптями шкіри і при ознаках переходу рано
вого процесу з фази запалення у фазу регенерації. У 
міру появи в рані ділянок грануляційної тканини, на 
фоні етапних хірургічних обробок, їх закривали шкірни
ми клаптями. В цих випадках шкіра приживалася 
значно гірше (30-50 %). Але, незважаючи на відторг
нення багатьох клаптів, спостерігали їх позитивний 
вплив на перебіг ранового процесу: прискорювалися 
очищення та регенерація ранової поверхні, що дозво
ляло проводити наступні трансплантації шкіри з пози
тивним ефектом та скороченням терміну лікування.

У 62 хворих, в яких стан рани та показники цент
ральної і локальної гемодинаміки знаходилися на кри
тичних показниках, рановий дефект первинно закри
вали за допомогою ліофілізованої ксеношкіри. В ході 
лікування у 45 хворих відмічено позитивну динаміку 
перебігу ранового процесу з формуванням грануляц
ійної тканини, що в подальшому дозволило замінити 
ксенотрансплантати на автошкіру. У 17 хворих 
відмічалася пролонгація процесу, що потребувало про
ведення повторних етапних хірургічних обробок. Ці 
дані дозволяють рекомендувати застосування ксе- 
ношкіри в місцевому лікуванні ран у вигляді біологіч
ної пов’язки та з метою стимуляції регенераторних 
процесів, що дозволяє надалі закрити рановий дефект 
шляхом автодермопластики.

Використання диференційованого підходу до зак
риття ранових дефектів у хворих на ССД дозволило 
скоротити середній термін стаціонарного лікування на 
15-17 днів.

Як показали подальші клінічні спостереження за 
238 пацієнтами протягом 1 -5 років, після повного за
гоєння та епітелізації рани шкірні клапті задовільно 
витримують фізичне навантаження при ходьбі. Тому 
немає необхідності у більш складних видах закриття 
ранових дефектів у таких хворих, які з урахуванням 
віку, стану та особливостей патології були б обтяжли
вими для пацієнтів, а в ряді випадків і неможливими.

Висновки. 1. В основу вирішення питання плас
тичного закриття ран стопи повинні бути покладені 
патогенетичні особливості формування ССД, харак
тер і глибина гнійно-некротичного процесу, склад 
мікрофлори та варіанти клінічного перебігу і локалі
зації ураження.

2. Оцінка стану периферичноїгемодинаміки нижніх 
кінцівок є основним показником, який дозволяє виб
рати оптимальний метод пластичного закриття ра
нових дефектів у хворих на синдром стопи діабетика.
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3. Використання диференційованого підходу до 
закриття ранових дефектів у хворих на ССД доз
воляє попередити високі ампутації кінцівок, покра
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Хірургічне лікування опіків у дітей: деякі практичні аспекти

О.В. КИРИК, С.Г. ПАРХОМЕНКО, О.М. ЮРКЕВИЧ, О.О. КИРИК

Рівненська обласна клінічна лікарня, Опіковий центр

SURGICAL TREATMENT OF CHILDREN’S BURNS: SOME PRACTICAL ASPECTS

O.V. KYRYK, C.H. PARKHOMENKO, O.M. YURKEVYCH, O.O. KYRYK 

Rivne Regional Clinical Hospital,Combustion Center

Наведені клінічні спостереження застосування хірургічних втручань у дітей на різних стадіях опікової хвороби 
з урахуванням компенсаторних особливостей дитячого організму, прогнозу адаптогенних реакцій. Критеріями 
ефективності ранніх хірургічних втручань є згладжений характер перебігу опікової токсемії та зменшення 
частоти ускладнень при септикотоксемії, як результат -  зменшення летальності, тривалості ліжко-дня. Автори 
роблять висновок про клінічну доцільність первинних некректомій у якомога ранні терміни.

Clinical observations concerning application of surgical operations on children at different stages of burns with 
consideration of compensatory properties of child’s organism and forecasting of adaptogenic reactions have been 
described. Criteria of efficiency of early surgical treatment are following: smoother passing of burn toxaemia, 
reduction of complication frequency during septicotoxaemia and resulting from this -  reduction of lethality and 
duration of treatment. Authors come to the conclusion on clinical expediency of primary necrectomias as soon as 
possible.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Доведено, що впроваджен
ня ранніх хірургічних втручань у клінічну практику 
опікових центрів, насамперед, послаблюючих або дре
нуючих ранніх некротомій, первинних ранніх некрек- 
томій з одномоментним закриттям ранових поверхонь 
ліофілізованими ксенодермотрансплантатами (ЛКДТ) 
сприяє нівелюванню або згладжуванню симптомів 
гострих стадій опікової хвороби, зменшує синдром 
ендогенної інтоксикації і, в результаті, помітно знижує 
частоту гнійно-септичних ускладнень та суттєво ско
рочує терміни лікування опечених.

Матеріли і методи. Отримані нами результати 
лікування із застосуванням активної ранньої хірургіч
ної тактики дозволили відпрацювати чіткий алгоритм 
дій в лікуванні дитячого контингенту опікових хворих.

За 2004-2006 рр. у Рівненському обласному опі
ковому центрі проліковано 533 дітей з опіковою трав
мою, з них прооперовано 230. Частота РХВ з поверх
невими опіками (1 -7 доба) в середньому -  43,9 %, з 
глибокими опіками -  58,6 %. Клінічно пацієнти под
ілені на 3 групи. До першої групи віднесено пацієнтів з 
поверхневими опіками площею ураження до 5 % по
верхні тіла. У них при поверхневих опіках у першу 
добу після травми ЛКДТ використовувались як ком
біновані біологічні пов’язки, які утримуються на після- 
опікових поверхнях і протезують функції втраченого

шкірного покриву на достатній для спонтанної епітел
ізації час. У дітей молодшої вікової групи та у пацієнтів 
з лабільною нервовою системою перев’язки прово
димо під загальним знеболюванням. Через 3-4 дні 
при первинному приживленні ЛКДТ хворих виписує
мо на амбулаторне лікування, яке проводить комбус- 
тіолог приймального відділення. Позитивні результа
ти (спонтанна епітелізація під ЛКДТ) відзначено у 99,2 
% пацієнтів. Середній ліжко-день -  4,6.

У ІІ групі дітей площею поверхневого опіку 5-60 % 
проводились обмежені за площею (10-20 %) РХВ (пер
винні ранні та відстрочені некректомії з одномомент- 
ним закриттям ЛКДТ) на 2-3 день після травми. По
верхнева некректомія (0,1 -0,2 мм) з одномоментним 
закриттям ЛКДТ дала стабільну фіксацію ксеношкіри 
у 92 % пацієнтів, створюючи сприятливі умови для еп
ітелізації ранових поверхонь. Перед- та післяоперацій
ний періоди включали розширені обстеження з корек
цією гіповолемії та анемії, коагуляційних порушень, ко
рекцією водно-електролітного балансу, адекватного 
діурезу, гемодинамічних розладів, зовнішнього дихан
ня, призначенням адекватної антибіотико-, кортикосте- 
роїдноїтерапії, принеобхідності корекцією функцій орган
ізму з врахуванням компенсаторних можливостей 
організму. Середній ліжко-день -  11,4.

У ІІІ групі дітей (наявність глибоких опіків від 1 до 
70 % поверхні тіла) РХВ виконувались при дотриманні 
таких умов: стабілізація гемодинаміки (АТ, ЦВТ, час
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тота пульсу), відновлення адекватного діурезу, на
явність позитивної динаміки основних показників крові 
(рівень білка, Ег, НЬ, Ш  та ін.) та вимагали цілеспрямо
ваної загальної та місцевої підготовки, адекватного ане
стезіологічного забезпечення, застосування раціональ
ного курсу антибіотикотерапії за десквамаційним ме
тодом з подальшим переходом на селективні схеми. 
У ІІІ контрольній групі прооперовано 90 дітей. Передо
пераційний період становив 2,2-7 днів. Всього операц
ійних втручань виконано 214, серед них ранні некрек- 
томії, ксенопластики, автодермопластики, інші втручан
ня (етапи італійської пластики, пластики місцевими 
тканинами за Лімбергом, Паріним, Юденичем, шкірно- 
підшкірним клаптем на судинній ніжці, із застосуван
ням апарата “Ліра” ).

За досліджуваний період зареєстровано один 
летальний випадок в 11 -місячної дитини з опіком, 
не сумісним із життям, із виділеної нами ІІІ клінічної 
групи.

Результати досліджень та їх обговорення. Пла
нування оперативного втручання в кожному конкретно
му випадку приймається індивідуально з урахуванням 
загального стану, наявності донорських ресурсів, препа
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ратів крові, алогенної шкіри, соціальної захищеності 
пацієнтів і ряду інших факторів. Визнаємо, що оператив
не втручання, яке проводиться на фоні тяжкої опікової 
хвороби, є додатковим стресом для організму. РХВ у 
стадіях надмірного напруження всіх систем або їх при
гнічення (стрес-запускаючі та стрес-лімітуючі системи) 
може привести до різкого виснаження гормонального 
пулу і зриву адаптаційних механізмів. З іншої сторони, 
своєчасне видалення некротичних тканин при збереженні 
резервних можливостей організму попереджає інтокси
каційну складову опікової хвороби і мобілізує адаптаційні 
системи. Розумне поєднання методів хірургічних втру
чань і оцінка адаптаційноївідповіді дозволили нам відпра
цювати тактику хірургічного лікування з урахуванням 
об’єктивних критеріїв загального стану потерпілих і їх 
готовності до запланованої операції.

Висновок. Клінічно доцільним є застосування 
первинних некректомій у якомога ранні терміни при 
лікуванні опікової хвороби у дітей. Активна рання хірур
гічна тактика при збереженні резервних можливос
тей організму зменшує частоту ускладнень при сеп- 
тикотоксемії і, відповідно, знижує летальність та три
валість ліжко-дня.
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Раннє оперативне лікування хворих із відмороженнями з 
використанням ліофілізованих ксенодермотрансплантатів

М.Б. ПРИСЯЖНЮК

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

EARLY SURGICAL TREATMENT OF FROSTBITED PATIENTS WITH USING OF LIOPHILIZED 
XENODERMOGRAFTS

M.B. PRYSYAZHNYUK

Vinnytsia National Medical University by M.I. Pyrohov

У статті обгрунтована доцільність раннього оперативного лікування хворих із відмороженнями з використанням 
ліофілізованих ксенодермотрансплантатів за рахунок ранньої ліквідації джерела інфекції та інтоксикації, 
профілактики запально-дистрофічних змін з боку внутрішніх органів і систем, підвищення резистентності 
організму.

The reasonability of early surgical treatment of frostbited patients with using of liophilized xenodermografts by 
early liquidation of infection source and intoxication, improvement of lymphocirculation, prophylaxis of 
inflammation-dystrophic changes in inner organs and systems, increase of organism resistance was noted in the 
article.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Соціально-економічне зна
чення холодової травми та її актуальність визнача
ються тим, що 78,6-87,5 % потерпілих є чоловіками 
віком до 50 років, 40 % з яких залишаються інваліда
ми певного ступеня тяжкості [1,3]. При цьому ліку
вання потерпілих часто триває місяцями, вимагає 
великих моральних, фізичних та фінансових затрат [4].

При аналізі причин розвитку некротичних змін у 
тканинах під дією низьких температур виявлено, що 
на першому місці стоять місцеві порушення гемоди- 
наміки (сповільнення кровотоку та розвиток стазу), 
які спостерігаються в основному в дореактивному 
періоді відморожень [1]. В реактивному періоді, коли 
тканини зігріті, патологічні внутрішньосудинні зміни 
ще більш поглиблюються. На зміну стійкому та три
валому спазму і стазу приходить процес тромбоут
ворення, який приводить до некрозу дистальних 
відділів кінцівок [1,6].

Некротичні тканини в рані є основним джерелом 
інфекції і фактором розвитку комплексу патологічних 
змін, який розвивається у відповідь на холодову трав
му [7].

Гіпотермія ІІ-ІІІ ступеня та тяжкі відмороження 
з тривалим терміном лікування викликають в май
бутньому запально-дистроф ічні зміни з боку 
внутрішніх органів і систем, що провокує розвиток 
тяжких захворювань (неврити, невралгії, ендартерії
ти, нефрити, пієліти, бронхопневмонії, міокардіодист-

рофії і т.ін.), приводить до поглиблення інвалідизації і 
передчасної смерті потерпілих в різні строки після 
виписування із стаціонару [2].

Спроба пошуку нових ефективних шляхів пато
генетичної терапії відморожень, яку проводить в ос
танній час цілий ряд дослідників, на жаль, не дозво
ляє нам говорити про ефективне вирішення даної 
проблеми [5].

Мета роботи: покращити результати лікування 
хворих із відмороженнями різного ступеня тяжкості 
шляхом раннього оперативного лікування з викорис
танням ліофілізованих ксенодермотрансплантатів.

Матеріали і методи. Дослідження виконано на 
базі опікового відділення Вінницької обласної клінічної 
лікарні ім. М.І. Пирогова. Нами проаналізовані резуль
тати лікування 52 хворих із відмороженнями різного 
ступеня тяжкості. Основну групу склали 24 хворих, у 
яких на фоні інфузійно-трансфузійної терапії, біологіч
ного методу лікування, баротерапії, методу вакуум- 
дренажу проводили тангенціальну некректомію на 3
5 добу після травми з подальшим закриттям післяо
пераційних ран ліофілізованими ксенодермотрансплан- 
татам и . П ри  поверхневи х  в ід м орож ен н ях  
післяопераційні рани повністю заживали під ксенодер- 
мотрансплантатами за 14-18 діб. При відморожен
нях ІІІ-ГУ ступеня, після відходження ксенодермот
рансплантатів, шкірний покрив відновлювали автодер
мотрансплантатами.
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У контрольній групі із 28 хворих з відмороження
ми лікування проводилось традиційним методом -  
інфузійно-трансфузійна терапія, формування некрозу 
за сухомим типом та ампутація сегментів кінцівок по 
лінії демаркації.

Вік хворих був від 2 до 78 років. Хворих із холодо
вою травмою госпіталізувати з 1 -ї до 12-ї доби після 
отримання травми. Поверхневі відмороження (І-ІІ 
ступінь) спостерігались у 16 (30,8 %) хворих, глибокі 
відмороження (Ш-ГУ ступінь) -  у 36 (69,2 %). До 24 год 
госпіталізовано 14 (26,9 %) хворих. Через 24 год гос
піталізовано 38 (73,1 %) пацієнтів із відмороженнями. 
Тяжкі хворі були госпіталізовані в блок інтенсивної те
рапії. Для якнайшвидшоїліквідаци гіпотермії інфузійно- 
трансфузійну терапію проводили розчинами, підігрітими

до 38 °С. Всі пацієнти рандомізовані за ступенем тяж
кості травми.

У процесі лікування за хворими велось клінічне 
спостереження, загальноприйняте лабораторне обсте
ження. Хворі обох груп отримували прийняту у 
відділенні медикаментозну терапію. Аналізували рівні 
адаптаційних реакцій, доопераційний період, кількість 
ліжко-днів, обсіменіння опікової рани, відсоток септич
них ускладнень, рівні ампутацій, інвалідність, ле
тальність, естетичні та функціональні результати.

Результати досліджень та їх обговорення. Хо
лодовий фактор є сильним стресором, і хворі з відморо
женнями в дореактивному та на початку реактивного 
періоду перебувають у стресовому стані (табл. 1).

Таблиця 1. Вплив раннього оперативного лікування хворих із відмороженнями на рівні адаптаційних 
реакцій

Групи
хворих

Рівні адаптаційних реакцій
3-тя доба 10-та доба 21-ша доба

ОС РТ РА ОС РТ РА ОС РТ РА
Основна

група
(п=24)

0,19 ± 0,2 - - - 0,35 ± 
0,5 - - - 0,53 ± 0,1*

Контрольна
група
(п=28)

0,17 ± 0,3 - - 0,27 ± 0,4 - - - 0,34 ± 0,3 -

Порівняльна характеристика двох груп показала, 
що раннє тангенціальне видалення некротичних тка
нин із закриттям післяопераційних ран ліофілізовани- 
ми ксенодермотрансплантатами сприяло швидкому 
переходу із патологічної реакції стресу у фізіологічні 
адаптаційні реакції тренування та активації (рис. 1), 
що свідчило про значне підвищення резистентності 
організму в ранній період розвитку холодової травми.

Доопераційний період в основній групі склав 
2,5±0,8 проти 18,4±3,6 в контрольній групі, Р< 0,01. 
Середні строки лікування в основній групі (26,4±2,2) 
ліжко-дня проти (41,7±3,4) ліжко-дня в контрольній 
групі, Р<0,01. Обсіменіння відморожених ран на 
1 см2 в основній групі на 6-7 добу після травми ста
новило 2 х 103 проти 2 х 106, Р<0,001. У 1 (4,2 %) 
хворого основної групи розвинувся сепсис, проти 5 
(17,9 %) хворих контрольної групи. Ампутації фа
ланг пальців на різних рівнях проведено 4 (16,7 %) 
хворим основної групи, проти 12 (42,9 %) хворих 
контрольної групи. Ампутації кінцівок на рівні ниж
ньої третини передпліч проведено 1 (4,2 %) хворо
му основної групи, проти 3 (10,7 %) хворих конт
рольної групи. В основній групі на інвалідність пе
реведено 2 (8,3 %) хворих, проти 7 (25,0 %) хворих 
контрольної групи. У основній групі смертності не

Рис. 1. Рівні адаптаційних реакцій при традицій
ному та ранньому оперативному лікуванні хворих із 
відмороженнями.

було, тоді як в контрольній групі помер 1 (3,6 %) 
хворий. Естетичні та функціональні результати хво
рих основної групи були значно кращими порівняно 
з хворими контрольної групи.
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Висновки. 1. Традиційний метод, який передба
чає пересадку шкіри на гранулюючі рани після само
стійного відходження некротичних тканин та ампу
тацію сегментів кінцівок по лінії демаркації, не здат
ний на сьогодні суттєво поліпшити результати ліку
вання хворих із відмороженнями.

2. Тривале перебування некротичних тканин на ра
нах є джерелом інфекціїта інтоксикації організму, підтри
мує спазм судин на периферії, викликає запально-дис
трофічні зміни з боку внутрішніх органів і систем.

3. Рання некректомія з одномоментним закрит
тям післяопераційних ран ліофілізованими ксенодер-

ЛІТЕРАТУРА

1. Андреев О.В., Фисталь Н.Н., Подурец Д.П. Диагностика и 
лечение локальной холодовой травмы // Вестник неотложной и 
восстановительной медицины. -2005. -  Т.6, №2. -  С. 247-249.
2. Бігуняк В.В., Повстяний М.Ю. Термічні ураження. -  Тер
нопіль: Укрмедкнига, 2004. -  196 с.
3. Вихриев Б.С., Кичемасов С.Х., Скворцов Ю.Р. Местные пора
жения холодом. -  Л.: Медицина, 1991. -  192 с.
4. Воробьев А.В., Б’яков Е.Ю., Спиряков С.А. К проблеме лече
ния холодовой травмы // Прилож. к Нижегород. мед. журн. “Ком- 
бустиология”. -  2004. -  С. 265-266.

мотрансплантатами ліквідовує джерело інфекції та 
інтоксикації, покращує мікроциркуляцію, сприяє проф
ілактиці запально-дистроф ічних змін з боку 
внутрішніх органів і систем, підвищує резистентність 
організму.

4. Раннє оперативне лікування з використанням 
ліофілізованих ксенодермотрансплантатів поперед
жує поглиблення некротичних змін у тканинах, зни
жує рівень та  втричі зменшує необхідність ампу
тацій фаланг пальців на різних рівнях, у 3,5 раза зни
жує інвалідність при скороченні термінів лікування 
на 36,7 %.

5. Дудариков С.А., Брегадзе А.А., Омельченко В.А., Емец А.Н. 
Отморожения конечностей как разновидность острой ишемии: 
новые пути патогенетической терапии // Прилож. к Нижегород. 
мед. журн. “Комбустиология”. -  2004. -  С. 267-268.
6. Котельников В.П. Отморожения. -  М.: Медицина, 1988. -  
256 с.
7. Нагайчук В.И., Желиба Н.Д., Зеленько В.А. и др. Раннее опера
тивное лечение с использованием биоактивированных ксенодер- 
мотрансплантатов // Скорая медицинская помощь (Российск. науч.- 
практ. журн.). -  2006. -  Т.7, №3. -  С. 153-154.

106 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 2, 2007

Примітка. Вірогідність порівняно з контрольною групою, Р< 0,001.



о гл яд

УДК 616.37-002:616-005-091.8-018.74]-008.6-092

Патогенез мікроциркуляційної і ендотелійної дисфункції при гострому 
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PATHOGENESIS OF MICROCIRCULATION AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN ACUTE 
PANCREATITIS

S.M. CHUKLIN, M.V. LYBA, O.B. HRANAT

Lviv National Medical University by Danylo Halytsky

У статті наведено сучасні дані про роль мікроциркуляційних розладів і порушення функції ендотелію у патогенезі 
гострого панкреатиту. Висвітлена роль специфічних медіаторів у мікроциркуляційній і ендотелійній дисфункції. 
Окреслено шляхи можливої корекції порушень перфузії органів.

Modern information about the role of microcirculation changes and disturbances of endothelium function in 
pathogenesis of acute pancreatitis is represented in the article. The role of specific mediators in microcirculatory 
and endothelium dysfunction is elucidated. The ways of possible correction of disturbances of organ perfusion 
are shown.

Приблизно у третини хворих на гострий панкреа
тит (ГП) розвивається некротична форма, яка супро
воджується летальністю до 30 %. Це тяжке захво
рювання характеризується некрозом підшлункової 
залози, активуванням цитокінів, синдромом систем
ної запальної відповіді і синдромом поліорганної дис
функції [85]. Перфузія підшлункової залози (ПЗ) і гіпок
сія відіграють важливу роль у патогенезі некрозу на 
ранніх стадіях захворювання [65]. Зміни перфузії, особ
ливо мікроциркуляційного русла, значно погіршують 
перебіг ГП. Мікросудинні порушення можуть розгля
датися як критичні у розвитку тяжкого панкреатиту, 
тому їх корекція може зменшувати обсяг некрозу і 
тяжкість патологічного процесу [95]. Некрози ткани
ни підшлункової залози і навколопанкреатичних тка
нин можуть інфікуватися, що суттєво підвищує 
кількість ускладнень і летальність [91].

Гострий панкреатит характеризується мікро- і мак- 
росудинною недостатністю, які можуть посилити не
кроз і є причиною ішемічно-реперфузійного пошкоджен
ня. Центральна гемодинамічна дисфункція трапляєть
ся часто [99], тому що втрати у третій простір пов’я
зані з підвищенням капілярної проникності [33; 75]. 
Внаслідок цього зменшується спланхнічний кровоток. 
Панкреатична перфузія знижується непропорційно до 
редукції серцевого викиду [61; 65; 66; 69] як результат 
таких мікросудинних змін, як рання вазоконстрикція [16; 
72; 94; 95]. Зниження панкреатичного кровотоку, 
щільності еритроцитів і швидкості їх просування в кап

ілярах і венулах спричиняє зменшення капілярної пер- 
фузії [52; 68; 93; 114; 116; 133; 137; 138].

Мікроциркуляційні розлади відображуються не 
тільки у змінах капілярного кровотоку, але й у підви
щенні лейкоцитно-ендотелійної взаємодії [16; 33; 52; 88], 
первинно у посткапілярних венулах [23; 72; 83]. Адге
зія збільшується протягом першої години від початку 
ГП і стає значнішою з посиленням хвороби [23]. Кінце
во активовані лейкоцити можуть утворити пристінкові 
пластинки, які частково обтурують венули [16; 52; 72; 
83]. Цей процес відбувається у кровообігу як частина 
системноїзапальноївідповіді. Підвищення кількості лей
коцитів визначено у печінці, селезінці і легенях [7]. Ак
тивування лейкоцитів відбувається раніше у печінці [23; 
116], і клітини Kupffer стають ключовими посередни
ками системного запалення [24]. Активування лейко
цитів при ГП, ймовірно, пов’язано з розповсюдженою 
ендотелійною дисфункцією.

Іншим виявом ендотелійної дисфункції є підвищен
ня проникності капілярів -  перша мікросудинна зміна, 
яка описана при експериментальному ГП [3]. Дослі
дження на ізольованій підшлунковій залозі не показа
ли істотного підвищення проникності [117]. Проте це 
є ранньою подією у моделях in vivo [23; 33; 37; 38; 94; 
116; 137]. Активовані панкреатичні ферменти, такі як 
трипсин, еластаза, фосфоліпаза Аз [4], і активовані 
нейтрофіли [33] збільшують панкреатичну і систем
ну проникність капілярів. Підвищена проникність ка
пілярів є раннім і тривалим процесом в експеримен
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тальних моделях і виконує важливу роль у посиленні 
захворювання [38]. На місцевому рівні втрата ендо- 
телійного бар’єру дозволяє проходити великим моле
кулам у панкреатичну тканину, таким як активовані 
протеази, викликаючи подальшу клітинну деструкцію. 
Зміни проникності капілярів системно посилюють 
центральну гемодинаміку при гострому панкреатиті 
[33; 37; 65; 75], натомість підвищення виходу з судин 
рідини призводить до набряку, асциту і плевриту [37]. 
Капіляри товстої кишки є також основним місцем для 
екстравазації [37; 38]. Подібні зміни у легенях [133; 
138] призводять до їх набряку і плевриту. Функційні 
зміни ендотелію відіграють важливу роль у посиленні 
панкреатиту.

Початкові панкреатичні мікроциркуляційні розла
ди надалі супроводжуються змінами згортання і в’яз
кості крові. Ці фактори можуть впливати на посилен
ня хвороби. Множинні внутрішньосудинні тромби були 
верифіковані у патологічно змінених тканинах після 
гострого панкреатиту [12; 17; 96; 98]. Рівні фібрино
гену і D-димеру (маркер активування фібринолізу) 
підвищені у хворих на ГП [96; 100]. Тромбоцити та
кож активовані при легкому панкреатиті [84], і кількість 
їх може бути підвищеною [96]. Розлади у коагуляцій- 
ному каскаді частково виникають і внаслідок систем
ного запалення. Це виявляється у гіперкоагуляції, яка 
опосередкована протеазами, і активуванні фібринолі
зу [100; 130]. Проте може виникати і недостатність 
згортання крові, що супроводжує поліорганну дисфун
кцію. Внутрішньосудинні тромбози верифіковано у 
підшлунковій залозі, селезінці, легенях [96], і вторинне 
пошкодження віддалених органів може мати вплив 
на вислід захворювання.

Коагулопатія при ГП може призвести до тромбо
зу селезінкової вени [111] і тромботичної мікроангіо- 
патії (гемолітичний уремічний синдром і тромбоци- 
топенічна пурпура) [18]. Ускладнення з боку великих 
судин при ГП виникають звичайно у пізніших стадіях 
захворювання [10] і виявляються по-різному -  від 
артерійного спазму до псевдоаневризм [10; 13; 116]. 
Ангіографічні зміни корелюють із тяжкістю захворю
вання [13; 57].

Антитромбін ІІІ, призначений на початку захво
рювання, покращує його перебіг [15]. Цей захисний 
місцевий ефект на підшлункову залозу підтримує те
орію, що коагуляційна дисфункція взаємодіє з панкре
атичною перфузією. Вислід панкреатиту покращуєть
ся при застосуванні колоїду бика, який діє як колоїд і 
переносник кисню [114]. Бичачий гемоглобін фактич
но покращує зміни у капілярах, підтверджуючи, що 
дефіцит постачання кисню є важливим у розвитку 
мікроциркуляційних змін. Поліпшення мкроциркуляції 
покращує гістологічну картину, істотно знижує рівень 
трипсиноген-активуючого пептиду (ТАП) (маркер

тяжкості). Застосування гепарину покращує мікроцир- 
куляцію при експериментальному легкому панкреа
титі, особливо взаємодію “лейкоцит-ендотелій” [52].

Зміни у панкреатичній мікроциркуляції призводять 
до ішемії і реперфузійного ураження ПЗ. Останнє є 
головним механізмом у пошкодженні ацинусів, яке 
посилюється до внутрішньоклітинного активування 
протеаз і тканинної деструкції [122]. Маркери окси- 
даційного стресу, такі як мієлопероксидаза, реактивні 
субстанції тіобарбітурової кислоти і карбоніл білка, 
підвищуються протягом 24 год від початку панкреа
титу і добре корелюють із тяжкістю захворювання 
[1; 32]. Рівні периферійних антиоксидантів також зни
жені протягом першого тижня [32], оксидаційно-ан- 
тиоксидаційний баланс не повертається до норми про
тягом 10 днів [32]. Можливими джерелами вільних 
радикалів є активовані лейкоцити і процес ішемії-ре- 
перфузії в поєднанні з нестачею ендогенних скавенд- 
жерів [63].

Дослідження на тваринах підтверджують роль 
ішемії і реперфузії при ГП. Гістологічні [83; 109] і мікро- 
судинні [83] зміни ідентичні при гострому панкреа
титі і реперфузії. Адгеренція лейкоцитів у посткапі- 
лярних венулах при ГП подібна до таких при репер- 
фузійному пошкодженні [16; 72]. Рівні ксантинокси- 
дази, дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду 
[104] підвищені у тканині і сироватці, а захисних суб
станцій (глютатіон) -  знижені у панкреатичній тка
нині [86]. Додаткове застосування екзогенного глю
татіону зменшує гістологічну тяжкість панкреатиту 
[86]. Це свідчить про те, що глютатіон вичерпується 
швидко на початку захворювання тривалим продуку
ванням реактивних різновидів кисню.

Вільні радикали кисню важливі у ранній стадії ГП, 
оскільки профілактичне введення антиоксидантів зни
жує тяжкість захворювання [97; 105]. Вільні радика
ли кисню (ВРК) опосередковують адгеренцію лейко
цитів [63] і є тригерами екстравазації гранулоцитів у 
навколишню паренхіму [97; 136]. Застосування ска- 
венджерів кисневих радикалів збільшує капілярну 
швидкість еритроцитів [63]. Антиоксидант суперок- 
сиддисмутаза зменшує проникність капілярів [116], 
звуження судин [72], некроз і дегрануляцію зимогенів 
[104]. Механізм, який лежить в основі антиоксидант
ного ефекту, повністю не з’ясований і може торкати
ся змін в активуванні ендотелію або лейкоцитів, а не 
безпосередньої дії на тканинне пошкодження [104; 
122]. Підвищення сироваткової концентрації вільних 
радикалів може сприяти системній запальній відповіді, 
поліорганній дисфункції і активуванню лейкоцитів [49]. 
Рівень вільних радикалів підвищується не тільки у 
портальній крові і лімфі, але також в ендотелійних 
клітинах травного каналу, що сприяє трансмурально
му проникненню амілази з асцитичної рідини [49].
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Існують вірогідні відомості про роль специфічних 
медіаторів при ГП: різноманітні вазоактивні медіато
ри, зокрема брадикінін, ендотелін, тромбоксан, фак
тор активування тромбоцитів, оксид азоту беруть 
участь у розвитку мікроциркуляційноїдисфункції [136].

Існує значне зацікавлення щодо ролі ендотеліну-1 
(ЕТ-1) при ГП. Відомо, що протягом гострої фази ци- 
токіни, активований тромбін і трипсин стимулюють 
продукування ЕТ-1 ендотелійними клітинами [58]. 
ЕТ-1 є сильним вазоконстриктором печінкових мікро- 
судин, і переважно продукують його ендотелійні кліти
ни. Непошкоджене мікроциркуляційне русло збалансо
ване звужувальною дією ЕТ-1 і розширювальною ок
сиду азоту (N0), який виробляє тільки ендотелійна N 0- 
синтаза (eN0S). Продукція ЕТ-1 контролюється на 
транскрипційному рівні. Підвищення синтезу мРНК 
препро-ЕТ-1 може викликати багато чинників, серед 
них цитокіни, ангіотензин, тромбін і трансформуючий 
фактор росту в [87]. ЕТ-1, який вивільнюється з ендо- 
телійних клітин, опосередковується транзиторним роз
ширенням судин, викликає глибоку тривалу вазоконст- 
рикцію і може індукувати запальну відповідь у кліти
нах гладеньких м’язів судин людини, стимулюючи син
тез і вивільнення прозапальних цитокінів, зокрема 
інтерлейкіну 6 [19]. Водночас, ЕТ-1 опосередковує не 
тільки місцеве пошкодження, але й системне [35]. Два 
види рецепторів ідентифіковані на панкреатичних кліти
нах -  ЕГД і ЕТВ. Перший опосередковує звужувальну 
дію ЕТ -1, натомість другий потенційно може бути по
середником як розширення, так і скорочення, але, пе
реважно, відповідальний за і№0-залежну вазодилата- 
цію [25].

ЕТ -1 виконує критичну регуляційну роль у мікро- 
циркуляції підшлункової залози [121] і є посередником 
місцевих і системних пошкоджень [42]. Шкідливі 
ефекти ЕТ -1 є результатом його судиноактивних вла
стивостей та інших, достатньо не з ’ясованих, ме
ханізмів, зокрема впливу на вивільнення моноцитами 
прозапальних цитокінів. Істотне підвищення ЕТ-1 по
казує його важливу роль у ранній стадії розвитку гос
трого панкреатиту [120]. ЕТ-1 впливає на мікроцир- 
куляцію через: 1) звуження артеріол і венул [80; 119]; 
2) вивільнення з моноцитів простагландину Е2, ІЛ-6 і 
ІЛ-8 [82]; 3) стимулювання фосфоліпази А2 [81]; 4) 
формування вільних радикалів кисню у нейтрофілах 
[59]; 5) експресію молекул адгезії [36]. Впливаючи на 
ці механізми, антагоністи ендотелійних рецепторів 
мають захисний ефект при ішемічно-реперфузійному 
пошкодженні на печінку [118], нирки [131] і підшлун
кову залозу [37].

ЕТ-1 бере участь у посиленні панкреатиту [58; 
70] через вплив на мікроциркуляцію [37; 95; 136]. Він 
знижує панкреатичний кровотік [92] і сприяє перехо
ду набрякового панкреатиту у тяжкий [39]. Екзоген

ний ЕТ -1 не впливає на панкреатичний кровотік при 
тяжкому панкреатиті, що свідчить про насиченість 
рецепторів [39]. У трансгенних щурів, які експресу- 
ють ЕТ-2, розвивається тяжче запалення [39]. Бло
кування ендотелійних рецепторів (ЕТ-А рецептори) 
підвищує капілярний кровотік і зменшує проникність 
капілярів [35] та роллінг лейкоцитів [33; 34; 37; 39; 40]. 
Паралельно також підвищується гематокрит, змен
шується об’єм асциту і плевриту, збільшується діу
рез [37]. Проте окремі дослідники показали, що анта
гоністи специфічних рецепторів ендотеліну збільшу
ють тяжкість і летальність у деяких моделях панкре
атиту, що ставить запитання про роль ендотелінів [70; 
79]. Оксид азоту також протидіє клітинним ефектам 
ЕТ-1. Він є сильним панкреатичним вазодилатато- 
ром, який може захищати від тяжкого панкреатиту 
[27; 127]. Однією з найважливіших захисних дій окси
ду азоту є пригнічення взаємодії між поліморфноя- 
дерними клітинами і ендотелієм [12]. Деякі автори 
вважають, що дисбаланс між ендотеліном і оксидом 
азоту є причиною раннього спазму судин, що сприяє 
ішемічно-реперфузійному пошкодженню при ЕП [122].

Інші системні і місцеві медіатори також важливі у 
розвитку панкреатиту. Фактор активування тромбо
цитів (ФАТ) може пригнічувати кровотік, підвищує 
гістологічну тяжкість [134] і рекрутмент панкреатич
них лейкоцитів [136] при ЕП. Брадикінін і тромбоксан 
А  беруть участь у ранніх змінах капілярної проник
ності [55; 116; 125] і адгезії лейкоцитів [16] при легко
му панкреатиті. Пригнічення брадикініну і ФАТ сприяє 
зменшенню тяжкості захворювання [16; 136]. П ро
стагландин Е1 сприяє посиленню панкреатиту, але ця 
дія не опосередковується через вплив на мікроцирку
ляцію [135]. Каталітична активність фосфоліпази А2 
корелює з тяжкістю панкреатиту у людей [50].

Рівень мРНК циклооксигенази 2 (ЦОЕ-2) підви
щується при ЕП, що корелює з тяжкістю змін мікро- 
циркуляції [133; 138]. ЦОЕ-2 відіграє важливу роль в 
опосередкуванні проникності капілярів при ЕП [133]. 
Експресія ЦОЕ-2 швидко збільшується у ПЗ після 
індукції ЕП церулеїном [133]. Зниження панкреатично
го капілярного кровотоку, редукція функційноїкапіляр- 
ної щільності і капілярної перфузії асоціювалися з підви
щенням експресії мРНК ЦОЕ-2 при гострому набря
ковому панкреатиті [133]. ЦОЕ-2 може впливати на 
мікроциркуляцію через такі механізми: 1) кооперуван
ня з індуцибельною синтазою оксиду азоту (iNOS) в 
активуванні тромбоцитів і лейкоцитів, сприяючи фор
муванню мікротромбів [139]; 2) зв’язок з підвищеною 
експресією молекул адгезії [43; 115]; 3) зворотний кон
троль експресії ЦОЕ-2 через рецептор у, що активує 
проліферацію пероксисом (peroxisome proliferators- 
activated receptor-у. -  PPAR-y), який є негативним ре
гулятором запалення [26].
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Субстанція Р і її рецептори залучені у розвиток 
запалення при ЕП. Дійсно, після індукції ЕП у мишей 
аналогом холецистокініну -  церулеїном рівень суб
станції Р підвищувався у підшлунковій залозі [14]. 
Блокування рецепторів субстанції Р, рецепторів ней- 
рокініну 1 (NK-1R) зменшувало вихід плазми поза 
судини, інтерстиційний набряк, гіперамілаземію і па- 
ренхімне пошкодження при церулеїн-індукованому ЕП 
[14; 48]. Субстанція Р також спричинює накопичення 
нейтрофілів у підшлунковій залозі внаслідок активу
вання церулеїном NK-1R [48]. Рекрутмент нейтрофілів 
у ПЗ при ЕП сприяє клітинному пошкодженню [51; 
101]. Хоча ці знахідки підтверджують участь суб
станції Р у мікросудинних запальних процесах при ЕП, 
менше відомо про її роль у панкреатичній мікросу- 
динній дисфункції.

Субстанція Р підвищує ефект інших вазоактив- 
них медіаторів (брадикінін, гістамін, ендотелій, оксид 
азоту) при ЕП, опосередковує разом з ними мікроцир- 
куляційну дисфункцію, водночас займаючи при цьо
му провідне місце [60].

Судинний ендотелійний фактор росту (vascular 
endothelial growth factor - VEGF) є важливим чинником 
у підвищенні проникності судин у нормальній та ішем- 
ізованій тканині ПЗ [123]. VEGF значно підвищується 
після ішемїї/реперфузії. VEGF є ендогенним судинним 
пептидом, який впливає на ангіогенез, розширення су
дин і підвищує мікросудинну проникність [9].

Різноманітні молекули адгезії також беруть участь 
у патогенезі ЕП. При ЕП підвищуються міжклітинна 
молекула адгезії (intercellular adhesion molecule - 
ICAM), тромбоцитно-ендотелійна молекула адгезії 1 
(platelet endothelial cell adhesion molecule 1 - PECAM- 
1) і ендотелійно-лейкоцитна молекула адгезії 1 
(endothelial leucocyte adhesion molecule 1 - ELAM-1), 
збільшується експресія Р- і Е-селектину, лейкоцити 
стають CD 18-позитивними [136]. Експресія ICAM-1 
корелює з тяжкістю гістологічних змін та лейкоцит- 
ною інфільтрацією [129] і може підвищуватися трип
сином in vivo і in vitro [53]. Це збільшення відобра
жується у підвищенні тканинної інфільтрації лейкоци
тами і взаємодії “ендотелій-лейкоцит”. Експресія Р- і 
Е-селектину також підвищується у легенях після по
яви прозапальних цитокінів, зокрема фактора некрозу 
пухлин а  у кровообігу [77]. Доведена зворотна коре
ляція між експресією PECAM -1 на поліморфноядер- 
них лейкоцитах периферійною циркуляцією і панкреа
тичною мікроциркуляцією [45].

Трипсин і еластаза підвищують експресію моле
кул адгезії на лейкоцитах і ендотелійних клітинах [62]. 
Підвищення лейкоцитно-ендотелійної взаємодії і зни
ження перфузії підшлункової залози характеризує го
стрий панкреатит і викликається in vivo інфузією пан
креатичних протеаз, і цей ефект частково відміняєть

ся їх інгібіторами. Це підтверджує роль циркулюю
чих трипсину й еластази у розвитку мікроциркуляцій- 
ної недостатності при експериментальному ЕП. Пан- 
креатитасоційоване активування лейкоцитів із наступ
ною адгеренцією до посткапілярних панкреатичних 
венул потребує взаємодії комплементарних молекул 
адгезії на поліморфноядерних нейтрофілах (CD11b -  
MAC-1) і ендотелійних клітинах (CD54 -  intercellular 
adhesion molecule-1, ICAM-1) [90].

Мікросудинні розлади є особливістю тяжкого 
ЕП, але також посилюють пошкодження підшлун
кової залози та інших органів. Ішемія часточок може 
сприяти переходу набрякового панкреатиту у некро
тичний [20; 71; 110]. Знижена клітинна перфузія пе
решкоджає виведенню активованих трипсином пеп
тидів із панкреатичної тканини [41]. Це сприяє поси
ленню хвороби внаслідок накопичення активних ме
таболічних продуктів і активованих панкреатичних 
ферментів. Порушений кровотік також поєднується 
з виснаженням високоенергетичних фосфатів [11], 
що веде до подальшого пошкодження підшлункової 
залози.

Методи, які спрямовані на медіатори мікроцир- 
куляційних змін, інтенсивно досліджуються при гос
трому панкреатиті. Деякі дослідження довели ефек
тивність застосування при ЕП середників, які покра
щують тканинну перфузію: декстран [67], пенток- 
сифілін [47], гепарин [30], бичачий гемоглобін [113], 
антитіла до ICAM-1 [127; 128], антагоністи рецепторів 
до ендотеліну [95].

Еіпертонічний розчин натрію хлориду зменшує 
пошкодження легень і тяжкість L-аргінініндуковано- 
го панкреатиту, можливо, через підвищення об’єму 
циркуляційної крові і зменшення набряку [107]. Ізово- 
лемічна гемодилюція колоїдами краще, ніж криста
лоїдами, поліпшує мікроциркуляційні зміни у підшлун
ковій залозі [31; 64; 66].

Еепарин має подібний ефект на спланхнічну пер- 
фузію [29; 52] і зменшує взаємодію “лейкоцит-ендо- 
телій” [52]. Еепарин і фібринолізин знижували тяжкість 
і летальність від тяжкого панкреатиту у псів [132]. 
Еепарин пригнічував формування внутрішньосудин- 
них тромбів, натомість фібринолізин розчинював на
явні. Важливо, що гепарин застосовувався тільки че
рез 8 год, що суттєво для клінічної практики. Ймовір
но, що ефект гепарину комплексний, оскільки він діє 
протизапально і також взаємодіє з трипсином. Крім 
антикоагуляційних властивостей, гепарин може пози
тивно діяти при ЕП внаслідок протизапальних ефектів: 
пригнічення Ф НП [73], захист від вільних радикалів 
кисню [54], блокування активності комплементу [126] 
і вивільнення гістаміну [76]. Еепарин також запобігає 
постішемічній ендотелійній дисфункції [112], адгезії 
нейтрофілів [74], має пригнічувальну дію на біосин
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тез і вивільнення ЕТ-1 [56; 58]. Клінічні дослідження 
гепарину при ГП ще не остаточні.

Інфузія соматосгатину має позитивні і негативні 
ефекти, залежно від експериментальної моделі [93; 
106]. У цих моделях не оцінено вплив на виживання. 
Клінічні дослідження не показали зниження леталь
ності при застосуванні соматостатину [21], хоча 
зменшували частоту панкреатиту після ендоскопіч
ної ретроградної холангіопанкреатографії [6]. Лекси- 
пафант, антагоніст ФАТ, у III стадії клінічних дослі
джень не продемонстрував своєї ефективності у за
побіганні пошкодженню органів і зменшенню леталь
ності [140].

Концентрація L-аргініну зменшена у сироватці 
крові хворих на ГП [102]. Інтраперитонеальне вве
дення L-арrimну (субстрату для NO-сингази) при ГП 
істотно збільшує капілярну перфузію у всіх органах, 
за винятком шлунка [28]. Субстрати N 0  зменшують 
бактерійну транслокацію і запалення ПЗ при ГП внас
лідок своєї бактерицидної дії і покращання панкреа
тичного кровотоку [22]. ̂ аргінін зменшує проникність 
капілярів у ПЗ і запобігає виходу рідини в позаклітин
ний простір [28].

Профілактичне введення антагоністів ЕТ-1, ФАТ 
і ІСАМ-1 покращувало мікроциркуляцію в експери
ментальних моделях [33]. Дослідження на щурах по
казали, що використання антагоністів ЕТ зменшува
ло гістологічні і ультраструктурні зміни у підшлунковій 
залозі і знижувало активування трипсиногену при тяж
кому панкреатиті [5]. Антагоністи рецепторів ендо- 
теліну є ефективнішими у поліпшенні мікроциркуляц- 
ійних розладів. Селективне блокування ЕТА-рецеп- 
торів покращує мікросудинний кровотік у підшлунковій 
залозі в моделі ішемії-реперфузії [120]. LU-135252 (ан
тагоніст рецепторів ЕТ-1), застосований профілактич
но, запобігав розвитку панкреатичних некрозів у мо
делі тяжкого панкреатиту [39]. Введення через 6 год 
після початку панкреатиту покращувало виживання, 
але не ступінь некрозу ацинарних клітин [37], це засв
ідчує, що некроз є неминучим, коли хвороба досягну
ла певної стадії. Також покращувалися такі мікроцир- 
куляційні зміни, як проникність капілярів і кількість 
лейкоцитів у роллінгу [37]. До того ж, позитивні ефек
ти блокування ендотеліну присутні, коли препарат 
вводиться і через 12 год [37]. Коли використання по
чиналось через 6 год, LU-135252 істотно покращу
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Стороннє тіло (лавровий лист) як причина запально-деструктивного 
процесу в дивертикулі Меккеля
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DIVERTICULUM
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Berdychiv Central City Hospital

Хворий P., 1936 p.H., госпіталізований в хірургічне 
відділення22.01.2007 р. о 17 год 30 хвзіскаргами на біль 
в правій здухвинній ділянці, загальну слабість, сухість у 
роті. Хворим вважав себе протягом однієї години, коли 
виник раптово вищезгаданий біль.

Анамнез життя: періодично зловживав алкоголем. 
При огляді: загальний стан середньої тяжкості. Язик 
вологий, обкладений. Ш кірні покриви блідо-рожеві. 
Температура тіла -  36 °С. А Т  -  120/80 мм рт.ст. 
Пульс -  78 уд./хв, ритмічний. Живіт симетричний, бере 
участь в акті дихання, здутий в нижніх відділах, паль- 
паторно помірно напружений, болючий в правій здух
винній ділянці, над лобком, у лівій здухвинній ділянці. 
Симптоми подразнення очеревини слабопозитивні. 
Печінкова тупість збережена. Перистальтика вислу
ховується. Г  ази відходили. В обох пахвинних ділян
ках грижові вправимі утвори невеликих розмірів.

Діагноз при госпіталізації: гострий деструктив
ний апендицит? Перфорація кишки?Розлитий перитоніт.

Огляд терапевта: ішемічна хвороба серця: ате
росклеротичний кардіосклероз. Склероз аорти, вінце
вих артерій. Серцева недостатність І.

Налагоджена передопераційна інфузійна терапія 
в об’ємі 1600 мл: глюкозо-сольові розчини через пе
риферичний катетер, цефазолін -  2 г.

П ісля інфузійної терапії біль дещ о зменшився. 
Нудота, блювання відсутні, сухість у роті.

П ри огляді: Т  -  37,6 °С, язик обкладений, підси
хає. Пульс -  100 уд./хв, ритмічний. Ж ивіт здутий, на
пружений, болючий в правій здухвинній ділянці, над 
лобком, у лівій здухвинній ділянці. Позитивний синд
ром подразнення очеревини в цих ділянках.

Х ворого взяли в операційну через 2,5 год з м о
менту госпіталізації з діагнозом гострого деструктив
ного апендициту, розлитого перитоніту. Знеболення -  
загальне, ендотрахеальне. Нижньосерединна лапаро

томія. При ревізії: в черевній порожнині до 500 мл 
каламутного випоту. Парієтальна очеревина гіпере- 
мована, петлі кишечника гіперемовані, не роздуті. Н а 
відстані 70 см від ілеоцекального кута виявлено 
інфільтративний утвір на широкій основі, який вихо
дить зі стінки тонкої киш ки (дивертикул М еккеля), 
сіро-брудного кольору, покритий фібрином, розміром 
3х5х5 см, із перфоративним отвором на верхівці. П ро
ведена клиноподібна резекція дивертикула з віднов
ленням цілісності та прохідності тонкої кишки. Черев
на порожнина промита антисептиками. ПХВ-дренажі 
встановлено через додаткові розрізи в підпечінковий 
простір, тазове заглиблення, лівий латеральний канал. 
Лапаротомна рана ушита пошарово. Інших патологі
чних змін не виявлено. Апендикс не змінений.

Макропрепарат: на розрізі стінка сіро-брудно
го кольору, інфільтрована, дрібний перфоративний отвір, 
в порожнині лавровий лист розміром 3,2х2 см, гос
трий кінець якого пронизує стінку, впирається в пер
форативний отвір (рис.1).

Рис. 1
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ПОВІДОМЛЕННЯ

Післяопераційний діагноз: гострий гангреноз
ний перфоративний дивертикуліт (Меккеля). Розли
тий серозно-гнійний перитоніт.

В післяопераційному періоді проводилась масив
на інфузійна терапія (дезінтоксикаційна, реологічна), 
антибіотикотерапія (лораксон до 4 г на добу, ципроф- 
локсацин по 400 мг 2 рази внутрішньовенно краплин
но), фізпроцедури.

Післяопераційний період перебігав без ускладнень.
Хворий виписаний на 12 добу в задовільному

стані.
Аналізи:
Загальний аналіз крові
22.01.2007р. 17-30 год: лейкоцити -  8,8х109/л, 

еритроцити -  4,6х1012/л, Нв -  142 г/л, к.п. -  0,9, п -  6, 
с -  39, л -  20, м -  3, е -  2, Ш ОЕ -  13 мм/год.

22.01.2007р. 19-40 год: лейкоцити -  8,2х109/л, 
еритроцити -  4,5х1012/л, Нв -  140 г/л, к.п. -  0,9, п -  11, 
с -  б3, л -  23, м -  2, е -  1, Ш ОЕ -  30 мм/год.

Біохімічний аналіз крові
АлАТ -  0,5 ммоль/год-л, АсАТ -  0,23 ммоль/год-л, 

білірубін -  17,7-4,4-13,3 мкмоль/л, сечовина -
5,5 ммоль/л, загальний білок -  72 г/л, хлориди -  
106 ммоль/л.

Загальний аналіз сечі
22.01.2007 р.: кількість -  150,0 мл, жовтого ко

льору, сл. каламутна, питома вага -  1010, реакція -  
кисла, цукор -  не виявлений, білок -  0,066 г/л, еп.- 
перех. -  поодинокі, лейкоцити -  35-40 в полі зору, 
еритроцити -  1-2 в полі зору, діастаза сечі -  61 од.
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“Плаваючий” метастаз гіпернефроми в нирковій мисці

Ю.М. БІДОВАНЕЦЬ1', І.Й. ГАЛАЙЧУК2», Б.Ю. БІДОВАНЕЦЬ1»

11 Тернопільський обласний клінічний комунальний онколоґічний диспансер, 2) Тернопільський державний медичний 
університет імені І.Я. Горбачевського

“FLOATING” METASTASIS OF HYPERNEPHROME IN RENAL PELVIS

YU.M. BIDOVANETS1), I.Y. HALAYCHUK2), B.YU. BIDOVANETS1)

1) Ternopil Regional Clinical Municipal Oncological Dispensary, 2) Ternopil State Medical University by I.Ya. Horbachevsky

Розповсюдження нирковоклітинного раку відбу
вається через кров’яне чи лімфатичне русло, а також 
шляхом інвазії у сусідні анатомічні структури [1,2, 3, 
7]. Разом з тим для уротеліального раку ниркової 
миски характерним є імплантаційний шлях поширен
ня [4, 6, 8].

Найчастішим патоґномонічним симптомом раку 
нирки є макрогематурія, причинами якої можуть бути: 
а) деструкція судинної стінки; б) кровотечі із форнікаль- 
них вен, що межують із пухлинним вузлом; в) пору
шення згортання крові [3, 5].

Нами спостережено особливий випадок імплан- 
таційного метастазу гіпернефроми в організованому 
кров’яному згустку ниркової миски. Хвора С., віком 
76 р., 14.09.2005 р. прийнята в клініку онкології Терно
пільського обласного онкологічного диспансеру зі скар
гами на домішки крові у сечі, ниючий біль в попереку 
зліва. З’ясовано, що вісім місяців тому вперше про
тягом двох днів була інтенсивна макрогематурія. На 
час огляду при пальпації знайдено помірно рухомий 
пухлинний утвір у лівій підреберній ділянці. Ультрасо- 
нографія: ліва нирка звичайних розмірів, розміщена 
типово, в середній третині візуалізується утвір розмі
ром 72х58 мм зниженої ехогенності з нерівним конту
ром, який виходить за межі нирки, частково дефор
мує чашкову систему. Серединний комплекс ущіль
нений, з явищами пієлостазу. Миска до 32х30 мм із 
наявністю середньої ехогенності утвору розміром 
30х28 мм, який частково обтурує просвіт. Чашки роз
ширені. Діагноз: рак лівої нирки Т2̂ М 0.

16.09.05р. виконано лівобічнунефректомію. Нарозрізі 
макропрепарату (рис. 1) було виявлено пухлинний утвір 
середньої частки нирки розміром 70х60 мм із виходом 
за межі нирковоїкапсули. Ураження чашково-мисково
го комплексу не встановлено. У нирковій мисці розмі
щувався еластичний утвір розміром 30х27х12 мм, три
кутної форми, з гладкою поверхнею, темно-коричневого 
кольору, нефіксований. Морфологічне дослідження нир-

Рис. 1. Пухлинний утвір середньої частки нирки.

кової пухлини №2246-50 від 18.04.05 р.: “Світлоклітш- 
ний гіпернефроїдний рак ”.

Патогісгологічне дослідження утвору нирковоїмис- 
ки №  2251-53 від 18.04.05 р.: “Гістологічний препа
рат представлений масивним згустком крові з ха
отичним розростанням ніжних сполучнотканин
них тяжів і наявністю множинних дрібних капі
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лярних судин, серед яких розташовані різної вели
чини, неправильної форми вогнища пухлинних 
структур з ознаками інфільтруючого росту, які 
сформовані із великих за розмірами полігональних 
світлих клітин із дрібними, центрально розташо
ваними гіперхромними ядрами і поодинокими 
мітозами. Багато дифузно розташованих гемоси- 
дерофаґів”. Висновок: метастаз гіпернефроми.
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Через рік -  пацієнтка у задовільному стані. Даних 
за рецидив онкозахворювання при контрольному об
стеженні (УЗД, КТ) не встановлено.

Таким чином, у даному випадку є окремий вид 
метастазування гіпернефроми -  імплантація і розви
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