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Спосіб корекції клапанної недостатності глибоких вен нижньої кінцівки

L. YA. KOVALCHUK, I. K. VENHER, T. V. ROMANIUK, M. V. CHORNENKYI

Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky

THE  METHOD  OF  CORRECTION  OF  VALVE  INSUFFICIENCY  OF  THE  DEEP  VEINS  OF  THE  LOWER
EXTREMITY

У роботі розпрацьовано спосіб  корекції клапанної недостатності глибоких вен нижньої кінцівки , а також
проаналізовано  результати ефективності хірургічного  лікування хворих із застосуванням  цього  методу.
Сутність способу полягає в дозованому вкороченні вільних стулок клапанів, встановленні коригувального
каркасу в поєднанні з екстравазальною корекцією.
Запропонованою методикою проведено  корекцію клапанної недостатності глибоких вен нижньої кінцівки у 23
хворих із верифікованою варикозною хворобою, асоційованою з клапанною недостатністю глибоких вен. Відповідно
до сонографічного дослідження нижньої кінцівки встановлено поліпшення антеградного кровотоку в глибоких
венах. Показники ретроградного кровотоку по загальній стегновій вені у функціональних положеннях майже в усіх
хворих нормалізувались, лише при виконанні проби Вальсальви їх значення знаходились на верхній межі норми.

We have developed a new method of the correction of valve insufficiency of deep veins of the lower extremities
and analyzed the results of the effectiveness of surgical treatment of patients using this method. The method is
dosed free shortening of valve cusps with setting an adjustment frame, and extravasal correction.
Proposed method correction of valve insufficiency of deep veins of the lower extremity has been performed in 23
patients with varicose veins associated with valve insufficiency of the deep veins of the lower extremities.
Ultrasonographic examination of the lower extremities veins has found the improvement of the antegrade flow
in deep veins. Surgical correction of valve insufficiency has normalized the indicators of retrograde flow in the
common femoral vein in all functional positions in all  patients as well as with Valsalva maneuver.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Недостатність клапанів
глибоких вен при варикозній хворобі виявляють у
12–54 % випадків [3, 4, 5, 8], яка суттєво впливає
на прогресування ХВН. Найбільш адекватним, ра-
дикальним, фізіологічним при лікуванні хронічних
захворювань вен нижніх кінцівок, асоційованих із
клапанною недостатністю глибоких вен, є виконан-
ня її корекції. У клінічній практиці застосовується
велика кількість методик ліквідації клапаної недо-
статності глибоких вен, виконання яких все ж об-
межено в силу їх практичних недоліків, ризику уск-
ладнень, рецидивувань [1, 2, 6, 7].
Мета роботи: розпрацювати спосіб корекції

клапанної недостатності глибоких вен нижньої
кінцівки, перевірити ефективність методики в прак-
тичних умовах.

Матеріали і методи. Розпрацьовано спосіб ко-
рекції клапанної недостатності глибоких вен нижньої
кінцівки (Заявка на корисну модель № u2011 07742 від
20.06.2011 р.), сутність якого зводиться до такого.

Після типової поздовжньої венотомії в ділянці
синуса клапана здійснюють передню комісуротомію
клапана. У просвіт вени перпендикулярно до поздов-
жньої осі безпосередньо під стулками імплантують
коригувальний каркас у вигляді кільця з розпіркою із
полімерного неагресивного матеріалу (рис. 1),
зовнішній діаметр якого відповідає внутрішньому
діаметру вени, і підшивають до стінки вени.

Рис. 1. Коригувальний каркас із полімерного неагре-
сивного матеріалу: 1 – кільце; 2 – розпірка.
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Важливим етапом способу є інтравазальна валь-
вулопластика з оптимальним вкороченням вільно-
го краю стулок.

У нормі стулка венозного клапана має еліпсо-
подібну форму зі співвідношенням великої (Dmax)
і малої осі (Dmin) в межах 1,21±0,12. При ретрог-
радному кровотоці відбувається збільшення діа-
метра вени з розтягненням стулки клапана по малій
осі, і стулка набуває круглої форми, що сприяє її
переходу в перпендикулярне положення. У хворих
із клапанною  недостатністю глибоких  вен
співвідношення Dmax/Dmin порушується в бік
збільшення Dmax, тобто при рефлюксі крові фор-
ма стулки залишається еліпсоподібною, що сприяє
її вивертанню та пролабуванню [8]. Тому вкорочен-
ня стулок патогенетично обґрунтоване, при цьому
об'єм вкорочення визначається за формулою:

L = (1,57 × D)/2,

де L – довжина вкороченої стулки;
   D – діаметр вени.

Із метою профілактики подальшої дилатації над-
клапанної зони та дестабілізації коректора в просвіті,
оперативне втручання доповнюють екстравазаль-
ною корекцією. Для цього формують екстравазаль-
ну манжету із підшкірної аутологічної вени. Остан-
ню виконують із висіченої стрічки аутологічної ВПВ
довжиною 3×6 см, яку фіксують попереду глибокої
вени вузловими швами.

Результати досліджень та їх обговорення.
Запропонованою методикою проведено корекцію
клапанної недостатності глибоких вен нижньої
кінцівки у 23 хворих із верифікованою варикозною
хворобою, асоційованою з клапанною недостатні-
стю глибоких вен. У післяопераційному періоді ви-
конано повторне сонографічне дослідження глибо-
ких вен кінцівки і порівняно отримані результати з
доопераційними значеннями (табл. 1).

Відповідно до сонографічного дослідження ниж-
ньої кінцівки встановлено поліпшення антеградно-
го кровотоку в глибоких венах. Завдяки  корекції
клапанної недостатності виявлено нормалізацію

Таблиця 1. Результати хірургічного лікування хворих із клапанною недостатністю глибоких вен нижньої
кінцівки

Показник До операції (n=23) Корекція клапанної недостатності глибоких вен (n=23) 
Антеградний кровотік (горизонтальне положення) 

ЗСВ, Vлін.ант., см/с 9,2±1,5 10,4±1,3 ** 
ЗСВ, Uvol., мл/хв 272,9±53,5 366,0±31,6 ** 
ПкВ, Vлін.ант, см/с 3,9±0,6 6,3±0,9 ** 
ПкВ, Uvol., мл/хв 86,7±41,3 125,5±26,4 ** 

Антеградний кровотік (вертикальне положення) 
ЗСВ, Vлін.ант., см/с 2,2±0,4 2,6±0,4 ** 
ЗСВ, Uvol., мл/хв 167,5±29,1 208,4±26,1 ** 
ПкВ, Vлін.ант, см/с 1,1±0,3 1,9±0,6 ** 
ПкВ, Uvol., мл/хв 36,2±22,6 97,2±21,7 ** 

Ретроградний кровотік у горизонтальному положенні в спокої 
ЗСВ tретр. , с 3,2±0,4 0,4±0,1 ** 

ЗСВ Vлін.ретр., см/с 5,6±0,6 0,6±0,2 
ПкВ tретр., с 3,1±0,5 0,5±0,1 ** 

ПкВ Vлін.ретр., см/с 5,1±0,5 0,5±0,2 
Ретроградний кровотік у вертикальному положенні в спокої 

ЗСВ tретр. , с 6,8±0,8 0,7±0,2 ** 
ЗСВ Vлін.ретр., см/с 11,8±0,9 0,8±0,3 
ПкВ tретр., с 6,1±0,7 0,6±0,2 ** 

ПкВ Vлін.ретр., см/с 8,7±0,8 0,7±0,1 
Ретроградний кровотік у вертикальному положенні із пробою Вальсальви 

ЗСВ tретр. , с 7,1±1,3 0,8±0,3 ** 
ЗСВ Vлін.ретр., см/с 20,4±1,2 1,0±0,5 
ПкВ tретр., с 5,6±0,4 0,6±0,1 ** 

ПкВ Vлін.ретр., см/с 11,6±1,5 0,9±0,4 
 Примітки: 1) ЗСВ – загальна стегнова вена; 2) ПкВ – підколінна  вена; 3) Vлін.ант. – лінійна швидкість; 4) Uvol. – об’ємна
швидкість; 5) Vлін.ретр. – ретроградна швидкість  кровотоку; 6) tретр. – час рефлюксу; 7) ** – достовірна різниця між
показниками до- та післяопераційного періодів (Р<0,05).
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показників антеградного кровотоку. У горизонталь-
ному положенні лінійна та об'ємна швидкість кро-
вотоку по ЗСВ склала 95,41 та 98,6 % від норми
відповідно (Р<0,05). А у вертикальному в ЗСВ –
96,3 % (Vлін.ант.) та 96,17 % (Uvol.) нормальних зна-
чень (Р<0,05).

Подібна картина простежувалась при дослід-
женні антеградного кровотоку у ПкВ. У горизон-
тальному положенні лінійна швидкість у ПкВ ста-
новила 92,65 %, а об'ємна – 83,0 % від норми
(Р<0,05). У вертикальному положенні лінійна
швидкість від норми склала 95,0 %, об'ємна – 94,19 %
(Р<0,05). Тобто, виконання корекції клапанної не-
достатності у комплексі із сафенектомією, ди-
секцією перфорантних вен позитивно впливає на
антеградний кровотік на нижній кінцівці, наближа-
ючи його до норми.

Найбільш яскравий ефект відмічався при виз-
наченні ретроградного кровотоку нижньої кінцівки
після корекції клапанної недостатності глибоких вен.
Показники ретроградного кровотоку ЗСВ у функ-

ціональних положеннях майже в усіх хворих нор-
малізувались, лише при виконанні проби Вальсаль-
ви їх значення знаходились на верхній межі норми
(час рефлюксу до 1,0 с). Нормальні значення рет-
роградного кровотоку в ПкВ отримано у горизон-
тальному та вертикальному положенні хворих, з не-
значним подовженням часу рефлюксу при виконанні
проби Вальсальви (Р<0,05).

Висновки. Виконання корекції клапанної недо-
статності ЗСВ запропонованим способом значно
покращує гемодинаміку нижньої кінцівки, сприяю-
чи антеградному і попереджаючи ретроградний
кровотік.

Перспективи подальших досліджень. Пер-
спективним є розпрацювання та дослідження ефек-
тивності поєднання корекції клапанної недостатності
ЗСВ та ПкВ, оскільки у хворих при нормалізації
кровотоку по ЗСВ зберігається гемодинамічно зна-
чимий рефлюкс по ПкВ.
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ENDOSCOPIC  SURGICAL  INTERVENTIONS  IN  THE  TREATMENT  OF  PATIENTS  WITH  CHRONIC
PANCREATITIS  COMPLICATED  BY  PSEUDOCYSTS

Проаналізовано  результати ендоскопічного лікування 55 хворих із хронічними псевдокістами підшлункової
залози. Трансмуральне дренування застосовували у 39  (70,9 %) пацієнтів, транспапілярне – у 16 (29,1 %)
хворих. Ускладнення спостерігали у 9 (16,4 %), рецидив кісти – у 6  (10,9 %) пацієнтів.

The results of endoscopic treatment of 55 patients with chronic pseudocysts of pancreas were studied. Transmural
drainage was used in 39 (70,9 %) patients, and transpapillary drainage – in 16 (29,1 %) patients. Complications
occurred in 9 (16,4 %) patients, cyst reccurance – in 6 (10,9 %) patients.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. У літературі останніх
років все частіше з’являються публікації на тему
ендоскопічного лікування хронічного панкреатиту
та його ускладнень [1–3].

Відомо, що при хронічному панкреатиті псев-
докісти (ПК) спостерігаються у 20–38 % хворих.
Дві третини з них локалізуються в головці підшлун-
кової залози, для них не характерна спонтанна ре-
зорбція, та в 50 % випадків вони сполучаються з
головною панкреатичною протокою (ГПП) [4].

Більшість дослідників віддає перевагу ендо-
скопічному методу дренування хронічних псев-
докіст, вказуючи на його високу ефективність, ма-
лоінвазивність, добрі безпосередні та віддалені ре-
зультати лікування [4, 5].

Матеріали і методи. Нами вивчено результати
ендоскопічного дренування 55 хворих із хронічним
панкреатитом, ускладненим псевдокістами, які пе-
ребували на лікуванні в інституті хірургії та транс-
плантології за період з 2005 до 2011 року. Панкреа-
тиколітіаз мав місце у 14 (25,5 %) пацієнтів, стрик-
тури ГПП та вірсунгоектазія – у 41 (74,5 %) хворого.

Серед досліджуваних пацієнтів  було 26 (47,3 %)
жінок та 29 (52,7 %) чоловіків. Середній вік хворих
склав (52,1±3,3) року. В комплексному обстеженні
використовували клінічні, лабораторні та інструмен-

тальні методи, що включали: ультразвукове обсте-
ження черевної порожнини, езофагогастродуоде-
носкопію, комп’ютерну  томографію, ендоскопічну
ретроградну панкреатикохолангіографію, магнітно-
резонансну панкреатикохолангіографію та ендоуль-
тразвукове дослідження. Ендоскопічні втручання
виконували дуоденоскопами JF-1Т-40 та TJF, з ви-
користанням папілотомів KD-10-Q1, KD-11-Q1
(Olympus), аспіраційних голок, провідників, балон-
них дилататорів (Boston scientific, Wilson–Cook), на-
зопанкреатичних дренажів та ендопанкреатичних
пластикових стентів (Olympus).

Результати досліджень та їх обговорення.
Больовий синдром та втрата маси тіла мали місце
у 97 % пацієнтів із хронічним панкреатитом, симп-
томи компресії шлунково-кишкового тракту – в 15 %,
обтураційна жовтяниця – у 8 % хворих.

Локалізація псевдокіст була такою: головка –
32, тіло – 15 та хвіст залози – 8 випадків. Середній
діаметр ПК склав 9 см (5–21 см). У 42 пацієнтів
був відмічений зв’язок кісти з протоковою систе-
мою підшлункової залози. Інфіковані кісти з наяв-
ністю домішок гною при виконанні дренування спо-
стерігали у 7 хворих. При виконанні ендоскопії ви-
диме вибухання псевдокісти в порожнину верхніх
відділів шлунково-кишкового тракту відмічалось у
39 (70,1 %) пацієнтів.
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Всім пацієнтам у передопераційному періоді обо-
в’язково призначали антибіотики широкого спектра дії.

Ендоскопічну цистодуоденостомію виконували у
22 (40 %) хворих в тих випадках, коли псевдокіста
інтимно прилягала до цибулини чи стінки низхідного
відділу дванадцятипалої кишки, кулеподібно вибу-
хаючи в її просвіт. У 17 (31 %) пацієнтів виконували
ендоскопічну цистогастростомію, розсікаючи вибу-
хаючу поверхню задньої стінки шлунка і капсулу
кісти. Протипоказанням до виконання трансмураль-
ного дренування ПК вважаємо наявність вільного
простору між стінкою порожнистого органа та псев-
докістою більше 1 см. У 16 (29 %) випадках, при
відсутності видимого вибухання, розмірах ПК мен-
ше 6 см та при обов’язковому сполученні кісти з
головною панкреатичною протокою виконували ен-
доскопічну панкреатикосфінктеротомію з транспапі-
лярним ендопанкреатичним стентуванням. З метою
попередження рецидивів хронічних псевдокіст особ-
ливого значення надавали відновленню прохідності
головної панкреатичної протоки. З цією метою пан-
креатикосфінктеротомію з дилатацією стриктур
ГПП та ендопанкреатичним стентуванням засто-
совували у 41 пацієнта, літоекстракцію при панкреа-
тиколітіазі – у 14 хворих.

Методики ендоскопічного дренування ПК та
корекції прохідності ГПП

У рентгенопераційній під контролем дуоденос-
копа в зоні найбільшого вибухання кісти в порож-
нину травного тракту за допомогою голчастого
папілотома чи аспіраційної голки виконували пунк-
цію кісти (рис. 1).

Рис. 1. Пункція псевдокісти.

Оцінювали характер вмісту кісти і виконували
його максимальну аспірацію. Після аспірації вмісту
і повільного заповнення ПК контрастною речови-
ною в порожнину останньої вводимо струну-про-
відник (Jag-wire, Boston-Scientific), формуючи в
порожнині кісти петлю 360 градусів (рис. 2).

Рис. 2. Контрастування кісти та введення в її порож-
нину струни-провідника.

Далі по струні вводимо папілотом чи балонний
дилататор, формуючи отвір величиною 8–10 мм
(рис. 3).

Рис. 3. Балонна дилатація сформованого анастомозу.

Після цього виконуємо дренування кісти 2 пла-
стиковими стентами doublepigtail 10F (рис. 4).

Рис. 4. Дренування псевдокісти пластиковими
стентами.

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


10 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

При інфікованому вмісті ПК додатково між дво-
ма стентами встановлюємо цистоназальний дре-
наж для адекватної санації порожнини кісти в після-
операційному періоді (рис. 5).

Рис. 5. Цистоназальне дренування.

При розмірах ПК менше 6 см та сполученні кісти
з головною панкреатичною протокою виконували пан-
креатикосфінктеротомію із встановленням пластико-
вих стентів діаметром 7 F. При цьому проксимальна
частина стента повинна міститись в порожнині кісти,
або ж пройти за зону стриктури протоки, що в по-
дальшому відновлює її прохідність.

Оптимальна тривалість трансмурального та
транспапілярного дренування повинна становити 6–
12 місяців. Клінічним успіхом вважали відсутність
первинних симптомів захворювання та відсутність
кісти за даними КТ.

Обов'язковою умовою успішного лікування хро-
нічних псевдокіст і попередження їх рецидивуван-
ня є корекція прохідності протокової системи
підшлункової залози (рис. 6).

Канюляція ГПП і виконання панкреатикосфінк-
теротомії є важливими складовими успіху подаль-
ших ендопанкреатичних втручань.

Методики панкреатикосфінктеротомії:
1. Типова канюляційна (напрям розрізу 1–2 год

поля зору ендоскопа, довжина розрізу 5–10 мм).
2. Торцева голчата (поетапне препарування

тканин сосочка до візуалізації вічка ГПП із по-
дальшим доповненням розрізу канюляційним ме-
тодом).

Методика дилатації стриктур ГПП: після
виконання панкреатикосфінктеротомії зону стрик-
тури протоки проходимо струною-провідником. По
струні послідовно виконуємо дилатацію стрикту-
ри балонним дилататором 4–6 мм. У більш тяж-
ких випадках застосовуємо бужування стриктури
(рис. 7).

Рис. 7. Бужування та балонна дилатація стриктури ГПП.

Рис. 6. Хронічний панкреатит, панкреатиколітіаз.
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Після успішної дилатації головну панкреатич-
ну протоку дренуємо пластиковим ендопротезом
pigtail 8,5-10F. Оптимальним вважаємо введення
двох пластикових стентів, що, як правило, вдаєть-
ся після застосування 6-міліметрових балонних
дилататорів (рис. 8).

Рис. 8. Ендопанкреатичне стентування.

Критерієм нормальної прохідності ГПП після
стентування вважаємо вільне проходження прото-
ки балоном Фогарті, після чого стенти видаляємо.
Алгоритм лікування хворих із хронічними псевдо-
кістами представлено на рисунку 9.

Панкреатиколітіаз мав місце у 14 (25,5 %) хво-
рих. Ендоскопічну літоекстракцію виконували після
панкреатикосфінктеротомії та балонної дилатації
вічка ГПП при розмірах конкрементів панкреатич-
ної протоки менше 7 мм. Після видалення конкре-
ментів у головну панкреатичну протоку встанов-
лювали 1–2 пластикові стенти 8,5-10F, тривалість
стентування складала 8–12 місяців.

Більшість хворих вказувала на поліпшення за-
гального стану, зменшення больового синдрому вже
на 1–2 добу після втручання, а на 7–9 добу їх випи-
сували додому під нагляд лікаря-хірурга поліклініки
за місцем проживання та подальшим контролем у
клініці через 3, 6, 12 та 24 місяці.

Кровотечі після ендоскопічних операцій спос-
терігали у 9 (16,4 %) хворих. У 3 пацієнтів застосо-

вували ендокліпування судин, які кровоточили, у 4
– аргоно-плазмову коагуляцію, та в 1 хворого – рен-
тгенендоваскулярну оклюзію. Випадків перфорації
порожнистих органів та летальності серед дослід-
жуваної групи хворих не відмічено.

Рецидив кісти після видалення стентів мав
місце в 6 (10,9 %) хворих у терміни 6–4 місяці після
ендоскопічного втручання. У 2 пацієнтів виконува-

ли повторне ендоскопічне дренування та у 4 – опе-
ративне хірургічне лікування.

Висновки. 1. Ендоскопічне дренування хроні-
чних псевдокіст підшлункової залози є ефективною
альтернативою традиційному хірургічному лікуван-
ню, з частотою ускладнень 16,4 % та розвитком
рецидиву кісти в 10,9 % випадків.

Рис. 9. Алгоритм лікування хронічних псевдокіст.
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2. Методом вибору ендоскопічного лікування
псевдокіст вважаємо трансмуральний із тривалі-
стю стентування сформованого анастомозу 6–12
місяців.

3. При розмірах псевдокісти менше 6 см та її
сполученні з розширеною головною панкреатичною

протокою показано виконання транспапілярного
ендопротезування.

4. Основною складовою успішного лікування
хронічних псевдокіст та попередження їх рецидивів
є корекція прохідності протокової системи підшлун-
кової залози.
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THE  USE  OF  PLASMAPHERESIS IN  THE  COMPLEX  THERAPY  OF  ACUTE  DESTRUCTIVE  PANCREATITIS

Гострий панкреатит (ГП) – одна з найпоширеніших патологій у невідкладній хірургії органів черевного тракту.
На сьогодні ГП складає 10–13 % від загальної кількості хворих хірургічного  профілю. Загальна летальність
коливається від 4,5 до 15 %, при деструктивних формах складає 24–60 %, а післяопераційна сягає 70 % та не
має тенденції до зниження. Кінець захворювання залежить від проявів синдрому ендогенної інтоксикації та
розвитку системних ускладнень. Проаналізовано  результати застосування плазмаферезу в лікуванні хворих на
гострий деструктивний панкреатит. Обстежено 115 хворих на панкреонекроз. Основну групу спостереження (51
(44,3 %) хворий) склали пацієнти, яким одночасно з інфузійною терапією та оперативними методами лікування
проводився мембранний плазмаферез. У контрольній групі (64 (55,7 %) хворих) корекція синдрому ендогенної
інтоксикації проводилась без застосування  екстракорпоральної детоксикації.  Мембранний плазмаферез
здійснювали переважно  у фазі ферментної токсемії за  допомогою  апарата “Гемофенікс”, використовуючи
плазмафільтри ПФМ-01-ТТ. Одноразово видаляли 800–1300 мл плазми з наступною регідратацією та корекцією
водно-сольового обміну. Застосування лікувального фільтраційного плазмаферезу дозволило  знизити частоту
гнійних ускладнень з 32,8 (21 хворий) до 9,8 % (5 хворих), летальність – із 28,1 до 13,7 %.

Acute pancreatitis (AP) is  one of the most common pathologies in emergency surgery of the abdominal tract.
Currently, AP is 10–13 % of surgical patients. The total fatality rate ranges from 4,5 to 15 %, at destructive forms
is 24–60 %, and postoperative approaches – 70 % and has no tendency to decline. Proceeds depends on the disease
manifestations of endogenous intoxication syndrome and the development of systemic complications. Results of
using plasmapheresis  in the treatment of patients with acute destructive pancreatitis  were analyzed. The study
involved 115 patients with pancreonecrоsis. The main observation group (51 (44,3 %) patients) were patients who
simultaneously with infusion therapy and the available  treatments were performed membrane plasmapheresis.
In the control group (64 (55,7  %) patients), correction of endogenous intoxication syndrome was conducted
without the use of extracorporal detoxification. Membrane plasmapheresis  was carried out mainly in phase
enzyme toxemia, using the apparatus “Hemofeniks” using plazmafilters PFM-01-TT. 800–1300 ml of plasma
were one time removed followed by rehydration and correction of water-salt metabolism. The use of therapeutic
filtration plasmapheresis is possible to reduce the frequency of purulent complications from 32,8 (21 patients) to
9,8 % (5 patients), and mortality – from 28,1 to 13,7 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Гострий панкреатит (ГП)
– одна з найпоширеніших патологій у невідкладній
хірургії органів черевного тракту. За даними вітчиз-
няних та зарубіжних авторів, захворюваність ГП
невпинно зростає від 47 до 238 на 1 мільйон насе-
лення за рік, із переважанням осіб працездатного
віку та погіршенням перебігу захворювання [8, 9].

Еволюція захворюваності на панкреатит харак-
теризується перетворенням його з казуїстичних ви-
падків в одну з найбільш розповсюджених хвороб
[10]. На сьогодні ГП складає 10–13 % від загаль-
ної кількості хворих хірургічного профілю [5]. За-

гальна летальність  коливається від 4,5 до 15 %,
при деструктивних формах складає 24–60 %, а
післяопераційна сягає 70 % та не має тенденції до
зниження [4]. У 73 % хворих виникає стійка втрата
працездатності, що робить проблему соціально зна-
чимою, оскільки пік захворюваності припадає на
осіб працездатного віку – 30–50 років [6].

Ключовим патогенетичним механізмом ГП
вважають гостре запалення та аутоліз ПЗ, що зу-
мовлені активацією протеаз і порушенням рівнова-
ги в системі “протеази–антипротеази”, за актив-
ною участю факторів гострого запалення [2]. Сис-
темні ускладнення ГП (дихальна недостатність,
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артеріальна гіпотензія, преренальна азотемія, ту-
булярний некроз, дисеміноване внутрішньосудинне
згортання крові, а при тяжкому перебігу захворю-
вання – панкреатичний шок) виникають внаслідок
потрапляння активованих панкреатичних ферментів
і медіаторів запалення в системний кровообіг [1].
Печінкова недостатність, що розвивається в ток-
сичній фазі ГП, особливо на тлі хронічної алкоголь-
ної інтоксикації, визначає тяжкість стану хворих.
Серед токсичних факторів, що призводять до печін-
кової недостатності (білірубін, жовчні кислоти, фе-
нол, меркаптан, ароматичні амінокислоти, аміак,
креатинін, сечовина), домінують жиророзчинні, по-
в’язані з білками плазми крові.

Наслідком накопичення токсичних метаболітів
в організмі стає порушення функції природних де-
токсикуючих систем, їх виснаження та розвиток
синдрому ендогенної інтоксикації (СЕІ) [5]. У пе-
ребігу захворювання можна виділити два піки ен-
дотоксикозу, що мають клінічне значення: перша
хвиля – ферментативна інтоксикація в однойменній
фазі гострого деструктивного панкреатиту (ГДП) і
друга хвиля – при розвитку гнійних ускладнень.
Тяжкий ендотоксикоз може призвести до розвитку
поліорганної недостатності та смерті хворого [3].

Корекція ендотоксикозу різноманітними еферен-
тними методами являє собою провідне завдання в
лікуванні ГДП. Серед методів еферентного ліку-
вання виділяють хірургічні методи детоксикації та
екстракорпоральні методи (ультрагемофільтрація,
плазмаферез, лімфосорбція). Їх застосування доз-
воляє більш ефективно корегувати тяжкий ендо-
токсикоз.
Мета роботи: поліпшення результатів комп-

лексного лікування хворих на гострий деструктив-
ний панкреатит.

Матеріали і методи. Проведено аналіз комп-
лексного лікування 115 хворих на гострий деструк-
тивний панкреатит, що отримали лікування в об-
ласному центрі гепатопанкреатології за період з
2006 до 2010 року, з них 43 жінки та 72 чоловіки,
віком від 18 до 80 років. Основну групу спостере-
ження (51 (44,3 %) хворий) склали пацієнти, яким
одночасно з інфузійною терапією та оперативними
методами лікування проводився мембранний плаз-
маферез. У першій групі легку форму ГДП діагно-
стовано в 28 (55 %) хворих, середньої тяжкості – у
15 (29,4 %) пацієнтів, тяжкий деструктивний панк-
реатит – у 8 (15,6 %) хворих. У контрольній групі
(64 (55,7 %) хворих) корекція синдрому ендогенної
інтоксикації проводилась без застосування екстра-
корпоральної детоксикації. Легку форму ГДП діаг-
ностовано в 33 (51,5 %) хворих другої групи, у 19

(29,7 %) пацієнтів зареєстровано панкреатит серед-
ньої тяжкості, від тяжкого деструктивного панкре-
атиту страждали 12 (18,7 %) хворих.

Діагноз встановлювався на підставі даних
клінічного обстеження (інтенсивний біль в ділянці
епігастрію, повторне блювання, здуття живота;
вживання алкоголю, гострої їжі або наявність ЖКХ
в анамнезі та ін.), лабораторних показників (гіпе-
рамілаземія, гіперамілазурія, рівні ліпази, еластази,
інтерлейкінів 2, 6, кальцію), інструментальних ме-
тодів дослідження (оглядової рентгенографії органів
грудної та черевної порожнин, УЗД, ФЕГДС, КТ). У
ряді випадків, при нез’ясованій клінічній картині, ви-
конувалася діагностична лапароскопія, при прове-
денні якої виявляли набряк кореня брижі поперечної
ободової кишки, склоподібний набряк гепатодуоде-
нальної зв’язки, наявність прозорого випоту з висо-
кою ферментативною активністю, стеатонекрози.
Наявність геморагічного ферментативного випоту,
поширених вогнищ стеатонекрозів, геморагічного
просочення заочеревинної клітковини свідчила про
тяжкий панкреонекроз. Протипоказаннями до про-
ведення діагностичної лапароскопії були нестабіль-
на гемодинаміка, виражений злуковий процес у че-
ревній порожнині, гігантські вентральні грижі. 

Міні-інвазивні ендо- та лапароскопічні втручання
виконували за допомогою спеціальних наборів і
апаратури виробництва “OLYMPUS” (Японія),
“KARL STORZ” та “MARTIN” (Німеччина). 

Результати досліджень та їх обговорення.
Всіх хворих госпіталізовано в клініку в ургентному
порядку. Для оцінки тяжкості перебігу захворюван-
ня і його подальшого прогнозу використовували шка-
лу Ranson. При середній і тяжкій формі перебігу зах-
ворювання госпіталізацію здійснювали у відділення
інтенсивної терапії. Для декомпресії шлунка і кишеч-
ника застосовували назогастральну або назоінтес-
тинальну інтубацію. Комплексна терапія включала
застосування нестероїдних протизапальних препа-
ратів і міотропних спазмолітиків. З метою знеболю-
вання ці препарати використовували у всіх хворих.
Інгібітори протеаз, аналоги соматостатину призна-
чали в перші три доби від початку захворювання. З
метою пригнічення шлункової секреції та секретор-
ної активності підшлункової залози (ПЗ) блокатори
протонної помпи, Н2-гістамінових рецепторів були
призначені 100 % хворих. Пригнічення секреторної
активності ПЗ досягалось також введенням 5-фто-
рурацилу. Також хворим проводили антицитокінову,
антиоксидантну терапії.

21 (41 %) пацієнту основної групи та 26 (40,6 %)
хворим контрольної групи з панкреатитом серед-
нього та тяжкого ступеня застосовано метод се-
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лективного внутрішньоартеріального (внутрішньо-
аортального) введення препаратів на фоні перифе-
рійної внутрішньовенної терапії. Внутрішньоаор-
тальна інфузія включала введення 5-фторурацилу,
реосорбілакту з пентоксифіліном, розчину Рінгера–
Локка, глюкозо-новокаїнової суміші та антифермен-
тної терапії. Введення проводили з використанням
інфузомату з інтервалом у 4 год і тривалістю внут-
рішньоаортальної інфузії близько 2 год.

Усім хворим призначали багатокомпонентну
інфузійну терапію, спрямовану на корекцію водно-
електролітних, кислотно-основних порушень, де-
токсикацію. Більшості хворим проводили раннє
ентеральне (зондове) харчування.

Разом із базисною медикаментозною терапією
при біліарному панкреатиті, інфікованих формах
панкреонекрозу проводили хірургічні втручання,
переважно – міні-інвазивні.

Мембранний плазмаферез здійснювали зде-
більшого у фазі ферментної токсемії, за допомо-
гою апарата “Гемофенікс”, використовуючи плаз-
мафільтри ПФМ-01-ТТ. Одноразово видаляли 800–
1300 мл плазми з наступною регідратацією та ко-
рекцією водно-сольового обміну. Антикоагулянтна
тактика – комбіноване застосування гепарину 1000 ОД
до початку сеансу внутрішньовенно та 150 мл роз-
чину глюрициру фракційно, краплинно в екстракор-
поральний контур під час сеансу. Кількість сеансів

залежала від ступеня тяжкості ГП. При тяжкому
перебігу кількість сеансів досягала 4.

В основній групі спостерігали швидше зменшен-
ня больового синдрому, поліпшення загального ста-
ну, лабораторних показників (нормалізація амілази
сироватки крові, діастази сечі, лейкоцитарного
індексу інтоксикації, сечовини, тригліцеридів, холе-
стерину) порівняно з контрольною групою.

Відзначали зниження кількості гнійно-некротич-
них ускладнень в основній групі – 9,8 % (5 хворих)
порівняно з контрольною групою – 32,8 % (21 хворий).

В основній групі померли 7 хворих: 3 від фермен-
тативного шоку та респіраторного дистрес-синдро-
му, 1 – від гострої серцево-судинної недостатності та
3 – від гнійно-септичного шоку з поліорганною не-
достатністю. Летальність в основній групі склала
13,7 %. У контрольній групі основними причинами
смерті були прогресуючий септичний стан, арозивні
кровотечі, поліорганна та гостра серцева недо-
статність. Летальність склала 28,1 % (18 хворих).

Висновки. Застосування мембранного плаз-
маферезу в комплексному хірургічному лікуванні
гострого деструктивного панкреатиту дозволяє сут-
тєво зменшити прояви синдрому ендогенної інток-
сикації та знизити кількість гнійно-некротичних ус-
кладнень із 32,8 до 9,8 % і загальну летальність із
28,1 до 13,7 %.
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Прецизійна техніка панкреатодуоденальної резекції як основа
профілактики панкреатичної нориці
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PRECISION  TECHNIQUE  OF  PANCREATODUODENAL  RESECTION  AS  A  BASIS  OF  PANCREATIC
FISTULA  PROPHYLAXIS

Представлено досвід виконання панкреатодуоденальної резекції у 110  хворих за період із січня 1996 до грудня 2008 р.
Проведено порівняльний аналіз результатів операцій у 49 хворих, оперованих за стандартною методикою (I група), та
61 хворого, оперованого із застосуванням  прецизійної техніки (II група). Застосування прецизійної техніки оперування
дозволило суттєво зменшити частоту виникнення післяопераційного панкреатиту – з 30,6 до 9,8 % (Р=0,0239) та
розвитку панкреатичної нориці – з 18,3 до 4,9 % (Р=0,0321). Післяопераційної госпітальної летальності не було.

The article provides data on pancreatoduodenal resection among 110 patients treated from January 1996 to December
2008. The article analyzes outcomes of surgical treatment of 49 patients with standard procedure (group I) and treatment
of 61 patients with precision procedure (group II). Precision technique of surgery decreased the rate of postoperative
pancreatitis from 30,6 to 9,8 % (Р=0,0239) and the rate of pancreatic fistula from 18,3 to 4,9 % (Р=0,0321). There was no
post-surgery death.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. Панкреатодуоденальна резек-
ція (ПДР) і сьогодні належить до операцій високого
ризику. Частота післяопераційних ускладнень та гос-
пітальної летальності залишається достатньо високою
– 40–70 і 16–35 % відповідно [1]. За останні роки в ряді
клінік Европи та США летальність значно знизилась –
до 1–5 % [2]. У 80 % випадків причиною летальності
після ПДР є панкреатична нориця [3]. Незважаючи на
застосування різних модифікацій формування анасто-
мозу та використання медикаментозної профілактики,
частота її виникнення сягає 53 % [4]. До сьогодні зап-
ропоновано понад сто методик обробки кукси підшлун-
кової залози (ПЗ), але частіше (в 87 %) використову-
ють формування співустя  з порожньою кишкою [2].
Мета роботи: аналіз частоти виникнення гос-

трого панкреатиту та панкреатичної нориці залежно
від техніки формування панкреатоєюноанастомозу.

Матеріали і методи. За період із січня 1996 до
грудня 2008 р. у відділі лапароскопічної хірургії та холе-
літіазу  Національного інституту хірургії та трансплан-
тології ім. О. О. Шалімова НАМН України ПДР вико-
нали 110 пацієнтам. Серед них 64 чоловіки та 46 жінок.
Вік пацієнтів складав від 17 до 73 (52,0±9,97) років.

Ми розподілили всіх пацієнтів на 2 групи: 49
пацієнтів, яким була виконана ПДР за період із січня
1996 до грудня 2004 р. (I група), та 61 хворий, оперо-
ваний із застосуванням прецизійної техніки за пері-
од із січня 2005 до грудня 2008 р. (II група).

 Показанням до ПДР були злоякісні пухлини
органів панкреатодуоденальної зони та ускладнені
форми хронічного панкреатиту з переважним ура-
женням головки ПЗ, біліарною гіпертензією та не-
прохідністю дванадцятипалої кишки (табл. 1).

I група 
(n=49) 

II група 
(n=61) Захворювання 

абс. % абс. % 
Пухлини головки  ПЗ 20 40,9 24 39,6 
Рак ВСДК 13 26,5 17 27,9 

Рак дистального відділу ЗЖП 10 20,4 11 18,3 

Злоякісні пухлини ДПК 3 6,1 3 4,3 
Хронічний панкреатит 3 6,1 6 9,9 
Всього 49 100 61 100 

Таблиця 1. Характер захворювань, з приводу
яких виконували ПДР

Примітка. ВСДК – великий сосочок дванадцятипалої кишки,
ЗЖП – загальна жовчна протока, ДПК – дванадцятипала кишка.
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У I групі  хворих при виборі методу обробки кук-
си ПЗ орієнтувались на ступінь фіброзних змін у па-
ренхімі ПЗ та діаметр головної панкреатичної прото-
ки. ПЗ оцінювали за консистенцією (м'яка, середньої
щільності та щільна) та діаметром головної панкреа-
тичної протоки (І≤2 мм, ІІ 2,1–4,9 мм і ІІІ≥5 мм) [5].
За умов щільної залози та діаметра головної панкре-
атичної протоки більше 3 мм використовували панк-
реатоєюноанастомоз (ПЄА) duct-to-mucosa (71,4 %
хворих), а при м'якій ПЗ із діаметром головної панк-
реатичної протоки менше 3 мм віддавали перевагу
інвагінаційному панкреатоєюноанастомозу (28,6 %).

У 95,1 % пацієнтів II групи  формували ПЄА  duct-
to-mucosa незалежно від діаметра головної панкреа-
тичної протоки та щільності паренхіми ПЗ.
Відмінністю операцій, які виконувались у I групі хво-
рих,  було використання прецизійної техніки оперуван-
ня, бінокулярне збільшення, мікрохірургічні інструмен-
ти, атравматичний абсорбуючий шовний матеріал
(PDS №5/0, Prolen № 5/0), а також повне видалення
гачкуватого відростка ПЗ. Необхідною умовою було
максимально бережне ставлення до кукси ПЗ як при
видаленні  панкреатодуоденального комплексу, так і
при формуванні    панкреатодигестивного співустя.

Діагноз гострого післяопераційного панкреатиту
встановлювали  при  підвищенні амілази крові в три
рази і більше вище норми з третьої доби післяопе-
раційного періоду та наявності морфологічних ознак
гострого панкреатиту за даними ультразвукового
дослідження або комп'ютерної томографії. Гіпера-
мілаземію в 1–3-тю добу післяопераційного періоду
розцінювали як реакцію ПЗ на операційну травму.

Діагноз панкреатичної нориці встановлювали
при збільшенні рівня амілази втричі вище норми у
виділеннях із дренажу на третю добу  післяопера-
ційного періоду. Контроль проводили на 3-тю, 7-му,
10-ту добу. При визначенні тяжкості перебігу панк-

реатичної нориці користувались Міжнародною кла-
сифікацією панкреатичної нориці (ISGPF), відпові-
дно до якої  розрізняють  4 ступені: немає нориці;
ступінь А – наявність біохімічних показників но-
риці без клінічних проявів; ступінь  В – нориця, що
потребує консервативного лікування; ступінь С –
нориця із серйозними клінічними наслідками [6].

З метою профілактики виникнення панкреатичної
нориці в післяопераційному періоді  всім пацієнтам при-
значали ін'єкційні аналоги соматостатину протягом 3–
5 діб, починаючи з інтраопераційного введення, та інфу-
зійну терапію (латрен, реосорбілакт, рінгер лактат).

Статистичну обробку результатів проводили за
допомогою критерію χ2. При аналізі невеликих груп
хворих  використовували критерій Фішера.

Результати досліджень та їх обговорення. На
першу добу післяопераційного періоду гіперамілаземія
відмічена у 47 (95,8 %) хворих I групи та у 41 (67,2 %)
II групи. У 2 (4,2 %) хворих I групи та 20 (32,8 %) пацієнтів
II групи гіперамілаземії не було виявлено. Середній
рівень амілази склав (121,8±18,5) (20–478) мОд/л у
I групі та (74,9±9,4) (20–438) мОд/л у II групі, Р=0,018.

На третю добу  післяопераційного періоду гіпе-
рамілаземія відмічена у 23 (46,9 %) хворих I групи
та 15 (24,5 %) хворих II групи. У 26 (53,1 %) хво-
рих I групи та 46 (75,5 %) II групи гіперамілаземії
не було виявлено.  Середній рівень амілази склав
(112,5±18,4) (20–540) мОд/л у I групі хворих та
(60,2±8,7) (20–448) мОд/л  у II групі, Р=0,007.

На п'яту добу післяопераційного періоду гіпера-
мілаземія відмічена у 15 (30,6 %) хворих I групи та
6 (9,8 %) хворих II групи. У 34 (69,4 %) хворих I
групи та 55 (90,2 %) пацієнтів II групи гіпераміла-
земії не було виявлено.  Середній рівень амілази склав
(74,7±12,7) (20–360) мОд/л  у I групі хворих та
(40,5±6,2) (20–332) мОд/л  у II групі, Р=0,011 (рис.1).

95,8%

67,2%

46,9%

24,5%
30,6%

9,8%

0,0%

100,0%

1 післяопераційна
доба

3 післяопераційна
доба

5 післяопераційна
доба 

І група
ІІ група

Рис. 1. Частота гіперамілаземії у хворих I та II груп після операції.
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З урахуванням клінічних, лабораторних та
інструментальних ознак післяопераційний панкре-
атит спостерігали достовірно частіше в I групі
хворих (15–30,6 %) порівняно з  II (6–9,8 %),
Р=0,0239.

Таблиця 2. Розподіл панкреатичної нориці за ступенем тяжкості в I та II групах (за класифікацією ISGPF)

Панкреатична нориця різного ступеня тяжкості
достовірно частіше  виникала в I групі (9 хворих
(18,5 %) проти 3 (4,9 %) у II групі, Р=0,0321).   Роз-
поділ панкреатичної нориці за ступенем тяжкості
представлено в таблиці 2.

 

Панкреатична нориця, абс. (%) Група Немає панкреатичної нориці, абс. (%) ступінь А ступінь В ступінь С 
I група (n=49) 40 (81,6) 1 (2,1) 4 (8,2) 4 (8,2) 
II група (n=61) 58 (95,1) 1 (1,6) 2 (3,3) - 

У 6 (11,5 %) випадках панкреатичної нориці сту-
пеня В проводили консервативне лікування протя-
гом від 5 до 43 діб. Нориця ступеня С виникла у 4
(8,2 %) хворих I групи та потребувала виконання
релапаротомії з приводу арозивної кровотечі та
абсцесу черевної порожнини. Госпітальної леталь-
ності після виконання 110 ПДР не було.

Досліджувані групи не відрізнялись за станом
паренхіми та діаметром головної панкреатичної
протоки. При вивченні зв'язку між станом паренхі-

ми, діаметром головної панкреатичної протоки та
частотою панкреатичної нориці встановлено, що за
умов м'якої ПЗ панкреатична нориця в I групі ста-
новила 6 (12,2 %) випадків, а в II групі  – 2 (3,3 %)
випадки. При середній щільності залози панкреа-
тична нориця в I групі виникла в 3 (6,1 %) випад-
ках, а в II групі – в 1 (1,6 %) випадку. За умов щільної
ПЗ, незалежно від діаметра головної панкреатич-
ної протоки, виникнення панкреатичної нориці в обох
групах не спостерігали (табл. 3).

Таблиця 3. Частота панкреатичної нориці залежно від стану паренхіми залози та діаметра головної
панкреатичної протоки у пацієнтів I та II груп

 

Стан підшлункової залози I група (n=49) II група (n=61) 
стан 

паренхіми 
діаметр головної 

панкреатичної протоки абс. (%) панкреатична 
нориця, абс. (%) абс. (%) панкреатична 

нориця, абс. (%) 
≤2 мм 7 (14,2) 6 (12,2) 8 (13,1) 2 (3,3) 

2,1–4,9 мм 13 (26,5) - 17 (27,8) - 
М’яка 
 

≥5 мм 5 (10,2) - 9 (14,7) - 
≤2 мм - - 2 (3,2) - 

2,1–4,9 мм 8 (16,3) 3 (6,1) 9 (14,7) 1 (1,6) 
Середньої 
щільності 
 ≥5 мм 8 (16,3) - 6 (9,8) - 

≤2 мм - - - - 
2,1–4,9 мм 3 (6,1) - 4 (6,5) - 

Щільна 

≥5 мм 5 (10,2) - 6 (9,8) - 

За умов м'якої ПЗ та діаметра головної панкре-
атичної протоки  до 2 мм  частота панкреатичної
нориці  склала 6 (12,2 %) серед хворих I групи та 2
(3,3 %) випадки в II групі. При середній щільності
залози та діаметрі головної панкреатичної протоки
2,1–4,9 мм панкреатична нориця в  I групі виникла в
3 (6,1 %) випадках, а у II групі – лише в 1 (1,6 %).

Поліпшення безпосередніх результатів ПДР,
головним чином, пов'язують із вдосконаленням
хірургічної техніки операції, в тому числі і з засто-
суванням сучасного атравматичного шовного ма-
теріалу. Найчастіше основною причиною післяопе-

раційного панкреатиту вважають інтраопераційну
травму ПЗ, яка при виконанні ПДР спостерігаєть-
ся в 100 % випадків [1]. Критерієм прийнятної хірур-
гічної техніки є частота виникнення панкреатичної
нориці, менша ніж 5–10 % [7].

Більшість авторів вважає, що є лише два сут-
тєвих фактори ризику розвитку панкреатичної но-
риці – це структура тканини ПЗ та діаметр панкре-
атичної протоки [5, 8, 9]. Наявність фіброзних змін
тканини ПЗ зменшує ризик гострого запалення кук-
си ПЗ [5]. За даними Yang Y. M. та співавт. [9],
частота панкреатичної нориці з діаметром прото-
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ки кукси ПЗ рівним або більшим 3 мм становить
4,88 %, меншим 3 мм – 38,1 %, з щільною ткани-
ною ПЗ – 2,94 %, з м'якою – 32,1 %.

Застосування прецизійної техніки оперування  у
поєднанні з бережним ставленням до тканини  ПЗ
дозволило зменшити ризик виникнення гострого
післяопераційного панкреатиту. Підтвердженням
позитивного впливу мінімізації інтраопераційної
травми ПЗ свідчить менша частота виникнення
гіперамілаземії у хворих II групи (67,2 проти 95,8 %
хворих I групи) та її нижчий рівень ((74,9±9,4) мОд/л
проти (121,8±18,5) мОд/л у I групі, Р=0,018) в ран-
ньому післяопераційному періоді. Відповідно, це
позначилось і на частоті післяопераційного панкре-
атиту (9,8 % випадків у II групі проти 30,6 % у I
групі) та  панкреатичної нориці (4,9 % випадків у II
групі проти 18,5 % у I групі). Слід зазначити, що
виникненню панкреатичної нориці у всіх випадках
передував гострий післяопераційний панкреатит,
який в 50–60 % випадків приводив до її розвитку.

Таким чином, одержані нами результати
підтверджують думку Furuta K. та співавт. [10] про
те, що частота панкреатичної нориці після ПДР
може бути мінімізована завдяки ретельній техніці
формування анастомозу  та використанню біноку-
лярного збільшення.

 Питання вибору оптимального способу оброб-
ки кукси ПЗ при ПДР і сьогодні залишається дис-
кутабельним. Ми, як і Grobmyer S. R. та співавт.

[11], вважаємо, що  найкращим способом обробки
кукси ПЗ  є формування ПЄА duct-to-mucosa, що
відрізняється від інших способів низькою частотою
ускладнень та відносною простотою методики. Він
може бути застосований у всіх пацієнтів, у кого
можна ідентифікувати протоку ПЗ, і при цьому діа-
метр панкреатичної протоки майже не впливає на
частоту виникнення панкреатичної нориці. За на-
шими даними, за умови щільної залози, незалежно
від діаметра головної панкреатичної протоки, пан-
креатична нориця не виникала. При наявності м'я-
кої ПЗ та діаметрі головної панкреатичної протоки
до 2 мм панкреатична нориця дійсно розвивалась
частіше – у 8 із 15 хворих обох груп. Однак при
формуванні ПЄА duct-to-mucosa з використанням
прецизійної техніки у 8 (13,1 %) хворих II групи в
таких анатомічних умовах панкреатична нориця
ступеня А і В виникла лише в 2 (3,3 %) випадках.

Висновки. 1. Методом вибору обробки кукси
ПЗ при ПДР є формування ПЄА duct-to-mucosa із
застосуванням прецизійної техніки при максимально
бережному ставленні до ПЗ на всіх етапах операції.

2. Формування ПЄА duct-to-mucosa незалежно
від стану паренхіми та діаметра головної панкреа-
тичної протоки дозволяє знизити частоту гострого
післяопераційного  панкреатиту з 30,6 до 9,8 %
(Р=0,0239) та частоту  перебігу панкреатичної но-
риці з 18,5 до 4,9 % (Р=0,0321).

 СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Патютко Ю. И. Хирургия рака органов билиопанкреато-
дуоденальной зоны / Ю. И. Патютко, А. Г. Котельников. – М. :
Медицина, 2007. – 447 с.
2. One thousand consecutive pancreaticoduodenectomies / J. L. Came-
ron, T. S. Riall, J. Coleman, K. A. Belcher // Ann. Surg. – 2006. –
Vol. 244(1). – P. 10–15.
3. Incidence, risk factors and treatment of pancreatic leakage after
pancreaticoduodenectomy: drainage versus resection of the  pancreatic
remnant / M. I. van Berge Henegouwen, L. T. de Wit, T. M. van Gulik
[et al.]  // J. Am. Coll. Surg. – 1997. – Vol. 185. – P. 18–24.
4. Pancreaticogastrostomy decreased relaparotomy caused by
pancreatic fistula after pancreaticoduodenectomy compared with
pancreaticojejunostomy / E. Oussoultzoglou, P. Bachellier, J. M. Bi-
gourdan  [et al.] // Arch. Surg. – 2004. – Vol. 139(3). – P. 327–335.
5. Кубышкин В. А. Оценка методов завершения панкреатоду-
оденальной резекции / В. А. Кубышкин // Хирургия. – 2001. –
№ 1. – С. 47–50.
6. Clinical and economic validation of the international study group
of pancreatic fistula (ISGPF) classification scheme / W. B. Pratt,

S. K. Maithel, T. Vanounou  et al.  // Ann. Surg. – 2007. – Vol. 245(3).
– P. 443-451.
7. Pancreatic anastomoses after pancreaticoduodenectomy: do we
need further studies? / S. V. Shrikhande, S. S. Qureshi, N. Rajneesh,
P. J. Shukla // World J. Surg. – 2005. – Vol. 29(12). – P. 1642–1649.
8. The bridge stent technique for salvage of pancreaticojejunal
anastomotic dehiscence/ T. S. Kent, M. P. Callery, C. M. Vollmer //
HPB (Oxford). – 2010. – Vol. 12(8). – Р. 577–582.
9.  Yang Y. M. Risk factors of pancreatic leakage after
pancreaticoduodenectomy / Y. M. Yang // World J. Gastroenterol.
– 2005. – Vol. 11(16). – P. 2456–2461.
10.  Furuta K. The advantage of Kakita's method with
pancreaticojejunal anastomosis for pancreatic resection / K. Furuta,
M. Yoshida, K. Itabashi // Surg. Technol. Int. – 2008. – Vol. 17. –
P. 150–155.
11. Novel pancreaticojejunostomy with a low rate of anastomotic
failure-related complications / S. R. Grobmyer, D. Kooby, L. H. Blum-
gart, S. N. Hochwald // J. Am. Coll. Surg. – 2010. – Vol. 210(1). –
P. 54–59.

Отримано 6.06.11

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


20 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.36-004-008.64:616.329-005.1]-08-035-059

© К. Є. РУМЯНЦЕВ, І. І. КОПОЛОВЕЦЬ, В. І. РУСИН

Ужгородський національний університет

Комплексний підхід у лікуванні кровотеч із варикозно
розширених вен стравоходу при C-класі цирозу печінки
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COMPLEX  APPROACH  IN  TREATMENT  OF  BLEEDINGS  FROM  ESOPHAGEAL  VARICOSE  VEINS  AT
C-CLASS  OF  LIVER  CIRRHOSIS

Із кровотечею з ВРВ стравоходу з січня 2004 року до грудня 2010 року в Закарпатській обласній клінічній
лікарні ім. А. Новака обстежено  і проліковано  64 пацієнти із С-класом цирозу печінки за критеріями Child-
Turcotte-Pugh. Здійснити первинну зупинку кровотечі за допомогою  комплексу консервативної терапії  та
ендоскопічної склеротерапії (ЕС) вдалось у 39 (61 %) пацієнтів. У 25 (39 %) хворих у зв’язку із неефективністю
ЕС ми застосували зонд Блейкмора-Сенгстакена . Із  64 пацієнтів  у 37 (57,8 %) діагностували ІІІ ступінь
енцефалопатії за критеріями West-Haven, у 27 – IV ступінь. У 3 (4,7 %) пацієнтів асцит був транзиторним, у 61
(95,3 %) – рефрактерним. З метою лікування печінкової недостатності як головного ускладнення, яке зумовлює
несприятливий вислід кровотечі , у 27 пацієнтів  із IV ступенем енцефалопатії застосували альбуміновий
перитонеальний діаліз. У 37 пацієнтів із ІІІ ступенем печінкової енцефалопатії застосували лапароцентез із
евакуацією асцитичної рідини та екстракорпоральну ультрафільтрацію асцитичної рідини з її наступною
внутрішньовенною реінфузією (ЕУАВР). Всього в групі у строк спостереження до 5 діб померли 20 пацієнтів.
Загальна летальність склала 31,25 %. У підгрупі з 39 пацієнтів, де ЕС була ефективною, летальність склала
23,1 %, у підгрупі, де ЕС була неефективною, – 44 %.

From January 2004 to  December 2010 in the clinic of Transcarpathian Regional Clinical Hospital 64 patients
with bleeding from esophageal varicose veins with C-class liver of cirrhosis by Child-Turcotte-Pugh criteria were
examined and treated. The initial bleeding arrest in 39 (61 %) patients was achieved with complex medical
therapy and endoscopic sclerotherapy (ES). In 25 (39 %) patients due to the inefficiency of the ES, authors used
a Blakemore-Sengstaken tube. The III  phase of encephalopathy by West-Haven criteria was diagnosed in 37
(57,8 %) and in 27 it was of the IV phase. In 3 (4,7 %) patients ascites was transient and in 61 (95,3 %) – refractory.
In order to treat liver failure, as a major complication that causes bleeding adverse outcome in 27 patients with
the IV phase of encephalopathy authors used albumine peritoneal dialysis. In 37 patients with the III phase of
hepatic encephalopathy authors used paracentesis  with liquid evacuation or extracorporeal ultrafiltration of
ascitic liquid with its subsequent intravenous reinfusion. In the group of patients up to 5 days of observation 20
patients died. Overall mortality was 31,25 %. In the subgroup of 39 patients, where the ES was effective, mortality
was 23,1 %; in the subgroup where the ES was ineffective – 44 %.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Портальна гіпертензія –
симптомокомплекс, що розвивається при утруд-
ненні кровотоку по ворітній печінковій вені.

Ускладненнями портальної гіпертензії, що спри-
чинюють смерть, є кровотеча із варикозно розши-
рених вен та печінкова енцефалопатія. Також пор-
тальна гіпертензія призводить до формування пор-
тосистемних колатералей, найбільш клінічно зна-
чимими з яких є варикозно розширені вени (ВРВ)
стравоходу та шлунка.

Від 40 до 50 % смертей від цирозу печінки зумов-
лені кровотечами із ВРВ [1, 3]. Частота виявлення

варикозно розширених вен (ВРВ) стравоходу у хво-
рих на цироз печінки (ЦП) коливається від 25 до 80 %,
що становить у середньому 60 % [2, 4]. Збільшення
розмірів вариксів відбувається у 10–20 % хворих про-
тягом року з моменту першого виявлення. Факто-
рами ризику першої кровотечі є розмір ВРВ, чер-
воні плями на їх поверхні (“cherry-red spots”) та
ступінь декомпенсації печінкових функцій. Хоча, оці-
нені ретроспективно, фактори ризику у хворих із кро-
вотечами із ВРВ спостерігались тільки у 1/3 випадків,
що не дає можливості їх чітко класифікувати [4].

У світі налічується близько 2 мільярдів людей,
що є носіями вірусного гепатиту В або С, тобто
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кожен третій житель планети Земля. У 40–60 %
випадків вірусний гепатит В хронізується і спричи-
нює цироз печінки, ускладнений портальною гіпер-
тензією [2, 3].

Актуальність проблеми лікування кровотеч із
варикозно розширених вен (ВРВ) стравоходу і шлун-
ка зумовлена тим, що летальність при них сягає 30 %
і вище при першій кровотечі, зростаючи до 80 %
при повторних. Підхід до лікування таких пацієнтів
є складним і повинен базуватися на єдиному ро-
зумінні механізмів, які приводять до формування
портальної гіпертензії та розвитку кровотеч.

Дані літературних джерел щодо рандомізова-
них досліджень та метааналізів із первинної зупин-
ки кровотечі із ВРВ стравоходу стверджують, що
ендоскопічна склеротерапія ефективна у 90 % хво-
рих, використання зонда Блекмора – у 80–90 %
пацієнтів, застосування октреотиду – у 90–97 %,
виконання TIPS – у 90 % [4, 5]. Рецидив кровотечі
протягом 5 діб відбувається, відповідно, у 17–37 %
хворих при використанні ендоскопічної склероте-
рапії, у 50 % – балонної тампонади, 25 % – октрес-
татину, у 30 % – при використанні TIPS [4, 5]. Та-
кож щодо ендоскопічної склеротерапії відмічаєть-
ся, що ендоскопічне лігування не має переваг пе-
ред нею в плані зупинки кровотечі, на відсоток
зупинених кровотеч не впливають спосіб введення
та вибір склерозуючої речовини [5]. Зонд Blakemore
у 6–20 % відсотків хворих призводить до виник-
нення фатальних ускладнень, пов’язаних із непра-
вильним його застосуванням (пролежні і медіас-
тиніт) (Stiegmann V. G., 2006). Застосування ендо-
скопічної склеротерапії не має ніяких переваг пе-
ред застосуванням октреотиду в плані ефективності
й економічності (Stiegmann V. G., 2006). Застосу-
вання TIPS є настільки вартісним навіть для роз-
винених країн, що з метою поліпшення результатів
лікування і досягнення кращого економічного ефек-
ту його використання в останній час різко обмеже-
не: наявність асциту, тромбопенії, гепаторенально-
го синдрому і потреба в інтубації є відносними про-
типоказаннями, якщо TIPS у цих умовах все ж за-
стосовується, то летальність сягає 60 % [1, 2, 4, 5].

Перспективним, з огляду на його патогенетич-
ну обґрунтованість, малоінвазивним методом ліку-
вання (і профілактики рецидиву) кровотеч є мето-
дика ендоваскулярної емболізації лівої шлункової
вени (ЛШВ), яка є донорською судиною відносно
ВРВ стравоходу і шлунка. Проте метод не отри-
мав широкого розповсюдження в зв’язку з відсут-
ністю спеціальної апаратури та спеціалістів у прак-
тичній охороні здоров’я.

Отже, на сучасному етапі основним підходом
до розв’язання проблеми є вирішення питань пер-

винної і вторинної профілактики кровотечі, оскіль-
ки це дешевше й ефективніше. Якщо 15 років тому
більшість статей із проблем кровотеч із ВРВ були
присвячені операціям деваскуляризації і портосис-
темного шунтування, 10 років тому – ендоскопічній
склеротерапії та ендоскопічному лігуванню, то те-
пер про операції майже не згадують – головною
темою є амбулаторне лікування і профілактика
(outpatient management).
Мета роботи: розпрацювати єдиний підхід у

лікуванні і профілактиці кровотеч із ВРВ стравохо-
ду в пацієнтів із декомпенсованим цирозом печінки.

Матеріали і методи. Із кровотечею з ВРВ
стравоходу з січня 2004 року до грудня 2010 року в
Закарпатській обласній клінічній лікарні ім. А. Но-
вака обстежено і проліковано 64 пацієнти із С-кла-
сом цирозу печінки за критеріями Child-Turcotte-
Pugh (табл. 1).

У дослідження включали пацієнтів, яких по-
слідовно госпіталізували з кровотечею із варикоз-
но розширених вен стравоходу і шлунка, що розви-
нулась на ґрунті внутрішньопечінкової портальної
гіпертензії, зумовленої цирозом печінки.

Наявність цирозу печінки підтверджували
клінічними, лабораторними та ультрасонографічни-
ми критеріями.

Етіологічний чинник цирозу печінки незалежно
від можливості його встановлення не враховували,
оскільки прогноз виживання пацієнтів, у яких відбу-
лась кровотеча з ВРВ стравоходу або шлунка,
згідно з наявними даними проспективних рандомі-
зованих досліджень, зумовлюється саме кровоте-
чею і не корелює з етіологією виникнення цирозу.

Таблиця 1. Розподіл хворих із кровотечею з ВРВ
стравоходу за віком і статтю

Стать Вік 
чол. жін. 

Всього 

18–29 12 6 18 (28,1 %) 
30–39 12 8 20 (31,25 %) 
40–49 1 12 13 (20,3 %) 
50–59 3 6 9 (14,1 %) 
60–69 – 4 4 (6,25 %) 
Всього 28 36 64 (100 %) 
 
Результати досліджень та їх обговорення.

Здійснити первинну зупинку кровотечі за допомо-
гою комплексу консервативної терапії та ендоско-
пічної склеротерапії (ЕС) вдалось у 39 (61 %)
пацієнтів. У 25 (39 %) хворих у зв'язку із неефек-
тивністю ЕС ми застосували зонд Блейкмора-Сен-
гстакена.
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Із цих 39 хворих у строк до 5 діб кровотеча
відновилась в 11 (28,2 %). У 7 з них гемостаз до-
сягнуто повторним застосуванням ендоскопічної
склеротерапії, у 4 застосували зонд Блейкмора.
Після поновлення кровотечі померли 9 хворих від
прогресування поліорганної недостатності. Жоден
не помер від продовження кровотечі.

Із 25 хворих, у яких з метою первинного гемос-
тазу застосували зонд Блейкмора, кровотеча з ВРВ
у строк до 5 діб відновилась у 20 (80 %). У 6 з 20
ефективною була ЕС, у 14 зонд Блейкмора був вста-
новлений повторно. Із 14 пацієнтів ефективним зонд
Блейкмора був тільки у 4, іншим 10 пацієнтам у
зв'язку із продовженням кровотечі ми змушені були
виконати лапаротомне операційне втручання. З ме-
тою зупинки кровотечі застосували модифіковану
операцію проксимальної деваскуляризації шлунка
та абдомінального відділу стравоходу із збережен-
ням блукаючих нервів. У 2 пацієнтів виконали та-
кож спленектомію для більш адекватного доступу
до абдомінальної частини стравоходу. Після лапа-
ротомії померли 8 пацієнтів. Ще троє пацієнтів по-
мерли після зупинки кровотечі за допомогою зон-
да Блейкмора без операції. Усього померли 11
пацієнтів.

Всього в групі у строк спостереження до 5 діб
померли 20 пацієнтів. Загальна летальність склала
31,25 %. У підгрупі з 39 пацієнтів, де ЕС була ефек-
тивною, летальність склала 23,1 %, у підгрупі, де
ЕС була неефективною, – 44 %.

Із 64 пацієнтів у 37 (57,8 %) діагностували ІІІ
ступінь енцефалопатії за критеріями West-Haven, у
27 – IV ступінь.

Всього у 3 (4,7 %) пацієнтів асцит був транзи-
торним, у 61 (95,3 %) – рефрактерним.

З метою лікування печінкової недостатності як
головного ускладнення, яке зумовлює несприятли-
вий вислід кровотечі, у 27 пацієнтів із IV ступенем

енцефалопатії застосували альбуміновий перитоне-
альний діаліз.

Особливістю пацієнтів із С-класом цирозу печін-
ки стало також те, що наявність рефрактерного
асциту виступала додатковим, але істотним фак-
тором негативного закінчення епізоду кровотечі.
Наявність рефрактерного асциту зумовлювала роз-
виток внутрішньочеревної гіпертензії.

Як відомо, високий ВЧТ при рефрактерному
асциті відтискає куполи діафрагми в грудну по-
рожнину, збільшуючи внутрішньогрудний. Легеневі
об'єми зменшуються, альвеоли відділів легень, що
прилягають до діафрагми, колабують, спричиню-
ючи ателектази. Погіршуються вентиляційно-пер-
фузійні співвідношення, зростає легеневе шунтуван-
ня, збільшується киснева вартість дихання, розви-
вається гіпоксемія і респіраторний ацидоз.

Крім того, ВЧГ погіршує нирковий кровотік і
клубочкову фільтрацію, призводячи до оліго- й
анурії. ВЧГ збіднює кровотік у всіх органах живо-
та і заочеревинного простору, крім надниркових
залоз, хоча поки що невідомо, наскільки хронічне
підвищення ВЧТ у хворих із цирозом печінки й ас-
цитом сприяє виникненню кровотечі з ВРВ стра-
воходу та шлунка. Достеменно відомо, що зниження
серцевого викиду й олігурія, а також масивна інфу-
зійна терапія, яка проводиться на фоні кровотечі,
підсилюють секвестрацію рідини в “третій простір”,
набряк кишкової стінки і внутрішньочеревну гіпер-
тензію, замикаючи порочне коло.

Усі вищеперераховані зміни відбуваються вод-
ночас із кровотечею із ВРВ, на фоні різкого змен-
шення об'єму циркулюючої крові, що викликає взає-
мообтяження перебігу різних симптомокомплексів
власне цирозу печінки.

Вимірювання ВЧТ у пацієнтів із С-класом ци-
розу печінки показало, що останній коливався в
межах 16–25 мм рт. ст. (табл. 2).

Таблиця 2. Величина ВЧТ залежно від ступеня енцефалопатії

Ступінь внутрішньочеревної гіпертензії, мм рт. ст. 
Ступінь енцефалопатії І 

12–15 мм рт. ст. 
ІІ 

16–20 мм рт. ст. 
ІІІ 

21–25 мм рт. ст. 
ІІІ 11 17 9 
IV 1 8 18 

 

При оцінці розподілу величин ВЧТ серед
пацієнтів із різними ступенями печінкової енцефа-
лопатії за критерієм χ2 встановлено, що розходжен-
ня розподілу ВЧТ між групою із ІІІ ст. ПЕ та гру-
пою із IV ст.  є статистично достовірними
(χ2=13,333, при χ2

емп=5,993 при р<0,05). Отже, ВЧГ

можна вважати істотним фактором, який зумов-
лює вищий ступінь ПЕ.

Тому, на нашу думку, ліквідація внутрішньоче-
ревної гіпертензії у хворих із рефрактерним асци-
том є невід'ємною складовою у лікуванні печінко-
вої енцефалопатії.
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Кровотеча й енцефалопатія різко обмежувала
часовими рамками консервативне лікування асци-
ту із дотриманням усіх стандартів, тому на пер-
ший план виходили малоінвазивні втручання, спря-
мовані на його ліквідацію, – лапароцентез із еваку-
ацією асцитичної рідини та екстракорпоральна уль-
трафільтрація асцитичної рідини з її наступною
внутрішньовенною реінфузією (ЕУАВР).

Ми застосували обидва методи лікування у 37
пацієнтів із ІІІ ступенем печінкової енцефалопатії,
незважаючи на те, що у 3 із них асцит був транзи-
торним, тобто мав тенденцію до зменшення під
впливом консервативної терапії.

Перед початком процедури у пацієнтів після
пункції забирали шприцом асцитичну рідину для
виконання таких досліджень:

– рівень білка в асцитичній рідині – при низько-
му рівні (менше 5 г/л) виконували тільки лапароцен-
тез із евакуацією асцитичної рідини; ЕУАВР не про-
водили через незначні втрати білка, які компенсува-
ли введенням розчинів амінокислот та плазми;

– кількість лейкоцитів в асцитичній рідині – при на-
явності лейкоцитів ≥250×109/л ЕУАВР не проводили;

– наявність атипових клітин в асцитичній рідині –
при наявності атипових клітин ЕУАВР не проводили.

У 20 пацієнтів на фоні комплексу консервативно-
го лікування ми здійснили лапароцентез з евакуацією
асцитичної рідини. У 17 пацієнтів застосували екст-
ракорпоральну ультрафільтрацію асцитичної рідини з
її наступною внутрішньовенною реінфузією з метою
ліквідації асциту і внутрішньочеревної гіпертензії.

Перед виконанням лапароцентезу або ЕУАВР
під контролем УСГ в нижніх відділах черевної по-
рожнини позначали місце наступної пункції черев-
ної порожнини та встановлення катетера.

Лапароцентез виконували за стандартною мето-
дикою. В черевну порожнину вводили трубку, через
яку одномоментно евакуювали максимально мож-
ливу кількість рідини. Під час евакуації контролюва-
ли показники гемодинаміки. З метою попередження
розвитку асцит-перитоніту обов'язково призначали
антибіотики. Внутрішньовенно вводили розчини дек-
странів і, в більшості випадків, свіжозаморожену плаз-
му з метою підвищення онкотичного тиску плазми
та запобігання швидкому рецидиву асциту.

Для ЕУАВР в асептичних умовах у нижній відділ
черевної порожнини через попередньо позначене
місце на передній черевній стінці вводили мульти-
перфорований катетер-дренаж, який через комплект
діалізних магістралей під'єднували до контуру: ро-
ликовий насос апарата “штучна нирка” для обліку
об'єму евакуйованої асцитичної рідини, повітровлов-
лювач, колба з гемосорбентом, діалізатор (F-5,
Fresenius), в якому був створений від'ємний тиск
за допомогою другого роликового насоса (рис. 1).

Таблиця 3. Динаміка деяких показників сироватки крові пацієнтів до та після ЕУАВР

Терміни часу лікування (доба) Параметр До початку лікування 
1 3 5 

Загальний білірубін (мкмоль/л) 94,38+35,88 89,9+35,60 80,46+33,7 65,38+29,0 
Креатинін (мкмоль/л) 99,4+19,6 89,6+18,70 78,3+18,3 67,19+19,4 
Сечовина (ммоль/л) 7,4+4,6 5,31+1,50 5,01+1,0 4,9+1,07 
Протромбіновий індекс (%) 39,6+3,3 40,2+2,4 39,5+2,7 39,2+2,6 
АЛТ (ммоль/год · л)  3,92+1,07 3,11+0,68 2,94+0,85 1,66+0,37 
АСТ (ммоль/год · л) 4,4+1,15 4,3±0,55 2,71+1,07 2,08+0,71 
 

Рис. 1. Схема проведення екстракорпоральної ультра-
фільтрації асцитичної рідини із її наступною реінфузією.

Асцитичну рідину, після сорбції та видалення
надлишку води, збирали у заздалегідь приготовані
стерильні флакони. За один сеанс намагались ева-
куювати максимальну кількість асцитичної рідини,
із якої після ультрафільтрації отримували 2–3 л кон-
центрату – фактично розчину власного альбуміну.

Під час проведення ультрафільтрації із сорбцією
здійснювали внутрішньовенну краплинну реінфузію
очищеної асцитичної рідини у кількості близько
1000 мл із метою підтримання онкотичного тиску,
решту рідини заморожували в морозильнику і в по-
дальшому вводили хворим після розморожування
упродовж наступних 2–3 днів.

З метою оцінки впливу ЕУАВР на функцію печін-
ки ми провели оцінку динаміки деяких лаборатор-
них показників до та після лікування (табл. 3).

ємність для
концентрату

в/в інфузія
концентрату

асцит

сорбент діалізатор

альбумін-
вміщуючий
концентрат

ємність для
ультрафільтрату

пацієнт
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У більшості клінічних випадків, коли причиною
печінкової недостатності був цироз печінки, вико-
ристовувалася власна асцитична рідина пацієнта,
змішана з альбуміном для заповнення діалізного
контуру. Ця технологічна деталь мала велике зна-
чення, оскільки тут передбачене використання
власного біологічного середовища організму і час-
тково застосовується альбумін самого пацієнта.

У 27 хворих із печінковою енцефалопатією IV
ступеня методом вибору в лікуванні був альбумі-
новий перитонеальний діаліз. АПД – методика
лікування гострої і хронічної печінкової недостат-
ності, розроблена в хірургічній клініці Ужгородсь-
кого національного університету (рис. 2). Ключо-
вим моментом цієї технології  є перенос через
очеревину, як високопроникну діалізну мембрану,
токсинів, що мають спорідненість з альбуміном, із
крові на акцептор. Акцептором виступає донорсь-
кий людський альбумін, який циркулює в замкну-
тому контурі. Водорозчинні низькомолекулярні

Рис. 2. Схема проведення альбумінового перитоне-
ального діалізу.

речовини виділяються по градієнту концентрації,
як при діалізі.

З метою оцінки впливу ЕУАВР на функцію печін-
ки ми провели оцінку динаміки деяких лаборатор-
них показників до та після лікування (табл. 4).

Таблиця 4. Динаміка деяких показників сироватки крові пацієнтів до та після ЕУАВР

Терміни часу лікування (доба) Параметр До початку 
лікування 1 3 5 

Загальний білірубін (мкмоль/л) 218,25+223,5* 202,13+206,9 156,37+164,3* 133,25+143,1* 
Креатинін (мкмоль/л) 214,5+162,13* 202,88+124,3* 169,5+72,8* 133,13+48,15 
Сечовина (ммоль/л) 18,38+1,63* 16,63+1,5* 10,38+1,03 8,13+0,9 
Протромбіновий індекс (%) 38,9+1,4 37,9+1,4 38,5+1,4 39,2+2,6 
АЛТ (ммоль/год · л)  4,25+0,48 4,11±0,17 2,89+0,55 2,31+0,5 
АСТ (ммоль/год · л) 6,6+1,52 5,77±1,12 4,74+0,93 3,13+0,54* 
 
Із 20 пацієнтів, у яких застосували лапароцен-

тез із евакуацією асцитичної рідини, померли 8
пацієнтів. Летальність у підгрупі склала 40 %. Із 17
пацієнтів, в яких з метою лікування застосували
ЕУАВР, померли 2, летальність у підгрупі склала
11,8 %. У підгрупі, де застосували АПД, померли 7
пацієнтів із 27, що склало 25,9 %.

За критерієм Фішера проаналізовано відмінність
показника рецидиву кровотечі в пацієнтів у підгрупі,
де ефективною в плані первинної зупинки крово-
течі була ЕС, та у підгрупі, де змушені були засто-
сувати зонд Блейкмора – у підгрупі із неефектив-
ністю ЕС показник рецидивування кровотечі дос-
товірно (ϕ*

емп=4,274, при ϕ*
0,05=1,64) відрізнявся від

такого у підгрупі з ефективною ЕС і був вищим у
2,8 раза.

Летальність у підгрупі пацієнтів із ефективною
ЕС достовірно (ϕ*

емп=1,749, при ϕ*
0,05=1,64)

відрізнялась від такої у підгрупі з використанням
зонда Блейкмора і була меншою в 1,9 раза.

Летальність у підгрупі пацієнтів, в яких засто-
сували ЕУАВР,  достовірно (ϕ*

емп=2,025, при

ϕ*
0,05=1,64) відрізнялась від такої у підгрупі з вико-

ристанням звичайного лапароцентезу і була мен-
шою у 3,4 раза.

Летальність у підгрупі пацієнтів, до яких засто-
сували ЕУАВР, була у 2,2 раза вищою, ніж у підгрупі
з АПД, але ця відмінність не була достовірною. Та-
кож недостовірно відрізнялась летальність у підгрупі
з АПД та у підгрупі з простим лапароцентезом, у
підгрупі з АПД вона була у 1,5 раза нижчою.

Аналізуючи отримані результати, слід зауважи-
ти, що застосування методу ЕУАВР здійснює по-
зитивний вплив не тільки на внутрішньочеревний
тиск, як очікувалось, а й на інші, нами не встанов-
лені, чинники декомпенсації печінкової функції, до-
стовірно зменшуючи летальність у такого тяжкого
контингенту хворих.

Враховуючи те, що АПД застосували в пацієнтів
із найглибшою енцефалопатією, тобто таких, які
клінічно були значно тяжчими порівняно з іншими
підгрупами, то відсутність достовірних відмінностей
у показниках летальності свідчить про надзвичай-
ний позитивний ефект – показники летальності у

колонки з сорбентом

альбумін +
асцит

пацієнт

діалізний контур
апарата “штучна
нирка”
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пацієнтів із ПЕ IV застосуванням цього методу вда-
лось наблизити до таких із ПЕ ІІ (в них застосували
лапароцентез).

Висновки. 1. Прогностичними факторами ле-
тального висліду кровотечі з ВРВ стравоходу в
пацієнтів із декомпенсованим цирозом печінки є: не-
ефективність ендоскопічної склеротерапії як засо-
бу первинного гемостазу та рецидив кровотечі у
перші 5 діб.

2. Застосування етапного лікування з викорис-
танням екстракорпоральних методів дозволяє знач-
но покращити результати лікування, зменшити ле-
тальність.

Перспективи подальших досліджень. По-
требує подальшого вивчення вплив ЕУАВР та АПД
на механізми розвитку печінкової енцефалопатії з
можливою розробкою нових екстракорпоральних
методів.
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Рання біологічна ентеральна терапія у комплексному лікуванні
хворих на гостру кишкову непрохідність
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EARLY  BIOLOGICAL  ENTERIC  THERAPY  IN  COMPLEX  TREATMENT  OF  PATIENTS  WITH  ACUTE
INTESTINAL  OBSTRUCTION

У роботі подано результати лікування хворих із гострою тонкокишковою непрохідністю при використанні в
комплексному лікуванні ранньої біологічної ентеральної терапії.

The results  of treatment of patients with acute intestinal obstruction when used in the complex treatment
of early biological enteral therapy, are presented in the work.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. У структурі захворювань
ургентної хірургії гостра  тонкокишкова  не-
прохідність (ГТКН) займає одне з провідних місць.
Незважаючи на прогрес, який був досягнутий про-
тягом останніх років, результати комплексного ліку-
вання цього тяжкого захворювання не можуть за-
довольнити клініцистів, оскільки післяопераційна ле-
тальність залишається високою і не має тенденції
до зменшення [4, 5].

Однією зі складових частин патогенезу ГТКН
є порушення фізіологічних функцій тонкої кишки. У
результаті порушень порожнистого і пристінкового
травлення, посиленого розмноження мікрофлори,
активації гнильних і бродильних процесів кишковий
вміст набуває токсичних властивостей і є причи-
ною ураження стінки тонкої кишки, а на фоні ішемії,
гіпоксії й атрофії його слизової відбувається над-
ходження токсичних продуктів, мікробів та їх ток-
синів у кровоносне і лімфатичне русло, черевну
порожнину і далі в інші тканини. Транслокація ен-
дотоксинів може грубо порушувати фізіологічні
процеси з розвитком системної запальної реакції,
септичних ускладнень та виникненням поліорган-
ної недостатності [6–8].

За останні роки також доведено, що в прокси-
мальних відділах тонкої кишки зосереджені значні
популяції біфідо- і лактобактерій, які мають вира-
жену антагоністичну активність відносно патоген-

них бактерій, регулюють якісний та кількісний склад
мікрофлори кишечника в нормі, сповільнюють ріст
і розмноження в ньому патогенних та умовно-па-
тогенних мікроорганізмів, підтримують структур-
ну та функціональну цілісність слизової оболонки
тонкої кишки. Тим не менше, обмежені дані про
динаміку змін кількісного та якісного складу
мікрофлори, особливо популяцій біфідо- і лактобак-
терій у процесі перебігу ГТКН. Все це вимагає, на
наш погляд, визначення напрямків та розробки
найбільш ефективних методів профілактики й ен-
терального лікування, спрямованих на збереження
морфологічної та функціональної  цілісності слизо-
вої оболонки тонкої кишки та запобігання феноме-
ну бактерійної транслокації.
Мета роботи: покращити результати комплек-

сного лікування хворих із гострою тонкокишковою
непрохідністю шляхом використання ранньої енте-
ральної терапії.

Матеріали і методи. Клінічні дослідження про-
ведені у 137 хворих, оперованих із приводу ГТКН
на базах кафедри загальної хірургії ВДНЗУ “Ук-
раїнська медична стоматологічна академія” про-
тягом 2006–2011 рр. Розподіл хворих із ГТКН по
групах спостережень подано в таблиці 1.

Запропонована нами схема комплексного ліку-
вання хворих на ГТКН включає декілька розроб-
лених та запатентованих нами оригінальних ліку-
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Таблиця 1. Розподіл хворих із ГТКН по групах спостережень

Групи Вид оперативного втручання, вид лікування Кількість 
хворих 

1. Роз’єднання злук + інтубація кишечника + загальноприйняте лікування 50 Контрольна 
група 2. Роз’єднання злук + резекція кишки + інтубація + загальноприйняте лікування 17 

1. Роз’єднання злук + інтубація кишечника + запропонована ентеральна терапія 52 Основна 
група 2. Роз’єднання злук + резекція кишки + інтубація + запропонована ентеральна терапія 18 
 

вально-профілактичних заходів, які використову-
ються в процесі ведення хворих на ГТКН на пере-
допераційному етапі, в ході проведення оператив-
ного втручання та на етапах реабілітації [1–3].

Мікробіологічні дослідження проводили на сере-
довищі Плоскірєва і вісмут-сульфат агарі (для па-
тогенних і умовно-патогенних ентеробактерій), на
жовчно-сольовому агарі (для стафілококів), на се-
редовищі Сабуро (для грибів), середовищі Блаурро-
ка (для біфідобактерій), МРС-2 (для лактобацил).

Результати досліджень та їх обговорення.
Клінічна картина перебігу гострої тонкокишкової
непрохідності, загальнолабораторні та біохімічні
показники хворих, які перебували під нашим спос-
тереженням, суттєво не відрізнялись від описаних
в літературних джерелах.

При вивченні біоценозу мікрофлори тонкої киш-
ки у хворих із ГТКН без резекції кишки, які отри-
мували загальноприйняте лікування, в динаміці роз-
витку відбувається швидка колонізація усіх відділів
тонкої кишки мікроорганізмами, які не властиві цьо-
му відділу кишечника. Після 12 год з моменту опе-
рації повністю зникають лакто- і біфідобактерії.
Відбувається значне вірогідне зростання кількості
умовно-патогенної мікрофлори – клебсієл, ентеро-
бактерій, цитробактерій. Вже під час оперативно-
го втручання почали висіватися патогенні мікро-
організми – гемолітичні стафілококи, гемолітична
кишкова паличка, фекальні стрептококи – до 24 год
після втручання їх рівень перевищував 104 куо/мл.

Під час виконання оперативного втручання при
видаленні некротизованої ділянки кишки визнача-
лась велика кількість мікроорганізмів, які властиві
товстому кишечнику. Появу патогенної флори мож-
на пояснити некрозом стінки кишки і транслока-
цією мікроорганізмів із товстої кишки. З 6-ї год після
операції нами відмічено зникання антагоністів па-
тогенної та умовно-патогенної флори – біфідо- і лак-
тобактерій. Незважаючи на використання в після-
операційному періоді сучасних антибіотиків, пато-
генну флору виявляли протягом 3 діб – це було при-
водом для пошуку біологічної ентеральної терапії
у ранньому післяопераційному періоді.

52 хворим основної групи спостереження, яким
було виконано роз'єднання злук і назогастральну
інтубацію тонкої кишки, застосовували у передо-
пераційному періоді запропоновану нами профілак-
тику мікробної транслокації з товстої кишки (Па-
тент України № 23899). Інтраопераційно викорис-
товували запропоновану нами ранню біологічну
ентеральну терапію (Патент України № 26831).

Через 6 год після оперативного втручання висі-
валися поодинокі колонії біфідобактерій і лактобак-
терій. Зростала кількість кишкової палички –
(3,7×103±1,3×102) куо/мл (P<0,05). Кількість умов-
но-патогенних мікроорганізмів зменшилась віднос-
но попереднього часового проміжку і становила
(1,2×106±0,3×105) куо/мл (P>0,05). Статистично зна-
чимо зменшилась кількість патогенних мікроор-
ганізмів – гемолітичного стафілокока – 1,8×102 куо/мл
(P<0,05), гемолітичної кишкової палички до 1,7×
102 куо/мл (P<0,05), кількість синьогнійної палички
залишилась на попередньому рівні, фекальних стреп-
тококів зменшилась до (2,1×103±0,9×102) куо/мл
(P<0,05). Через 12 год після втручання гемолітич-
ний стафілокок, гемолітична кишкова паличка і
фекальні стрептококи не висівалися, кількість си-
ньогнійної палички статистично значимо зменши-
лась – 2,7×102 куо/мл (P<0,05). Через 24 год зафік-
соване різке зростання біфідобактерій і лактобак-
терій – (2,8×103±1,4×102) куо/мл (P<0,05) і
(3,7×103±1,5×102) куо/мл (P<0,05) відповідно. Бак-
тероїди, клостридії, кишкова паличка і стафілококи
не висівалися, ентерококи – поодинокі колонії.
Кількість дріжджоподібних грибів становила
(1,7×102±0,3×102) куо/мл (P<0,05). Через 3 доби
після оперативного втручання кількість біфідобак-
терій і лактобактерій залишалася на рівні поперед-
нього досліджуваного часового проміжку і була
значно вища від контрольної групи пацієнтів.

Мікробний пейзаж, який виявили під час опе-
рації з резекцією кишки + ентеральна терапія, був
таким: зросла кількість умовно-патогенних енте-
робактерій – клебсієл, ентеробактерій, цитробак-
терій з 105 у контрольній групі до (4,9×107±1,5×
106) куо/мл (P<0,05). Під час операції був виявлений
гемолітичний стафілокок – (2,9×105±1,3×104) куо/мл
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(P<0,05), гемолітична  кишкова  паличка  –
(1,6×104±1,1×103) куо/мл (P<0,05), синьогнійна па-
личка – (1,5×104±1,1×103) куо/мл (P<0,05), фекальні
стрептококи – (3,4×105±1,2×104)  куо/мл (P<0,05).

Через 24 год збільшилась кількість біфідобак-
терій і лактобактерій до (3,6×103±0,2×102) куо/мл
(P>0,05) і (2,4×103±1,1×102) куо/мл (P>0,05). У цей
часовий проміжок ми висіяли, крім умовно-пато-
генної флори у кількості (2,2×105±1,1×104) куо/мл
(P>0,05), лише синьогнійну паличку – 0,3×102 куо/мл
(P>0,05).

Через 3 доби після оперативного втручання
кількість біфідобактерій і лактобактерій перебува-
ла на рівні попередньої досліджуваної групи –
(3,9×103±1,2×102) куо/мл (P>0,05) і (1,2×103±0,6×
102) куо/мл (P>0,05), але на порядок вища за конт-
рольну групу. У цей часовий проміжок ми висіяли
лише умовно-патогенну флору в кількості
(2,7×104±1,3×103) куо/мл (P>0,05).

При дослідженні мікрофлори перитонеального
випоту у хворих із ГТКН при загальноприйнятому
лікуванні мікробний пейзаж, який виявили під час
оперативного втручання у випоті з черевної порож-
нини, був таким: кількість біфідобактерій становила
(0,7×102±0,1×102) куо/мл (Р<0,05). Протягом наступ-
них 12 год їх кількість збільшилась до
(1,9×104±1,4×103) куо/мл (Р<0,05). Пік обсіменіння
біфідобактеріями перитонеального випоту зафіксова-
но на 24-ту год досліджень – (3,8×104±2,7×103) куо/мл
(Р<0,05). Через 3 доби кількість біфідобактерій зни-
зилась більш ніж у 100 разів – 2,9×102 куо/мл (Р<0,05).
Під час втручання кількість лактобактерій стано-
вила 1,4×102 куо/мл, максимум зафіксовано на 24-ту
год – (2,4×104±1,6×103) куо/мл (Р<0,05), але й на тре-
тю добу ми висівали ці бактерії з перитонеального
випоту – 3,3×102 куо/мл (Р<0,05).

Кількість кишкової палички на момент операції
становила 1,3×102 куо/мл, але вже через шість годин
цей показник зріс більш ніж у 10 разів – (3,4×103 ±
1,6×102) куо/мл (Р<0,05). Через 12–24 год зафіксо-
вано максимальне зростання до (3,6×104±2,1×
103) куо/мл (Р<0,05). На 3-тю добу досліджень у
випоті ще висівали кишкову паличку – 2,8×102 куо/мл
(Р<0,05).

Кількість умовно-патогенних ентеробактерій –
клебсієл, ентеробактерій, цитробактерій вже під час
втручання становила 1,7×102 куо/мл (P<0,05), про-
тягом доби цей показник зростав до (1,5×104±
1,2×103) куо/мл (P<0,05) на 24-ту год досліджень.
На 3-тю добу з випоту висівали 1,7×102 куо/мл
(P<0,05) умовно-патогенних ентеробактерій.

Патогенних мікроорганізмів під час втручання
не висівали, а вже через 6 год був висіяний гемолі-
тичний стафілокок – 1,4×102 куо/мл (P<0,05), гемо-

літична кишкова паличка – 1,9×102 куо/мл (P<0,05).
Синьогнійна паличка і фекальні стрептококи на цей
момент не висівалися.

Максимальна кількість патогенних мікроор-
ганізмів зафіксована через добу після втручання –
гемолітичного стафілокока до (4,5×104±2,4×103) куо/мл
(P<0,05), гемолітичної кишкової палички –
(1,4×104±1,2×103) куо/мл (P<0,05), синьогнійної па-
лички – 3,9×102 куо/мл (P<0,05), фекальних стрепто-
коків – (1,8×103±1,6×102) куо/мл (P<0,05). На 3-тю
післяопераційну добу патологічних мікроорганізмів
не виявляли.

При вивченні мікрофлори перитонеального ви-
поту хворих із ГТКН при запропонованій ранній біо-
логічній ентеральній терапії мікробний пейзаж, був
таким: кількість біфідобактерій становила 0,9×
102 куо/мл (Р<0,05). Протягом наступних 6 год їх
кількість вірогідно збільшилась до (1,3×103±0,5×
102) куо/мл (Р<0,05). Вже на 12-ту год досліджень
їх кількість зменшилась у 10 разів – 1,7×102 куо/мл.
(Р<0,05). У наступних часових проміжках біфідо-
бактерії не висівалися. Під час втручання кількість
лактобактерій становила 1,6×102 куо/мл, на цьому
рівні даний показник тримався протягом 12 год, на
24-ту год цих мікроорганізмів не висівали.

Кількість кишкової палички на момент операції
становила 1,5×102 куо/мл, але вже через шість годин
цей показник зріс більш ніж у 10 разів – (2,3×103 ±
1,3×102) куо/мл (Р<0,05). Через 12 год зафіксовано
десятикратне зменшення до (1,5×102±0,4×102) куо/мл
(Р<0,05). Починаючи з 24-годинного часового про-
міжку, цей мікроорганізм не висівався.

Кількість умовно-патогенної мікрофлори –
клебсієл, ентеробактерій, цитробактерій вже під час
втручання становила (1,3×102±0,4×102) куо/мл
(P<0,05), протягом 6–12 год цей показник підвищив-
ся до (1,7×103±1,2×102) куо/мл (P<0,05). У подаль-
шому дані мікроорганізми не висівалися.

Патологічних мікроорганізмів під час втручан-
ня не висівали, а вже через 6 год був висіяний ге-
молітичний стафілокок – 1,6×102 куо/мл (P<0,05),
гемолітична кишкова паличка – (1,5×102±0,3×
102) куо/мл (P<0,05). Синьогнійна паличка і фекальні
стрептококи на цей момент не висівалися.

Через 12 год після оперативного втручання от-
римали такі результати: кількість усіх патогенних
мікроорганізмів – гемолітичного стафілокока і ге-
молітичної кишкової палички залишалася на попе-
редньому рівні, з’явився фекальний стрептокок –
(0,9×102±0,3×102) куо/мл (P<0,05). У подальших ча-
сових проміжках, які вивчали, патогенних мікроор-
ганізмів не висівали.

Таким чином, проведене дослідження кількісно-
го і якісного складу перитонеального випоту дає
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підставу стверджувати, що оперативне втручання при
гострій тонкокишковій непрохідності повинно бути
виконано у перші години після початку захворювання,
коли майже не висівається патогенна мікрофлора, а
кількісний і якісний спектр мікроорганізмів, які
містяться у перитонеальному випоті, можна знищити
шляхом усунення непрохідності і призначенням анти-
біотиків у комплексі з пробіотиками.

Летальність після операцій з приводу гострої
тонкокишкової непрохідності за загальноприйнятою
схемою лікування при роз’єднанні злук + інтубація
кишечника становила 4 %, при роз’єднанні злук +
інтубація кишечника + виконання резекції кишки –
23,5 %. При запропонованих способах ведення хво-
рих, відповідно, 0 та 5,5 %.

Висновки. 1. Спосіб ранньої біологічної енте-
ральної терапії дозволяє знизити бактеріальну заб-
рудненість тонкої кишки вже на 12-ту годину після
оперативного втручання і підвищити кількість
біфідо- і лактобактерій, що суттєво зменшує транс-
локацію мікроорганізмів у черевну порожнину.

2. Використання в комплексному лікуванні зап-
ропонованих способів передопераційної підготовки,
інтраопераційної діагностики порушень бар’єрної
функції кишечника та ранньої біологічної ентераль-
ної терапії як стандарт ведення хворих на до-, інтра-
та післяопераційному етапах дозволило уникнути
післяопераційної летальності при веденні хворих без
виконання резекції кишки і знизити летальність при
виконанні резекції кишки в 4,4 раза.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Деклараційний патент 23899 А Україна 7 МПК А61В17/12.
Спосіб профілактики мікробної транслокації з товстої кишки
при гострій кишковій непрохідності / Лігоненко О. В., Жда-
нов С. М., Дмитрук О. М., Чорна І. О. ; опубл. 11.06.07.
2. Деклараційний патент 21677 А Україна 7 МПК А61В17/12.
Спосіб інтраопераційної діагностики порушення бар'єрної
функції кишечнику при гострій тонкокишковій непрохідності /
Лігоненко О. В., Жданов С. М., Дмитрук О. М., Чорна І. О. ;
опубл. 15.03.07.
3. Деклараційний патент України № 26831 А Україна 7 МПК
А61В17/00. Спосіб ранньої біологічної ентеральної терапії при
гострій тонкокишковій непрохідності / Лігоненко О. В., Жда-
нов С. М., Дмитрук О. М., Чорна І. О. ; опубл. 10.10.07.
4. Ерюхин И. А. Кишечная непроходимость : руководство для
врачей / И. А. Ерюхин, В. П. Петров, М. Д. Ханевич. – СПб. :
Питер, 1999. – 448 с.

5. Милюков В. Е. Патогенез метаболических нарушений при
динамической кишечной непроходимости / В. Е. Мілюков //
Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, колоп-
роктологии. – 2006. – № 6. – С. 70–72.
6. Саєнко В. Ф. Роль бактеріальної транслокації в розвитку
септичних ускладнень при обтураційній непрохідності ободо-
вої кишки / В. Ф. Саєнко, Л. С. Білянський, І. В. Гомоляко //
Науковий вісник Ужгородського університету. – 2001. – Вип. 14. –
С. 41–43.
7. Alterations in intestinal barrier function do not predispose to
translocation of enteric bacteria in gastroenterologic patients /
C. J. O'Boyle, J. MacFie, K. Dave [et al.] // Nutrition. – 1998. –
Vol. 14, № 4. – Р. 358–362.
8. Bacterial translocation studied in 927 patients over 13 years /
J. Macfie, B. S. Reddy, M. Gatt  [et al.]  // Brit. J. Surg. – 2005. –
Vol. 15, № 11. – Р. 111–117.

Отримано 15.06.11

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


30 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.37 – 002 – 036.11 – 089 -078

© О. П. КОНДРАТЮК

Національний інститут хірургії та трансплантології ім. О. О. Шалімова

Цитологічні та мікробіологічні аспекти гострого некротизуючого
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CYTOLOGICAL  AND  MICROBIOLOGICAL  ASPECTS  OF  ACUTE  NECROTIC  PANCREATITIS

 Вивчено  цитологічні  та  мікробіологічні особливост і патологічних субстратів за наявності гострого
некротизуючого панкреатиту. Отримані дані  підкреслюють значимість мікробного фактора в розвитку гнійно-
септичних ускладнень захворювання.

There were studied cytological and microbiological peculiarities of pathological substrate in the presence of
acute necrotic pancreatitis. The obtained data emphasize the importance of microbial factor in the development
of purulent and septic complications of the disease.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Гострий некротизуючий
панкреатит є досить частою патологією в сучасній
хірургічній практиці (30–40 випадків на 100 000 на-
селення за рік). Це захворювання становить пряму
загрозу для життя пацієнта. Однак прогноз значно
погіршується при інфікуванні панкреонекрозу. Інфіко-
ваний панкреонекроз (ІП) розвивається у 15–70 %
хворих із некротизуючим панкреатитом [1–5].

Смертність при ІП в середньому зростає з 10–
15 до 20–45 %. За повідомленнями деяких дослід-
ників, при відсутності адекватної терапії її рівень
може досягати 70–100 %. Саме інфікування некро-
тичних тканин підшлункової залози та навколиш-
ньої клітковини спричиняє виникнення вираженого
ендотоксикозу, що призводить до тотального ура-
ження органів і систем організму – поліорганної
недостатності. У таких пацієнтів збільшується час
перебування в стаціонарі, ускладнюється лікуван-
ня та зростає його вартість [6–8].

Розробка і вдосконалення адекватних програм
лікування гострого некротичного панкреатиту та
методів профілактики є однією з найважливіших
проблем хірургії. Вони неможливі без встановлен-
ня патогенетичних механізмів його розвитку та
поліпшення діагностики ускладнень. В основі профі-
лактичних методів лежать сучасні уявлення про па-
тогенез ІП.  Більшість дослідників схиляються до
думки, що інфікування некротичних мас підшлун-

кової залози (ПЗ) відбувається внаслідок трансло-
кації бактерій із кишечника. Бактеріальній транс-
локації передує порушення моторики шлунково-
кишкового тракту, що сприяє надмірному розмно-
женню мікроорганізмів у ньому [9–11].

За наявності гострого панкреатиту, зокрема його
некротичних форм, точно визначити природу сис-
темної запальної реакції на різних етапах лікування
вкрай важко. Це зумовлено численністю етіологіч-
них факторів ГП, наявністю вираженої ферментної
токсемії і, як наслідок, політропністю системних ура-
жень та поліморфністю клінічної семіотики. Разом з
тим, від вирішення цього завдання залежить вибір
адекватної лікувальної тактики [12–13].

Інтенсифікація досліджень у цьому напрямку,
яка спостерігається в останні роки, дає надію на
вирішення проблеми профілактики та лікування ІП
в недалекому майбутньому.
Мета роботи: вивчити мікробіологічні та ци-

тологічні особливості гострого некротичного пан-
креатиту.

Матеріали і методи. В основу роботи було по-
кладено результати обстеження та лікування 154
хворих на гострий некротичний панкреатит, які пе-
ребували на лікуванні в Національному інституті
хірургії та трансплантології імені О. О. Шалімова
НАМН України. Серед них 116 пацієнтів із ГП на
ранніх стадіях асептичного некрозу і секвестрації та
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38 пацієнтів з інфікованим панкреонекрозом. Серед
пацієнтів чоловіків було 86 (55,8 %) та жінок – 68
(44,2 %); середній вік хворих склав (53,7±3,4) року.
За етіологічним чинником: алкогольно-аліментарний
панкреатит  спостерігався у 96 (62,3 %) пацієнтів,
біліарний панкреатит – у 58 (37,7 %) хворих.

За стандартними методиками хворим було про-
ведено комплекс загальноклінічних, лабораторних
обстежень та інструментальні діагностично-ліку-
вальні заходи (комп’ютерна томографія, ультразву-
кове дослідження та ехоконтрольовані пункційні
втручання, лапароскопія). Інтегральна оцінка тяж-
кості стану пацієнтів проводилась із застосуванням
шкали  Larson, APACHE-II, класифікації Атланта
(1992) з урахуванням фаз перебігу панкреонекрозу.

Мікробіологічному дослідженню  підлягали:
скопичення рідини, вміст кісти або абсцесу, ткани-
ни підшлункової залози та парапанкреатичної ріди-
ни. Матеріал висівали на кров’яний чи жовтково-
сольовий агар, середовища: ЕНДО, Сабуро та тіог-
ліколеве. Для виділення анаеробних мікроорганізмів
використовували Шедлер агар, анаеробний бульйон

(ВioMerieur). Ідентифікували мікроорганізми відпо-
відно до визначника бактерій (BERGEY, 1997).

Було проаналізовано  результати цитологічних
досліджень пунктатів. Цитологічно досліджені такі
патоморфологічні субстрати: 1) клітинний центри-
фугат гострого парапанкреатичного скопичення
рідини; 2) вміст сформованого парапанкреатично-
го абсцесу; 3) центрифугат асцитичної рідини; 4)
мазки-відбитки тканин підшлункової залози, пара-
панкреатичної клітковини.

Методика опрацювання матеріалу включала
центрифугування рідини, приготування з осаду мазків
або виготовлення мазків безпосередньо з отрима-
ного матеріалу, фіксацію  та забарвлення за Рома-
новським-Гімзою.  Оцінку цитологічних матеріалів
проводили на мікроскопі ВХ-41 (OLYMPUS) при
збільшенні мікроскопа ок. 10 об. 40.

Результати досліджень та їх обговорення.
Ведення пацієнтів здійснювали відповідно до роз-
робленого діагностично-лікувального алгоритму
(рис. 1).
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Рис. 1. Діагностично-лікувальний алгоритм гострого панкреатиту.
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Залежно від форми деструктивного панкреати-
ту всім пацієнтам були проведені міні-інвазивні
втручання: черезшкірні пункції та дренування під
контролем ультразвуку, лапароскопічна холецистек-
томія, що за показаннями доповнювалась дрену-
ванням холедоха та ендоскопічною папілотомією,
лапароскопічні некрсеквестректомія та дренуван-
ня заочеревинного простору, під час яких прово-
дився забір матеріалу для бактеріологічного та
цитологічного  аналізу.

Гострий панкреатит не є об'єктом прижиттєвої
гістологічної діагностики, оскільки характер пере-
бігу захворювання, клінічна картина, методи ліку-
вання  не потребують гістологічного підтверджен-
ня. Однак невирішеним залишається цілий ряд за-
питань щодо етіологічних факторів, які є пускови-
ми механізмами ГП, визначення фази та стадії
процесу. Відповідь на ці питання може бути отри-
мана за допомогою цитологічного дослідження.
Останнє в частині випадків дозволяє уточнити при-
чини розвитку ГП і, відповідно, визначити подаль-
шу хірургічну тактику [14, 15].

За результатами цитологічного дослідження в
гостру фазу на стадії некрозу повноцінний клітин-
ний матеріал був майже відсутній. Головний суб-
страт цитологічного дослідження складали  кліти-
ни в стані лізису, з вираженими дегенеративними
змінами, клітинний та тканинний детрит, голі ядра
клітин, грудочки слизу, незначна кількість еритро-
цитів та лімфоцитів. У цитограмах асцитичної ріди-
ни, крім описаних вище клітинних елементів, було
виявлено наявність клітинного детриту, візуалізу-
вались окремі епітеліальні клітини з дегенератив-
ними змінами.

У вмісті сформованого парапанкреатичного
абсцесу поряд із нейтрофілами були виявлені еле-
менти  деградуючої жирової тканини, ліпідний та
клітинний детрит. На цьому фоні у 25 % випадків
можна було спостерігати поодинокі клітини ацинар-
ного або протокового епітелію підшлункової залози
з дистрофічними змінами,  клітини з гомогенною
або вакуолізованою цитоплазмою, групи великих
клітин із слабобазофільною цитоплазмою з озна-
ками атипії, зумовленої запальним процесом.

При дослідженні мазків з центрифугата та ас-
цитичної рідини  фази нагноєння цитологічна кар-
тина була дещо іншою: значна кількість нейтрофілів
(головний клітинний елемент), лімфоцити та мак-
рофаги. На цьому фоні відмічались скупчення
клітин мезотелію з дегенеративними змінами або
з ознаками проліферації.

При мікробіологічному дослідженні гострого
парапанкреатичного скопичення рідини позитивний
ріст мікрофлори був виявлений у 22,0 % випадків.

Мікробний пейзаж характеризувався наявністю
умовно-патогенних збудників, у ряді випадків –
низьким навантаженням патогенної аеробної
мікрофлори.

Вважають, що в  більшості випадків інфікування
псевдокіст ПЗ є вторинним, після контамінації сте-
рильного вмісту псевдокіст ПЗ під час маніпуляцій
на її стінці та в ході оперативних втручань на інших
органах черевної порожнини. Однак у певної кате-
горії хворих пов'язати інфікування ПкПЗ із зовнішні-
ми чинниками достовірно не вдається. В останньо-
му випадку основним джерелом інфікування вва-
жається контамінований кишечник, мікрофлора яко-
го виділяється у більшості таких пацієнтів [16, 17].

У 38 % пацієнтів із позитивною мікробіологією
вмісту кісти відзначались як монокультури (E. coli,
Enterobacter spp.), так і мікробні асоціації грампо-
зитивної та грамнегативної флори. Незважаючи на
можливі хибні результати бактеріологічного дослі-
дження вмісту кісти, його позитивний результат на
сьогодні розглядається як абсолютне показання до
втручання та санації псевдокісти ПЗ [18, 19].

При мікробіологічному дослідженні вмісту аб-
сцесу та некротичного детриту тканини підшлун-
кової залози у всіх випадках в значній кількості ви-
сівались асоціації як грампозитивної (Enterococcus
faecalis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis), так і грамнегативної патогенної мікроф-
лори (E. coli, Enterobacter spp., Klebsiella spp.,
Pseudomonas, Proteus spp.). У 13 % випадків була
виявлена анаеробна мікрофлора та в 6 % – Candida
albicans.

Гострий інфікований некротизуючий панкреатит
є абсолютним показанням до хірургічного лікуван-
ня. Сучасні дані вказують на те, що термін опера-
тивного втручання при гострому деструктивному
панкреатиті не є фактором, який достовірно визна-
чає прогноз у таких пацієнтів. Основними фактора-
ми, що впливають на летальність при цій патології,
вважають тяжкість стану пацієнта на момент опе-
рації, вік хворого та стерильність некрозу [19, 20].
Разом з тим, відсутність єдиної тактики ведення та
незадовільні результати лікування хворих із деструк-
тивним панкреатитом, його ускладненнями дикту-
ють необхідність використання будь-якої можливості
для поліпшення результатів лікування цих пацієнтів.

Висновки. 1. Застосування цитологічного дос-
лідження є інформативним у стадії перебігу гос-
трого некротичного панкреатиту, опосередковано
вказуючи на наявність інфікування.

2. Отримані нами дані  підкреслюють зна-
чимість мікробного фактора у розвитку гнійно-сеп-
тичних ускладнень гострого некротичного панкре-
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атиту, що обґрунтовує застосування у його комп-
лексному лікуванні антибактеріальної терапії як
профілактично, так і на будь-якому етапі перебігу

патологічного процесу та вказує на необхідність
проведення адекватної хірургічної санації осередків
гнійного запалення.
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Корекція печінкової недостатності у хворих на перитоніт
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HEPATIC  FAILURE  CORRECTION  IN  PATIENTS  WITH  PERITONITIS

Обстежено 165 хворих на вторинний та третинний перитоніт. Проведено аналіз стану печінки та факторів, що
сприяють виникненню печінкової недостатності. В ранньому післяопераційному періоді у хворих на перитоніт
виникають порушення видільної, метаболічної та бар’єрної функцій печінки, що погіршує перебіг захворювання.
У комплекс лікування  обов’язково  повинні входити  препарати для дезінтоксикаційної  терапії та
гепатопротектори,  представником яких є  препарат  “Гепасол  А”. Профілактику та лікування  печінкової
недостатності необхідно  починати в доопераційному періоді, не чекаючи її клінічних проявів.

The study involved 165 patients with secondary and tertiary peritonitis. There was conducted the analysis of the
liver and the factors that contribute to the occurrence of liver failure. In the early postoperative period patients
with peritonitis have v iolation of excretory, metabolic and barrier liver function that worsen the disease. The
treatment must include drugs for therapy and desintoxication hepatoprotectors, represented by the drug “Hepasol
A”. Prevention and treatment of liver failure should begin in pre-operative period, without waiting for its
clinical implications.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Лікування перитоніту за-
лишається складним і невирішеним питанням сьо-
годення. При даному захворюванні запускається
складний каскад процесів, що часто призводить до
летального наслідку. Висока летальність (20–40 %)
змушує хірургів шукати нові шляхи вирішення даної
проблеми [1]. У ранньому післяопераційному пері-
оді, незважаючи на санацію черевної порожнини,
провідним компонентом є синдром кишкової недо-
статності, що приводить до наростання поліорган-
ної недостатності (ПОН) [2]. Зменшення інтокси-
кації у хворих на перитоніт є одним з основних зав-
дань. Під детоксикацією розуміють виведення
мікробних тіл та токсичних продуктів запалення
метаболічного характеру, які утворюються внаслі-
док прогресування перитоніту [3, 4]. Печінка є од-
ним із основних органів детоксикації і важливим
бар’єром на шляху транслокації різних токсинів, які
походять із черевної порожнини [5, 6].

Зростання кількості токсичних речовин при про-
гресуванні перитоніту, їх вплив на бар’єрні органи і
структури приводить до значного зниження антиток-
сичної і бар’єрної функції печінки, викликаючи функ-
ціональні і морфологічні зміни в ній [7]. Це знахо-
дить своє відображення у великій кількості дослід-

жень, у кожному з яких пропонуються нові підходи і
рішення щодо зменшення впливу ендотоксинів на
організм [8].

Таким чином, зниження інтоксикації і наванта-
ження на печінку є ключовою ланкою в комплекс-
ному лікуванні перитоніту.
Мета роботи: покращити результати лікуван-

ня хворих на вторинний і третинний перитоніт шля-
хом вивчення функціонального стану печінки та
оцінка клінічної ефективності застосування запро-
понованого лікування.

Матеріали і методи. Нами обстежено 165 хво-
рих із вторинним та третинним перитонітом. Вік
пацієнтів коливався від 20 до 91 року. Чоловіки скла-
ли 75, жінки – 90. За віком хворі розподілилися та-
ким чином: до 30 років – 40 (24,2 %), від 31 до 50 –
32 (19,4 %), від 51 до 60 – 27 (16,4 %), старші 61
року – 66 (40 %). Хворих віком 50 років і старших
було 93 (56,4 %) від загальної кількості. У складі
супутньої патології найчастіше зустрічалися зах-
ворювання серцево-судинної системи – 87 (52,7 %),
варикозна хвороба нижніх кінцівок – 104 (63 %), зах-
ворювання дихальної системи – 54 (32,7 %), нейро-
ендокринні порушення (цукровий діабет – 20 (12,1 %),
ожиріння – 37 (22,4 %), захворювання печінки в
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анамнезі – 29 (17,6 %). Термін госпіталізації хво-
рих: до 6 год – 22, до 12 год – 25, до 24 год – 20, до
48 год – 32, >48 год – 66.

Із дифузним перитонітом було 65 пацієнтів, 100 –
з розлитим. Нозологічний розподіл при дифузному
перитоніті був таким: гострий флегмонозний апен-
дицит (ГФА) – 2 хворих, гострий гангренозний апен-
дицит (ГГА) – 2 пацієнти, гострий перфоративний
апендицит (ГПА) – 10 хворих, гострий калькульоз-
ний холецистит (ГКХ) – 12 пацієнтів, сальпінгіт – 8
хворих, защемлена грижа – 4 пацієнти, апоплексія –
20 хворих, інші – 7 пацієнтів.

Структура патології при розлитому перитоніті
була така: ГПА – 7 хворих, ГКХ – 3 пацієнти, гостра
кишкова непрохідність (ГКН) – 25 хворих, защем-
лена грижа – 4 пацієнти, хвороба Крона (ХК) – 3
хворих, перфоративна виразка шлунка і дванадця-
типалої кишки – 20 пацієнтів, травми ОЧП – 11 хво-
рих, тромбоз мезентеріальних судин – 8 пацієнтів,
перфорація товстого кишечника – 2 хворих, тонкого
кишечника – 1 пацієнт, рак – 16 хворих.

Для дослідження сформовано дві групи: 80 чоловік
(контрольна) і 85 (основна). Всі хворі з перитонітом у
період спостереження перебували в тяжкому або се-
редньої тяжкості стані. Клінічна оцінка базувалася на
скаргах, даних клінічного огляду, пальпації, перкусії,
аускультації, даних клінічних аналізів крові і сечі, біо-
хімічних та імунологічних дослідженнях.

Для оцінки ступеня порушення функції печінки
ми користувалися класифікацією Н. Salyе в інтерп-
ретації проф. І. А. Єрьохіна. Визначення функціональ-
ного стану печінки проводили на основі біохімічних
аналізів крові, до яких входили: білок та його фракції,
білірубін, креатинін, АсАТ, АлАТ, церулоплазмін. При
об’єктивному огляді звертали увагу на наявність
іктеричності склер і м’якого піднебіння, жовтянич-
ності шкіри. Обов’язковим методом обстеження
було проведення УЗД органів черевної порожнини і
малого таза з детальним, прицільним оглядом пе-

редбачуваної зони патологічного вогнища. При ви-
конанні ультразвукового дослідження нами викорис-
товувались такі параметри, як форма органа, розмір,
структура й ехогенність, наявність або відсутність
рідини в черевній порожнині. Дослідження проводи-
ли на діагностичному комплексі Aloka prosound SSD-
3500 SX, застосовуючи лінійні та конвексні датчики
зі змінною частотою 2,5–7,5 МГц у положенні хво-
рого на спині з використанням режимів кольорового
та енергетичного доплерівського картування.

Результати досліджень та їх обговорення.
При клінічному обстеженні встановлено, що перебіг
перитоніту погіршувався, якщо термін госпіталізації
був >24 год, вік, старший 50 років, характер ексу-
дату гнійний, серозно-гнійний, каловий. Ускладню-
вала перебіг перитоніту наявність супутньої пато-
логії в анамнезі: захворювань печінки, серцево-су-
динної, нейроендокринної патологій, варикозної хво-
роби нижніх кінцівок. У хворих із ознаками
печінкової недостатності була виявлена характер-
на клінічна картина: виражена інтоксикація, яка
характеризувалась загальною слабістю, адинамією
та блюванням із характерним кишковим запахом,
іктеричністю склер, тахіпное >20 за 1 хв, тахікар-
дією >110 уд./хв, гіпотонією <100/70 мм рт. ст., су-
хістю та обкладеністю язика, здуттям та болючі-
стю живота, відсутністю або різко ослабленою пе-
ристальтикою, олігурією. Зміни біохімічних лабо-
раторних показників представлені в таблиці 1.

Як видно з таблиці 1, при розлитому перитоніті
спостерігається гіпербілірубінемія, гіпопротеїнемія
з диспротеїнемією і гіпоальбумінемією. Має місце
збільшення креатиніну, сечовини, відмічено зростан-
ня активності АлАТ до (0,87±0,41) ммоль/л і АсАТ
до (0,75±0,26) ммоль/л. У токсичній стадії перитоні-
ту зсув формули був більш виражений, показники
функції печінки вказували на зміни в гепатоцитах і
зменшення бар'єрної функції органа.

Показники Госпіталізація 3–5 доба 7 доба 
АсАТ(ммоль/л) 
АлАТ (ммоль/л) 
Загальний білок (г/л) 
Альбуміни (г/л) 
Глобуліни (г/л) 
Креатинін (мкмоль/л) 
Сечовина (мкмоль/л) 
Глюкоза (ммоль/л) 
Білірубін (мкмоль/л) 
Церулоплазмін (ум.од) 

0,42±0,32* 

0,51±0,41* 

66,4±3,42* 

46,25±1,27* 
34,21±1,12* 

96,3±3,62* 

7,82±2,74* 

5,61±1,12* 

24,33±4,71* 

25,02±0,73* 

0,56±1,13* 

0,66±0,94* 

61,4±2,73* 

41,36±1,48* 

31,22±1,43* 

114,22±5,33* 

9,72±4,72* 

7,83±1,43* 

34,4±4,71* 

29,38±0,52* 

0,75±0,26* 

0,87±0,41* 

58,4±0,34* 

42,15±2,1* 

28,12±1,25* 

104,41±4,5* 

8,42±3,64* 

5,82±1,24* 

25,24±3,82* 

36,68±0,67* 

 

Таблиця 1. Біохімічні показники у хворих на розлитий перитоніт (n=35).

Примітка. * – дані достовірні порівняно зі здоровими людьми.
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Церулоплазмін (ЦП) – один із ферментів, який
характеризує активність антиоксидантної системи.
У ході прогресування запального процесу у хворих
на перитоніт поглиблюється печінкова дисфункція,
що приводить до руйнування клітинних мембран з
утворенням біотоксичних продуктів та прогресуван-
ня ендотоксикозу, який є провідним фактором роз-
витку ускладнень та формування поліорганної не-
достатності. Усім обстеженим пацієнтам здійсню-
вали визначення рівня церулоплазміну на момент
госпіталізації, 3–5 та 7 доби. З прогресуванням за-
пальної реакції рівень ЦП зростав до 36,68±0,67
(р<0,05), що свідчить про напруження захисних сил
організму та активацію антиоксидантної системи.

Лікування починали в доопераційному періоді
впродовж 2–4 год. В обох групах застосовували
загальноприйняте лікування, яке включало: кате-
теризацію однієї з центральних вен та введення
назогастрального зонда. Проводилася корекція
ОЦК з розрахунку 50–60 мл/кг до нормалізації АТ.
Корекція водно-електролітного балансу розпочи-
налася з введення 5–10 % розчинів глюкози з інсу-
ліном та електролітами: трисоль, дисоль, Рінгера-
Локка. Додатково вводили поліглюкін для нормалі-
зації АТ, при необхідності білкові препарати і колої-
ди. Обов'язково призначали вітаміни (5 % розчин
аскорбінової кислоти – 5 мл, піридоксин – 100 мг,
ціанкобаламін – 200 мкг), антикоагулянти (клексан 0,4),
для поліпшення мікроциркуляції розчини тренталу
– 5 мл, реополіглюкіну – 200–400 мл. З метою дез-
інтоксикації розчин реосорбілакту – 200 мл, роз-
чин сорбітолу – 200 мл, розчин реамберину – 400 мл.
За показаннями застосовували добутамін, дофамін
або норадреналін.

В основній групі в комплекс терапії був вклю-
чений препарат “Гепасол А”.

Препарат “Гепасол А” – розчин для паренте-
рального харчування, що має дезінтоксикаційну і ге-
патопротекторну дію. До складу препарату вклю-
чені вітаміни, мікроелементи та амінокислоти. Ліку-

вальний вплив пов'язаний з надходженням в організм
речовин, які включаються в метаболічні процеси і
беруть участь в життєво важливих реакціях (мета-
болізм азоту, окиснювально-відновні процеси, дезамі-
нування амінокислот, синтез сечовини).

Після надходження в організм препарату “Гепа-
сол А” його активні компоненти відразу розподіля-
ються у всіх тканинах і включаються в обмін речо-
вин. Метаболізм відбувається в гепатоцитах. В 1
літрі розчину “Гепасол А” міститься: K+ – 40 ммоль,
Na+ – 37 ммоль, Cl- – 40 ммоль, HCO3- – 37 ммоль;
теоретична осмолярність становить 678 мосм/л,
енергетична цінність – 200 ккал/л (840 кДж/л) [9].

Препарат “Гепасол А” вводили внутрішньовен-
но краплинно в кількості 500 мл зі швидкістю близь-
ко 40 крапель за 1 хв. Повторне введення проводили
через 12 год та ще впродовж 2–4 діб після операції.

У результаті лабораторного дослідження до
уваги брали тільки ті показники, динаміка змін яких
порівняно з контрольною та основною групами була
достовірною (р<0,05).

Ендогенна інтоксикація є неспецифічним синд-
ромом, характерним для запального процесу, про
що свідчать лабораторні показники. При госпіталі-
зації було відмічено збільшення ШОЕ до (24±
2,11) мм/год (р<0,05), зміни у формулі крові: зсув її
вліво, кількість лейкоцитів становила 14,7±1,1×109

(р<0,05), збільшувався лейкоцитарний індекс інток-
сикації за Кальф-Каліфом і становив 3,4±0,8 (р<0,05),
у 64 хворих кількість лімфоцитів збільшувалась на
25–30 %, що вказувало на підвищену імунологічну
активність організму, а у 22 пацієнтів відмічено змен-
шення лімфоцитів і моноцитів, що свідчить про при-
гнічення імунних захисних сил організму, а поява
молодих незрілих форм характеризує напруженість
компенсаторних механізмів, які забезпечують дез-
інтоксикаційну функцію.

У біохімічних показниках при застосуванні пре-
парату “Гепасол А” виявлено явна позитивна дина-
міка (табл. 2).

Показники Госпіталізація 3–5 доба 7 доба 
АсАТ(ммоль/л) 
АлАТ (ммоль/л) 
Загальний білок (г/л) 
Альбуміни (г/л) 
Глобуліни (г/л) 
Креатинін (мкмоль/л) 
Сечовина (мкмоль/л) 
Глюкоза (ммоль/л) 
Білірубін (мкмоль/л) 
Церулоплазмін (ум.од) 

0,42±0,32* 

0,51±0,41* 

66,4±3,42* 

46,25±1,27* 
34,21±1,12* 

96,3±3,62* 

7,82±2,74* 

5,61±1,12* 

24,33±4,71* 

25,02±0,73* 

0,50±1,31* 

0,62±0,65* 

64,4±1,52* 

44,25±1,35* 

33,12±1,13* 

107,12±3,41* 

9,42±5,61* 

6,93±1,58* 

30,8±3,51* 

30,85±0,57* 

0,62±1,14* 

0,64±1,63* 

67,5±1,61* 

41,41±2,41* 

30,12±1,81* 

102,1±5,61* 

8,12±3,29* 

5,61±0,18* 

27,31±1,99* 

37,16±0,12* 

 

Таблиця 2. Біохімічні показники у хворих на розлитий перитоніт при використанні препарату “Гепасол А”
(n=15).

Примітка. * – дані достовірні порівняно з контрольною групою.
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Висновки. 1. Передопераційна підготовка у
хворих з вторинним та третинним перитонітом по-
винна включати обов'язкову профілактику та ліку-
вання печінкової недостатності, не очікуючи її
клінічних проявів.

2. Включення в лікувальний комплекс гепато-
протекторів дає змогу підготувати печінку до ен-
дотоксикозу, навантаження лікарськими препара-
тами та підвищити її дезінтоксикаційну здатність.

3. Препарат “Гепасол А” є багатокомпонент-
ним лікарським засобом, до складу якого входять

амінокислоти, вітаміни, мікроелементи, він має ви-
ражену дезінтоксикаційну, гепатопротекторну дію,
що особливо актуально при перитоніті з прогре-
суванням інтоксикації, яке приводить до порушен-
ня видільної, метаболічної та бар'єрної функцій пе-
чінки та розвитку печінкової недостатності.

4. Рекомендувати включення препарату “Ге-
пасол А” в комплекс передопераційної підготов-
ки, лікування хворих на вторинний та третинний
перитоніт.
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Газовий склад артеріальної та венозної крові при
експериментальному гострому респіраторному дистрес-синдромі
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Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky

GAS  COMPOSITION  IN  ARTERIAL  AND  VENOUS  BLOOD  AT  EXPERIMENTAL  ACUTE  RESPIRATORY
DISTRESS  SYNDROME

В експерименті на щурах  зі змодельованим гострим респіраторним дистрес-синдромом (ГРДС) проведено
дослідження змін вмісту напруження кисню та вуглекислого газу в артеріальній та венозній крові. Наведена у
роботі модель ГРДС відтворює зміни у легенях , які подібні  до  ГРДС у людини.  Результати проведеного
дослідження вказують, що  на тлі ГРДС відсутні істотні відмінності між артеріальною та венозною кров’ю за
напруженням СО2, показником ТСО2 та вмістом гемоглобіну.

In experiments on rats with simulated acute respiratory distress syndrome was conducted the research of content
changes of oxygen tension and carbon dioxide in arterial and venous blood. The following model of ARDS reflects
changes in the lungs that are similar to ARDS in humans. Results  of the study indicate that at ARDS there no
significant differences between arterial and venous blood CO2 by tension, index TСO2 and hemoglobin content.

Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. Невпинне зростання кількості
хворих на гострий респіраторний дистрес-синдром, що
супроводжується стабільно високою летальністю, зу-
мовлює пошук нових патогенетично обґрунтованих ме-
тодів лікування. Існуючий протокол лікування ГРДС
рекомендує тільки три методи лікування ГРДС із рівнем
доказовості А: оксигенотерапія, штучна вентиляція
легень та кінезіотерапія. Незважаючи на ведення хво-
рих згідно з сучасними протоколами щодо ГРДС, ле-
тальність сягає 40 %, що, відповідно, потребує розроб-
ки нових методів лікування [1–4]. Дослідженнями ос-
танніх років переконливо доведено, що пошкодження
альвеоло-капілярної мембрани призводить до розвит-
ку тяжкої гіпоксії  у хворого. Це тим більш важливо,
що  бронхоскопічне введення сурфактанту запобігає
виникненню ателектазів у легенях при ГРДС [5]. Як
досягнення слід оцінювати нові дані про те, що засто-
сування парціальної рідинної вентиляції легень розп-
равляє альвеоли, які спались, збільшує функціональ-
ну залишкову ємність, знижує внутрішньолегеневий
шунт і вентиляторасоційоване пошкодження легень,
але в проспективному дослідженні поліпшення окси-
генації і зменшення летальності не виявлено [6, 7].
Мета роботи: дослідити газовий склад артері-

альної та венозної крові при експериментальному
гострому респіраторному дистрес-синдромі.

Матеріали і методи. Дослідження проводили
на базі лабораторії КЗ ТОР “Тернопільська універ-
ситетська лікарня”. Дослід проведено на 25 бiлих
щурах-самцях віком 6–8 місяців, масою від 220 до
280 г, яких утримували при кімнатній температурі
на звичайному лабораторному раціоні. Усі втручан-
ня та забій тварин проводили з дотриманням прин-
ципів “Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експеримен-
тальних та наукових цілей” (Страсбург, 1985) та
ухвали Першого національного конгресу з біоети-
ки (Київ, 2001). Для проведення експерименту були
використані середньостійкі до гіпоксії щури.

Тваринам ГРДС моделювався за методикою
G. Маtute-Bello, Michael Matthay, 2003 р: за 20 хв до
початку операції внутрішньоочеревинно вводили тіо-
пентал натрію (40 мг/кг маси щура). Потім прово-
дили цервікотомію довжиною до 1,5–2 см, знаходи-
ли трахею і вводили в неї 0,1 Н розчин соляної кис-
лоти з розрахунку 2 мл/кг [8–11]. Дослідження про-
водились  у двох групах тварин: 1 – контрольна (10
щурів), 2 – з модельованим ГРДС (15 щурів).

Через 2 год розвитку досліджуваної патології в
умовах тіопентало-натрієвого знеболювання (40 мг⋅кг)
у тварин за розробленою методикою забирали арте-
ріальну та венозну кров, яка протягом перших 20 хв
проходила дослідження на аналізаторі “ЭЦ-60Э”.
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Даний аналізатор “ЭЦ-60Э” автоматично вимі-
рював напруження  вуглекислого газу (рСО2) і кис-
ню (рО2) в артеріальній та венозній крові. На ос-
нові показників рН, рСО2 і рО2, а також виміряного
атмосферного тиску (Ратм) і введених показників
гемоглобіну (Нb) дослідної тварини і вмісту кисню
в повітрі (FiO2) із врахуванням температури дослі-

дної тварини автоматично були перераховані такі
показники: загальний вміст вуглекислого газу
(ТСО2), насичення гемоглобіну киснем (SAT),
об’ємний вміст кисню в крові (O2СТ).

Результати досліджень та їх обговорення.
Як видно з таблиці 1, напруження СО2 в артеріальній

крові тварин із модельованим ГРДС було істотно
більшим, ніж у контрольній групі, на 28,5 % (р<0,05).
Разом з тим, у венозній крові в уражених тварин цей
показник суттєво не відрізнявся від аналогічного в
контролі (р>0,05). Слід зауважити, що у контрольній
групі величина досліджуваного показника виявила-
ся статистично достовірно більшою у венозній крові,
ніж в артеріальній, тоді як на тлі змодельованого
ГРДС істотних відмінностей за напруженням СО2 в
артеріальній та венозній крові не спостерігали.

Вміст загального СО2 в артеріальній і венозній
крові між групами спостереження суттєво не
відрізнявся. Однак у венозній крові контрольної гру-
пи досліджуваний показник виявився істотно
більшим, ніж в артеріальній (на 30,6 %, р<0,001),
тоді як на тлі ГРДС відмінностей за величиною
досліджуваного показника між артеріальною і ве-
нозною кров'ю не спостерігали.

Напруження О2 як в артеріальній, так і венозній
крові тварин із ГРДС було значно нижчим від конт-
рольних показників (відповідно, у 2,44 раза і на 22,2 %,
р<0,001). У венозній крові обох досліджуваних груп
даний показник виявився суттєво нижчим, ніж в
артеріальній (у контрольній групі – у 3,36 раза,
р<0,001, у тварин з ГРДС – на 43,5 %, р<0,001).
Аналогічно меншою була сатурація киснем артері-
альної і венозної крові групи тварин із ГРДС, по-
рівняно із контролем (відповідно, на 37,1 %, р<0,001
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Рис. 1. Вміст гемоглобіну в артеріальній і венозній
крові через 2 год після моделювання у тварин гострого
респіраторного дистрес-синдрому: * – достовірність
відмінностей у групах між показниками артеріальної та
венозної крові (* – р<0,05); ̂  – достовірність відміннос-
тей у групах з показниками тварин із ГРДС (^ – р<0,05;
^^ – р<0,01).

Таблиця 1. Газовий склад крові щурів через 2 год після моделювання гострого респіраторного дистрес-
синдрому (M±m)

Показник Контроль 
(n=10) 

ГРДС 
(n=4) р 

артеріальна кров  35,09±1,91 45,08±2,88 <0,05 pСО2, 
мм рт. ст. венозна кров 56,18±3,73*** 52,48±3,55 >0,05 

артеріальна кров  18,96±0,56 22,00±1,12 <0,05 ТСО2, 
ммоль⋅л-1 венозна кров 24,77±0,52*** 22,25±1,00 <0,05 

артеріальна кров  90,79±2,49 37,20±1,46 <0,001 pО2,  
мм рт.ст. венозна кров 26,98±1,11*** 21,00±0,52*** <0,001 

артеріальна кров  95,53±0,71 60,05±2,18 <0,001 SAT,  
% венозна кров 37,25±2,77*** 23,30±2,42*** <0,01 

артеріальна кров  20,10±0,34 11,68±0,53 <0,001 O2СТ, 
об.% венозна кров 7,36±0,58*** 4,18±0,29*** <0,001 
 Примітка. * – достовірність відмінностей у групах між показниками артеріальної та венозної крові ( *** – р<0,001).
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і на 37,4 %, р<0,01), а також і вміст у крові кисню
(відповідно, на 41,9 і 43,2 %, р<0,001). Величини
обох цих показників у венозній крові були суттєво
меншими, ніж в артеріальній.

Вміст гемоглобіну (рис. 1) у тварин із ГРДС ви-
явився статистично достовірно нижчим як в артері-
альній, так і венозній крові, порівняно із контрольною
групою (відповідно, на 7,2 %, р<0,01 та 7,8 %, р<0,05).

Висновки. Внутрішньотрахеальне введення
0,1 Н розчину соляної кислоти у дозі 2 мл/кг через

2 год супроводжується сукупністю відхилень, ха-
рактерних для гострого респіраторного дистрес-
синдрому: зростає напруження СО2 в артеріальній
крові та його загальний вміст в артеріальній і ве-
нозній крові, значно знижуються показники наси-
чення крові киснем (напруження, сатурація та
об'ємний вміст), а також вміст гемоглобіну.

На тлі ГРДС відсутні істотні відмінності між
артеріальною та венозною кров'ю за напруженням
СО2, показником ТСО2 та вмістом гемоглобіну, що
має місце в контрольній групі.

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Мороз В. В. Принципы диагностики ранних проявлений
острого повреждения легких / В. В. Мороз, A. M. Голубев //
Общая реаниматология. – 2006. – № 4. – С. 5–7.
2. Incidence and mortality after acute respiratory distress
syndrome in Sweden, Denmark, and Iceland. The ARE Study
Group / O. R. Luchr, K. Antonsen, M. Karlsson  [et al.]  // Am. J. Respir.
Crit. Care Med. – 1999. – Vol. 159. – P. 1849–1861.
3. Prevalence, etiologies and outcome of the acute respiratory
distress syndrome among hypoxemic ventilated patients / E. Roupie,
E. Lepage, M. Wysocki  [et al.]  // Inten. Care Med. – 1999. – Vol. 25.
– P. 920–929.
4. Zambon M. Mortality Rates for Patients With Acute Lung
Injury / M. Zambon, J.-L. Vincent // ARDS Have Decreased Over
Time Chest. – 2008. – Vol. 133. – P. 1120–1127.
5. Polymorphism in the surfactant protein-B gene, gender, and
the risk of direct pulmonary injury and ARDS / M. N. Gong, Z. Wei,
L. L. Xu  [et al.]  // Chest. – 2004. – Vol. 125. – P. 203–211.

6. Fishel R. S. Vessel injury and capillary leak / R. S. Fishel,
C. Are, A. Barbul // Crit. Care Med. – 2003. – Vol. 31(8 Suppl). –
P. 502–511.
7. Трещинский А. И. Руководство по интенсивной терапии /
А. И. Трещинский, Ф. С. Глумчер – К. : Вища шк., 2004. – 582 с.
8. Rocco P. R. Lung parenchyma remodeling in acute respiratory
distress syndrome / P. R. Rocco, C. Dos Santos, P. Pelosi // Minerva
Anestesiol. – 2009. – Vol. 75(12). – P. 730–740.
9. Fisher A. B. Hyperoxia and acute lung injury / A. B. Fisher,
M. F. Beers // Am. J. Physiol. Lung Cell Mol. Physiol. – 2008. –
Vol. 295(6). – P. 1066.
10. Wang H. M. Overview of the pathology of three widely used
animal models of acute lung injury / H. M. Wang, M. Bodenstein,
K. Markstaller // Eur. Surg. Res. 2008. – Vol. 40(4). – P. 305–316.
11. Маtute-Bello G. Pathogenesis of Acute Lung Injury:
Experimental Studies / G. Маtute-Bello, Michael Matthay // Acute
Respiratory Distress Syndrome. – Boston, 2003. – P. 115–146.

Отримано 24.06.11

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


41ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 616.34-007.272-06:345-007.251-089.15

© Л. Я. КОВАЛЬЧУК, А. Д. БЕДЕНЮК, Т. Ю. УГЛЯР

Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського
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SURGICAL   TACTICS  IN   DIASTATIC   RUPTURES   OF  THE  COLON   ON  THE  BACKGROUND OF 
OBSTRUCTIVE   ILEUS

Проаналізовано  результати хірургічного лікування 112 хворих, оперованих із приводу обтураційної кишкової
непрохідност і на ґрунті обструкції  товстої кишки пухлиною, у 19 пацієнтів захворювання ускладнилось
діастатичною перфорацією кишки або її діастатичними надривами, що становило 16,96 % від загальної кількості
хворих. Всіх пацієнтів було  поділено  на 2 групи. До  першої групи ввійшли хворі з діастатичною перфорацією
товстої кишки (повний розрив), до другої – з діастатичними надривами (неповний розрив) товстої кишки. Для
оцінки тяжкості перитоніту та його прогнозу використовували розрахунковий індекс Манхаймера. Для оцінки
ризику виконання невідкладного оперативного втручання при колоректальному раку у хворих із діастатичними
розривами ободової кишки використовували шкалу СТES. У всіх хворих при госпіталізації в стаціонар для
встановлення діагнозу проводився діагностичний комплекс, що включав в себе детальний збір скарг, анамнезу,
об’єктивне обстеження, комплекс загальних клініко-інструментальних, лабораторних обстежень. Результати
дослідження показали, що при діастатичних розривах на фоні пухлинної товстокишкової непрохідності виконання
симптоматичних оперативних втручань призводить до несприятливих наслідків, пухлину необхідно видаляти
у всіх випадках, коли це можливо. Головна мета операції при діастатичних розривах – врятувати життя хворого,
чому повною мірою відповідають всі види симптоматичних втручань, але така категорія хворих потребує в
подальшому повторного циторедуктивного оперативного втручання, яке супроводжується підвищеним ризиком
летальності  та  ускладнень.  Первинне  ж видалення  пухлини супроводжується  кращими безпосередніми
результатами .

There were analyzed the results of surgical treatment of 112 patients operated on ileus on the basis of obstructive
colon tumor, in 19 patients the disease was complicated by diastatic bowel perforation or ruptures, that made
16,96 % of the all patients. All patients were divided into  2 groups.  The first group included patients with
diastatic perforation of the colon (complete rupture), the second – with diastatic tears (incomplete rupture) of the
colon. To assess the severity of peritonitis and its prediction the index of Manheimer was estimated. To assess the
risk of urgent surgery for colorectal cancer in patients with colon diastatic breaks the CTES scale was used. In all
patients at admission to hospital, diagnostic  complex that included detailed collection of complaints, history,
objective examination, general clinical and instrumental, laboratory examinations was carried out. The results
showed that symptomatic surgery of the diastatic ruptures caused by malignant colorectal obstruction leads to
unfavorable consequences, one should remove the tumor in all cases when it is possible. The main goal of surgery
for diastatic ruptures is to save the life of the patient, all kinds of symptomatic interventions meet that aim, but
this category of patients requires further cytoreductive surgery, which is accompanied by the increased risk
of mortality and complications. Primary tumor removal is accompanied by  better immediate results.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Кишкова непрохідність
продовжує залишатися актуальною проблемою
сучасної хірургії, що зумовлено її стабільно висо-
кою частотою в структурі ургентної хірургічної
патології, яка сягає 27,1 %, та  рівнем летальності
від 7 до 32 % [2], а в осіб похилого віку, які склада-
ють до 31 % серед пацієнтів із даною патологією
[10, 11], – і до 50 % [11]. Грізним ускладненням, що
виникає при товстокишковій непрохідності на фоні

високих показників внутрішньокишкового тиску, є
виникнення діастатичних розривів товстої кишки
[1]. Частота цього ускладнення коливається в ме-
жах 2,1–27 %, післяопераційна летальність сягає
26–100 %, причому вона є особливо високою після
паліативних та симптоматичних операційних втру-
чань. За даними окремих авторів, діастатичні  роз-
риви складають 50–60 % перфорацій товстої киш-
ки на фоні пухлинного процесу [7]. Більшість ав-
торів [1, 2, 6] розрізняє два види перфорації: перфо-
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рацію пухлини і діастатичний розрив кишкової стінки
проксимальніше пухлини. Найбільш часто діаста-
тичні розриви відбуваються на  стінці сліпої кишки
у хворих із лівосторонньою локалізацією пухлини
ободової кишки, тоді як перфорація кишкової стінки
в зоні пухлини не залежить від її локалізації і спос-
терігається однаково часто у хворих із лівобічним
і правобічним пухлинним ураженням. 

Розвиток діастатичних розривів ободової кишки
вирізняється поліморфізмом клінічної картини, тому
багато авторів відмічає значні труднощі в діагностиці
даного ускладнення пухлинної товстокишкової непро-
хідності [1]. На думку більшості авторів [6, 7], у ме-
ханізмі діастатичної перфорації кишкової стінки об-
тураційна непрохідність як провідний механічний па-
тогенетичний фактор не викликає сумнівів, адже діа-
статична перфорація здебільшого відбувається на
фоні високих показників внутрішньокишкового тиску.
Проте на сьогодні встановлено, що лише механічним
фактором неможливо пояснити багатогранні зміни, які
виникають у стінці кишки при її непрохідності, зокре-
ма ускладненій діастатичними розривами [5].  

У питаннях хірургічної тактики при обтураційній
непрохідності і діастатичних розривах ободової киш-
ки до сьогодні немає єдності думок. Окремі автори,
[5] враховуючи високу частоту летальності після па-
ліативних втручань, є прихильниками радикальної
операції – резекції сегмента кишки разом з перфора-
тивною пухлиною і накладення первинного анасто-
мозу. Більшість хірургів [7, 10] рекомендує резекцію
кишки з пухлиною без відновлення кишкового паса-
жу. Інші допускають можливість виконання первин-
ної резекції при відносно задовільному стані хворого,
у молодому віці, при відсутності розлитого перитоні-
ту і метастазів пухлини [7]. Деякі хірурги вважають,
що обсяг оперативного втручання при перфорації пух-
лини повинен бути мінімальним [12] і  підкреслюють
доцільність використання перфоративного отвору як
декомпресивної колостоми з подальшим видаленням
пухлини, інші рекомендують ушивання перфоратив-
ного отвору з оментопластикою та дренуванням че-
ревної порожнини. При перфорації кишкової стінки про-
ксимальніше зони пухлинного росту більшість хірургів
резекує ділянку кишки з перфоративним отвором без
відновлення кишкової безперервності [4]. 

 Одним із найбільш цікавих напрямків в екст-
реній хірургії ободової кишки є розробка та впро-
вадження в клінічну практику нового методу хірур-
гічного втручання при лікуванні хворих з обтура-
ційною непрохідністю лівої половини ободової кишки
пухлинного генезу – одномоментної тотальної і суб-
тотальної колектомії з відновленням безперервності
шляхом накладення первинного ілеодесцендо-, іле-
осигмо- або ілеоректоанастомозу [6]. Післяопера-

ційна летальність у такому разі становить 11,5–
13,8 % [6]. Будучи первинно-відновним втручан-
ням, дана операція вирізняється високим онкологіч-
ним радикалізмом, а також можливістю ранньої
соціальної та трудової реабілітації оперованих. Крім
того, автори вважають, що застосування тоталь-
ної і субтотальної колектомії знижує ризик рециди-
ву пухлини й усувається необхідність виконання
повторних втручань. Частота післяопераційних уск-
ладнень і летальність при виконанні цієї операції
значно нижчі порівняно з аналогічними показника-
ми після багатоетапних втручань, а віддалені ре-
зультати кращі. Крім того, даний тип оперативних
втручань є патогенетично обґрунтованим у випад-
ку наявності діастатичних розривів товстої кишки.
На думку більшості вчених [8, 5], хірургічна так-
тика при раку товстої кишки, ускладненому діас-
татичною перфорацією, в кожному конкретному
випадку має індивідуальний характер залежно від
загального стану хворого, вираження перитоніту,
локалізації та стадії пухлини і розміщення діаста-
тичного отвору. В доступній нам літературі не вда-
лось знайти єдиної думки стосовно питань щодо
хірургічної тактики у даної категорії хворих.

Рідкість описання у вітчизняній та зарубіжній літе-
ратурі даних про  лікування хворих із діастатичними
розривами, відсутність єдиної думки щодо лікуваль-
ної тактики, об’єму та виду оперативного втручання
роблять цю проблему  надзвичайно актуальною.

Матеріали і методи. Проаналізовано резуль-
тати хірургічного лікування 112 хворих, оперованих
із приводу обтураційної кишкової непрохідності на
ґрунті обструкції товстої кишки пухлиною, у 19
пацієнтів захворювання ускладнилось діастатич-
ною перфорацією кишки або її діастатичними над-
ривами, що становить 16,96 % від загальної
кількості хворих. Чоловіків було 8, жінок – 11. Вік
пацієнтів перебував у межах 38–82 роки. Більшість
хворих склали пацієнти похилого та старечого віку.

Всіх пацієнтів було поділено на 2 групи. До пер-
шої групи ввійшли хворі з діастатичною перфора-
цією товстої кишки (повний розрив), до другої – з
діастатичними надривами (неповний розрив) тов-
стої кишки (табл. 1).

Діастатичні розриви Строки 
повні неповні 

Разом 

До 12 год 
12–24 
Більше 24 

3 
1 
5 

2 
1 
7 

5 
2 

12 
Всього 9 10 19 
 

Таблиця 1. Розподіл хворих за строками
виникнення діастатичних розривів
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Як видно з таблиці, в двох групах пацієнтів три-
валість існування розривів або перебувала в ме-
жах 12 год, або перевищувала 1 добу. Цей факт
можна пояснити різним механізмом розвитку діас-
татичної перфорації. Найімовірніше, у хворих із ран-
ньою тривалістю цього ускладнення воно форму-
валось за рахунок судинного компонента (некрозу
стінки кишки), тоді як при довготривалому існуванні
кишкової непрохідності на перший план виходило
поступове механічне перерозтягнення проксималь-
ного відрізка товстої кишки.

За локалізацією пухлинного процесу обстежу-
вані хворі були розподілені таким чином (табл. 2).

Діастатичні  
розриви Локалізація пухлини 

повні неповні 
Разом 

Печінковий кут 
Поперечноободова кишка 
Селезінковий кут 
Низхідний відділ 
Сигмоподібна кишка 
Пряма кишка 

- 
- 
1 
1 
1 
6 

- 
2 
1 
- 
2 
5 

 
2 
2 
1 
3 
11 

Всього 9 10 19 
 

Таблиця 2. Розподіл хворих залежно від виду
розриву та локалізації пухлини товстої кишки

Із таблиці видно, що локалізації пухлини в
ділянці печінкового кута не спостерігалось в жод-
ного хворого в обох групах, це, ймовірно, можна
пояснити невеликою кількістю спостережень.

 Локалізація пухлини в ділянці поперечноободової
кишки у пацієнтів  першої групи не відмічена, а пух-
линний процес в ділянці селезінкового кута, низхідно-
го відділу товстої кишки та сигмоподібної кишки
відзначений по 1 пацієнту відповідно, кількість хворих
із локалізацією пухлини в прямій кишці становила 6.
Стенозуюча пухлина в 10 пацієнтів другої групи в 2
випадках локалізувалась у поперечноободовій кишці,
в 2 – у селезінковому куті, в 1 – у низхідному відділі,
у 2 – в сигмоподібній кишці і в 5 – в прямій кишці.

Повні діастатичні розриви локалізувались про-
ксимальніше пухлини в ділянці сигмоподібної киш-
ки  у 5 хворих або в ділянці сліпої кишки у 2 пацієнтів;

значно рідше ми спостерігали наявність діастатич-
них перфорацій у ділянці селезінкового кута та низ-
хідного відділу товстої кишки – по 1 хворому. Мно-
жинні неповні перфорації виявлено у 2 випадках,
даним хворим проведена колектомія. Неповні діа-
статичні розриви найчастіше локалізувались у
сліпій кишці – 3 пацієнти, в ділянці висхідного відділу
ободової кишки – 2 пацієнти. По одному спостере-
женню було в ділянці печінкового кута ободової
кишки, низхідній та сигмоподібній кишках (табл. 3).

Для оцінки тяжкості перитоніту та його прогно-
зу використовували розрахунковий індекс Манхай-
мера (Єрмолов А. С., 1996), згідно з яким хворі
розподілились таким чином (табл. 4).

Таблиця 4. Розподіл хворих згідно з індексом
Манхаймера

Групи хворих Кількість балів Кількість хворих 
І група 
ІІ група 
ІІІ група 

Менше 20 
21–29 

30 і більше 

2 
6 
1 

 

Таблиця 5. Оцінка ризику виконання невідкладного оперативного втручання за шкалою СТЕS

Індекс СТES Очікувана 
летальність 

Частота 
ускладнень Вид оперативного втручання 

СТES<4 4,3 % 21,7 % Видалення пухлини з первинним анастомозом 
СТES від  4–12 балів (середній ризик) 24 % 60 % Видалення пухлини з накладанням колостоми 
СТES>12 88,9 % 88,9 % Виведення колостоми 

 

Діастатичні 
розриви Локалізація 

діастатичного розриву 
повні неповні 

Разом 

Сліпа кишка 
Висхідна 
Печінковий кут 
Поперечноободова кишка 
Селезінковий кут 
Низхідна кишка 
Сигмоподібна кишка 
Множинні 

2 
 
 
 

1 
1 
5 

3 
2 
1 
 
 
1 
1 
2 

5 
2 
1 
1 
4 
2 
6 

Всього 9 10  
 

Таблиця 3. Розподіл хворих за локалізацією
діастатичних розривів ободової кишки

Для оцінки ризику виконання невідкладного опе-
ративного втручання при колоректальному раку у
хворих з діастатичними розривами ободової киш-
ки використовували шкалу СТES [13]. За даними
авторів шкали СТES [13],  наводимо рекомендації
на основі отриманих  ними даних (табл. 5).
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У всіх хворих при госпіталізації в стаціонар для
встановлення діагнозу проводився діагностичний
комплекс, що включав в себе детальний збір скарг,
анамнезу, об'єктивне обстеження, комплекс загаль-
них клініко-інструментальних, лабораторних обсте-
жень, оглядову рентгенографію органів грудної та
черевної порожнини, ультразвукове обстеження.  У
5 пацієнтів,  незважаючи на відсутність вільного газу
в черевній порожнині, виявлено перитонеальні сим-
птоми, що потребувало невідкладного оперативно-
го втручання. У 15 пацієнтів виявлено множинні або
поодинокі  горизонтальні рівні рідини в кишечнику
при оглядовій рентгенографії. Ультразвукове обсте-
ження виконано в 11 пацієнтів. Воно виявило на-
явність вираженої пневматизації кишечника, маят-
никоподібних перистальтичних рухів, у 2 хворих
діагностовано вільну рідину в черевній порожнині,
причому в усіх обстежених була наявна супутня
хронічна патологія шлунково-кишкового тракту.

Результати досліджень та їх обговорення.
Передопераційну підготовку проводили всім хво-
рим. Вона включала комплекс заходів, спрямова-
них не тільки на ліквідацію порушень, викликаних
супутніми серцево-легеневими  захворюваннями
(серцеві глікозиди, спазмолітики, гіпотензивні пре-
парати), а й на поліпшення моторно-евакуаторної
функції кишечника (назогастральна декомпресія
верхніх відділів ШКТ),  корекцію функціонального
стану органів та систем (введення адекватної
кількості рідини та електролітів), антибактеріаль-
ну профілактику післяопераційних  інфекційних уск-
ладнень [3]. Ступінь ендогенної інтоксикації визна-
чали за концентрацією молекул середньої маси в
крові хворих [9]. Хірургічні втручання виконували
під загальною ендотрахеальною анестезією із се-
рединної лапаротомії. Особливу увагу приділяли
інтубації тонкої кишки. Інтубаційний зонд по мож-
ливості проводили за баугінієву заслінку для усу-
нення внутрішньокишкової гіпертензії, видалення

токсичного вмісту з просвіту  кишечника, що було
спрямовано на профілактику неспроможності швів
анастомозу. Спосіб інтубації кишки вибирали за-
лежно від віку хворого, тяжкості його загального
стану, супутньої патології дихальної та серцево-су-
динної систем. Перевагу віддавали назогастроін-
тестинальній інтубації (НГІІ). Обмеженням у зас-
тосуванні НГІІ вважали старечий вік хворих, вира-
жений спайковий процес у черевній порожнині, де-
компенсовану супутню патологію дихальної та
серцево-судинної систем.  У таких випадках зас-
тосовували ретроградний спосіб інтубації.

У післяопераційному періоді в комплекс лікуваль-
ної програми включали заходи для усунення ендо-
генної інтоксикації, токсемії, корекцію метаболічних
порушень, боротьбу з післяопераційним парезом
шлунково-кишкового тракту (ШКТ), профілактичне
введення антикоагулянтів, антибактеріальну терапію.
Динамічний контроль стану оперованих хворих
здійснювали на основі клініко-інструментальних да-
них та показників лабораторних досліджень.

При лікуванні даної категорії хворих були засто-
совані види оперативних втручань, представлені в
таблиці 6.

Пацієнту з локалізацією пухлини в низхідному
відділі товстої кишки та перфорацією стінки в се-
лезінковому куті проведено лівобічну геміколекто-
мію, трансверзостомію, НГІІ, що завершили накла-
данням програмованої лапаростоми.

У  хворого з локалізацією пухлини в ректосиг-
моїдному куті прямої кишки та  повним діастатич-
ним розривом сліпої кишки виконано колектомію з
ілеоректоанастомозом. Слід відмітити, що після-
операційний період перебігав без ускладнень, на 9-ту
добу пацієнт виписаний зі стаціонару.

Колектомія проведена в одному випадку у хво-
рої з діастатичним надривом сліпої кишки при ло-
калізації пухлини в селезінковому куті ободової киш-
ки, післяопераційний період – без особливостей,
ліжко-день склав 8 діб.

Вид операції Повний розрив Неповний розрив Разом 
Операція за типом Гартмана 3 3 6 
Лівобічна геміколектомія 2  2 
Резекція прямої кишки з первинно-нефункціонуючим 
анастомозом, трансверзостомія 2  2 

Колектомія 1 1 2 
Колостомія 1 2 3 
Субтотальна колектомія  1 1 
Резекція поперечноободової кишки  1 1 
Резекція сигмоподібної кишки  1 1 
Правобічна геміколектомія з резекцією сигмоподібної 
кишки, ілеотрансверзо- та сигмо-ректоанастомозом  1 1 

Всього 9 10 19 
 

Таблиця 6. Розподіл хворих за видами оперативних втручань
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У хворого при локалізації пухлини в середній тре-
тині поперечноободової кишки та з множинними не-
повними діастатичними розривами від рівня обту-
рації до сліпої кишки виконано субтотальну колек-
томію, ускладнень у післяопераційному періоді не
спостерігали.

У хворих, яким було проведено симптоматич-
не оперативне втручання, виведення колостоми,
післяопераційний період перебігав з ускладнення-
ми, середній ліжко-день становив 12–18 діб, у 3 ви-
падках спостерігалось нагноєння післяопераційної
рани в ділянці колостоми.

Хворому з локалізацією пухлини в ділянці сиг-
моподібної кишки та неповними діастатичними
перфораціями в ділянці висхідного відділу товстої
кишки було проведено правобічну геміколектомію
з ілеотрансверзоанастомозом та резекцію сигмо-
подібної кишки із сигморектоанастомозом. Після-
операційний період перебігав без ускладнень, ліжко-
день становив 14 діб.

Найбільш частим післяопераційним ускладнен-
ням було нагноєння післяопераційної рани, що спос-
терігалось у 3 хворих, другим за частотою – рання
післяопераційна пневмонія, що розвинулась у 2 хво-
рих, один з яких був пацієнтом старечого віку, в зв'яз-
ку з чим рання активізація та активне ведення після-
операційного періоду були утрудненими. В іншої хво-
рої виникнення пневмонії пов'язуємо з подовженням
ліжкового режиму внаслідок накладання програмо-
ваної лапаростоми, у неї ж і спостерігався тромбоз
глибоких вен, ймовірно, з тієї ж причини. У пацієнта,
якому було проведено симптоматичне операційне
втручання, – накладання колостоми, на 11-ту добу

спостерігалась евентрація, що потребувало повтор-
ного оперативного втручання. Летальних наслідків
не спостерігалось в жодному з випадків.

Результати дослідження показали, що при діаста-
тичних розривах на фоні пухлинної товстокишкової
непрохідності виконання симптоматичних оператив-
них втручань призводить до несприятливих наслідків.
На нашу думку, пухлину необхідно видаляти у всіх
випадках, коли це можливо, за винятком ситуацій, коли
діагностуються канцероматоз очеревини, ендотокси-
новий шок і показаний мінімальний об'єм операції. При
лівобічній локалізації пухлини і діастатичному розриві
проксимальніше пухлини доцільна операція за типом
Гартмана або лівобічна геміколектомія з ушиванням
та екстраперитонізацією діастатичного розриву. При
лівобічній локалізації пухлини і діастатичних розри-
вах правої половини ободової кишки допустимим є
виконання розширених оперативних втручань до то-
тальної та субтотальної колектомії.  При локалізації
пухлини в ділянці прямої кишки та діастатичного роз-
риву в ділянці сигмоподібної кишки доцільним є вико-
нання резекції прямої кишки з первинно-нефункціону-
ючим анастомозом.

Висновки. Головна мета операції при діаста-
тичних розривах – врятувати життя хворого, чому
повною мірою відповідають всі види симптоматич-
них втручань, але така категорія хворих потребує
в подальшому повторного циторедуктивного опе-
ративного втручання, яке супроводжується підви-
щеним ризиком летальності та ускладнень. Пер-
винне ж видалення пухлини супроводжується кра-
щими  безпосередніми результатами.
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RETROSPECTIVE  ANALYSIS  OF  15  YEARS  EXPERIENCE  OF  LAPAROSCOPIC  REPAIR  OF  HIATAL  HERNIAS

Питання вибору методики пластики стравохідного отвору діафрагми до сьогодні залишається спірним. Метою
даної роботи є вивчення результатів 1500 лапароскопічних пластик за різними методиками. У I групі (крурорафія)
рецидиви відмічені в 10,2 % випадків, дисфагія – в 5,3 % випадків. У II групі (пластика сітчастим трансплантатом)
рецидиви відмічені в 5 % випадків, дисфагія – в 7,1 % випадків. При цьому в підгрупі, де використовувалася
оригінальна методика пластики полегшеним композитним сітчастим трансплантатом, частота рецидивів та
реоперацій була нижчою, ніж у підгрупі, де використовувалися поліпропіленові сітки.

The choice of method of hiatal hernia repair is still controversial. The aim of the study was to analyse long-term
results of 1500 laparoscopic repairs. In the I group (cruroraphy) recurrence rate  was in 10,2 %, dysphagia rate –
in 5,3 %. In the II group (mesh repair) recurrence rate was in 5 %, of cases, dysphagia – in 7,1 %.  The rates of
dysphagia and reoperations were lower in lightweight composite mesh subgroup (orig inal technique) than in
polypropylene mesh subgroup.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. У структурі незадовіль-
них результатів антирефлюксних операцій провідне
місце займають рецидив грижі з міграцією манжети
в порожнину середостіння, порушення цілісності фун-
доплікаційної манжети і стійка дисфагія, пов’язана з
пластикою стравохідного отвору діафрагми (СОД) і
фундоплікацією (ФП) [1, 2, 5]. Оскільки лапарос-
копічні операції все частіше застосовуються при
великих і гігантських грижах стравохідного отвору
діафрагми (ГСОД), а частота рецидивів дуже зале-
жить від діаметра грижового дефекту, в даний час
найбільш актуальним завданням є розробка опти-
мальних методик алопластики СОД для профілак-
тики рецидивів і ускладнень, пов’язаних з дією транс-
плантата на стравохід (стійка дисфагія, рубцеві
стриктури, арозія стравоходу трансплантатом).
Мета роботи: критичний аналіз віддалених ре-

зультатів різних методик лапароскопічної пластики
СОД, оснований на 15-річному досвіді їх виконання
однією бригадою хірургів. Дизайн роботи – обсер-
ваційне дослідження.

Матеріали і методи. З 1994 до 2010 року ла-
пароскопічні операції з приводу гриж стравохідно-

го отвору діафрагми (ГСОД) і гастроезофагеаль-
ної рефлюксної хвороби (ГЕРХ) були виконані в
1487 хворих. З них основну масу складали пацієн-
ти з ГЕРХ, що асоціюється з ГСОД I типу середніх
і великих розмірів (аксіальні ГСОД II–III ступенів
за Петровським) – 713 хворих (48 %). ГЕРХ, що
асоціюється з ГСОД I типу малих розмірів (аксі-
альні ГСОД I ступеня за Петровським), мала
місце у 208 пацієнтів (14 %) (показанням до опе-
рації була відсутність ефекту від консервативного
лікування інгібіторами протонної помпи (ІПП),
виражені позастравохідні симптоми і стравохід
Барретта). ГЕРХ, що асоціюється з ГСОД II і III
типів (параезофагеальними і змішаними), мала
місце у 431 пацієнта (29 %) (з грижами II типу –
128, III типу – 303 пацієнти). ГЕРХ без ГСОД мала
місце у 135 пацієнтів (9 %), показанням до опе-
рації була відсутність ефекту від консервативного
лікування ІПП, виражені позастравохідні симпто-
ми і стравохід Барретта.

Чоловіків було 503, жінок – 984. Вік пацієнтів
коливався від 18 років до 81 року, в середньому –
48 років. У більшості пацієнтів ФП була виконана
за методикою Ніссена – 1259 пацієнтів, за Тупе – у
203 пацієнтів, за Розетті – у 25 пацієнтів.
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Як і більшість авторів [3, 4, 7], ми виконували
пластику СОД сітчастим трансплантатом при діа-
метрі грижового дефекту більше 5 см і при слаб-
кості тканин діафрагми, причому використовували
комбінацію задньої крурорафії і пластики сіткою,
тобто зміцнення первинної (цей термін частіше ви-
користовується в зарубіжній літературі) пластики
сітчастим трансплантатом. Залежно від методики
пластики стравохідного отвору діафрагми, хворі
були поділені на 2 групи: I групу склали 620 пацієнтів
із діаметром грижового дефекту менше 5 см, яким
виконувалася первинна пластика СОД; II групу
склали 867 пацієнтів із діаметром грижового де-
фекту більше 5 см і слабкістю тканин діафрагми,
яким виконувалося зміцнення первинної пластики
сітчастим трансплантатом. Ця група була проспек-
тивно поділена на 2 підгрупи. I підгрупу склали 344
пацієнти, в яких використовувалася стандартна
методика – фіксація прямокутного поліпропілено-
вого трансплантата Prolene™ (Ethicon Inc.) поверх
ніжок після крурорафії (on-lay). II підгрупу склали
523 пацієнти, в яких використовувалася оригіналь-
на методика – фіксація полегшеної композитної
сітки Ultrapro™ (Ethicon Inc.) позаду ніжок діаф-
рагми, виключаючи контакт трансплантата із стра-
воходом (sub-lay).

Техніка операцій детально описана в наших по-
передніх публікаціях [1, 2].

Суб’єктивні методи  включали вивчення
кількості пацієнтів, які відчувають найбільш часті
симптоми ГЕРХ і ГСОД, та шкалу якості життя
GERD-HRQL. Об’єктивні методи включали рент-
генологічне обстеження (в т. ч. оцінку моторики
стравоходу), ендоскопічне дослідження (в т. ч. оцін-
ку ступеня рефлюкс-езофагіту за Лос-Анджеле-
ською класифікацією) і добовий внутрішньостра-
вохідний рН-моніторинг (з розрахунком індексу
DeMeester).

Статистичний аналіз. Із врахуванням різнорі-
дності пацієнтів обох груп за розміром грижового
дефекту, типами і ступенями гриж, а також за де-
мографічними показниками (вік, стать, клас за ASA,
індекс маси тіла), I і II групи не можуть бути стати-
стично коректно порівнянні, і результати, викладені

для кожної з груп, слід розглядати як незалежні ве-
личини. Разом з тим дві підгрупи II групи можуть
бути порівнянні, оскільки за розміром грижового де-
фекту і віком хворих (з врахуванням нормального
розподілу, за двостороннім критерієм Стьюдента,
беручи до уваги різну кількість спостережень), а
також за типами і ступенями гриж та іншими пере-
рахованими вище демографічними показникам (за
критерієм хі-квадрат) між підгрупами немає досто-
вірної різниці. Тому після виявлення статистично
достовірних відмінностей між перед- і післяопера-
ційними даними (для безперервних величин із вра-
хуванням нормального розподілу, за парним кри-
терієм Стьюдента, для якісних ознак – за критерієм
Мак-Німара) було зроблено порівняння післяопера-
ційних даних між підгрупами (для безперервних ве-
личин із врахуванням нормального розподілу, за дво-
стороннім критерієм Стьюдента з врахуванням різно-
го числа спостережень, для якісних ознак – за кри-
терієм хі-квадрат). Статистичний аналіз виконано з
використанням програм Microsoft Excel версії 2007
року і STATISTICA 6.1. Статистично значимим вва-
жали значення вірогідності безпомилкової відмови
від нульової гіпотези p<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення.
Дана робота не ставить мети аналізу інтра- і після-
операційних ускладнень, частота яких не вища, ніж
описана в літературі (2 % інтраопераційних і 1,3 %
післяопераційних ускладнень); а також таких пара-
метрів, як тривалість операції, час перебування в
стаціонарі і т. ін., які також не вищі, ніж у більшості
літературних джерел [2].

На підставі сукупності даних суб’єктивних та
об’єктивних методів при оцінці віддалених резуль-
татів (вони оцінені в 1345 хворих (90,4 %) в терміни
від 6 до 60 місяців, у середньому через 32 місяці
після операції) незадовільні результати ділилися на
2 великих групи: рецидиви і дисфагія (табл. 1, 2).
Конкретний механізм рецидиву або дисфагії визна-
чався, як правило, на підставі рентгенологічного
дослідження і добового рН-моніторингу, а також за
інтраопераційними даними, якщо хворому викону-
валася реоперація.

Таблиця 1. Віддалені результати в I групі (первинна пластика) (n=558)

Рецидив ГЕРХ і ГСОД Стійка дисфагія 

всього рецидив грижі і 
феномен телескопа слабка манжета всього 

вузька манжета або 
скручування 

стравоходу на рівні 
манжети 

звуження 
стравохідного 

отвору 

66 хворих 
(11,8 %) 

57 хворих 
(10,2 %) 

9 хворих 
(1,6 %) 

30 хворих 
(5,3 %) 

22 хворих 
(3,9 %) 

8 хворих 
(1,4 %) 
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Як видно з таблиці 1, рецидиви ГЕРХ і ГСОД
спостерігалися досить часто – в 10,2 % випадків –
і в основному за рахунок рецидиву грижі, що до-
сить закономірно для первинної пластики і відпові-
дає досвіду інших дослідників [2, 9]. Із 57 чоловік
20 хворих були прооперовані повторно, виконано
зміцнення первинної пластики полегшеним сітчас-
тим трансплантатом за оригінальною методикою
з добрими віддаленими результатами. Останнім
пацієнтам, як і більшості пацієнтів із недостатні-
стю фундоплікаційної манжети (7 із 9), проводила-
ся тривала терапія ІПП, що дала добрий ефект, тому
ці пацієнти оперовані повторно не були.

Стійка дисфагія в I групі в цілому спостеріга-
лася рідше, ніж рецидиви (5,3 %), що ми пояснює-
мо можливістю інтраопераційного контролю дано-
го ускладнення. Звуження стравоходу або його
скручування на рівні фундоплікаційної манжети (за
рахунок недостатньої мобілізації дна шлунка шля-
хом пересічення шлунково-селезінкової зв'язки)
відмічено в 22 хворих, звуження стравоходу на рівні
СОД – у 8 хворих. У більшості пацієнтів після 1-2
курсів балонної дилатації дисфагія не поновлюва-
лася. У 2 пацієнтів після накладення вузької фун-
доплікаційної манжети за Ніссеном у зв'язку з не-
ефективністю дилатації були успішно виконані по-
вторні операції, що полягали в реконструкції ман-
жети за Ніссеном в манжету за Тупе. Схожі дані
публікують і інші дослідники [2, 5].

У цілому незадовільні результати (без враху-
вання результатів реоперацій) отримані в I групі в
96 хворих (17,1 %), що також відповідає літератур-
ним даним [2, 5].

Звертаємо увагу, що рецидиви ГЕРХ і ГСОД у
II групі були істотно рідші (в абсолютних величи-
нах) (5 %) порівняно з I групою, причому не за ра-

Таблиця 2. Віддалені результати в II групі (зміцнення первинної пластики сітчастим трансплантатом)
(n=787)

Рецидив ГЕРХ і ГСОД Стійка дисфагія 

група всього 

рецидив 
грижі і 
феномен 
телескопа 

слабка 
манжета всього 

вузька манжета або 
скручування 

стравоходу на рівні 
манжети 

звуження 
стравохідного отвору, 

рубцювання за 
рахунок сітки 

Група II 40 хворих 
(5,0 %) 

28 хворих 
(3,5 %) 

12 хворих 
(1,5 %) 

56 хворих 
(7,1 %) 

30 хворих 
(3,8 %) 

26 хворих 
(3,3 %) 

Підгрупа I 
(сітка поверх 
ніжок) n=311 

16 хворих 
(5,1 %) 

11 хворих 
(3,5 %) 

5 хворих 
(1,6 %) 

35 хворих 
(11,2 %) 

12 хворих 
(3,8 %) 

23 хворих 
(7,4 %) 

Підгрупа II 
(сітка позаду 
ніжок) n=476 

24 хворих 
(5,0 %) 

17 хворих 
(3,6 %) 

7 хворих 
(1,4 %) 

21 хворий 
(4,4 %) 

18 хворих 
(3,7 %) 

3 хворих 
(0,7 %) 

 

хунок зменшення частоти “слабкої” манжети (цей
відсоток не змінився порівняно з I групою), а за
рахунок зменшення частоти рецидивів гриж і фе-
номена телескопа (3,5 % порівняно з 10,2 % у I
групі). Подібні дані наводять і інші автори. Так,
Johnson et al. в огляді літератури, що включав 381
пацієнта, порівнявши первинну пластику і зміцнен-
ня первинної пластики сітчастим трансплантатом,
отримали зменшення частоти рецидивів майже в 6
разів (2,6 проти 15 %) [10].

При порівняльному аналізі підгруп II групи ви-
явлено, що достовірної різниці в частоті рецидивів
гриж і феномена телескопа між підгрупами, тобто
між різними способами зміцнення крурорафії транс-
плантатом і його типом, не було, що сповна логічно
і відповідає результатам інших авторів [7].

Звичайно, від типу трансплантата частота ре-
цидивів залежить вельми істотно. Так, одна з ос-
танніх робіт із даного питання – дослідження
SAGES, що демонструє досвід лапароскопічних
пластик гриж II і III типів у 5486 пацієнтів, показує,
що якщо порівняти такі трансплантати, як біома-
теріали і поліпропіленові сітки, останні викликають
рецидиви майже в 5 разів рідше [7]. Взагалі, най-
меншою частотою рецидивів серед усіх типів
трансплантатів, за даними цього дослідження, ха-
рактеризуються поліпропіленові сітки. З іншого
боку, вони найчастіше викликають рубцювання й
арозію стравоходу. Біоматеріали, навпаки, харак-
теризуються найбільшою частотою рецидивів, але
найменшою частотою дисфагії, пов'язаної з руб-
цюванням і арозією стравоходу [7]. Полегшені ком-
позитні і політетрафлюоретиленові (ПТФЕ) сітки
займають середнє положення за частотою реци-
дивів, але водночас ПТФЕ сітки дають рубцюван-
ня й арозії стравоходу ще частіше, ніж поліпропіле-

PDF created with pdfFactory Pro trial version www.pdffactory.com

http://www.pdffactory.com
http://www.pdffactory.com


49ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 3, 2011

З ДОСВІДУ РОБОТИ

нові [7]. Хоча орієнтуватися на ці результати по-
вною мірою не можна, оскільки вони не підкріплені
відповідним статистичним апаратом і щодо низки
запитань не менше 25 % респондентів не дали кон-
кретної відповіді.

Взагалі, якщо говорити про вибір методу плас-
тики стравохідного отвору при великих і гігантсь-
ких хіатальних грижах, то переконливої доказової
бази I рівня немає. Всього 3 проспективних рандо-
мізованих дослідження, що порівняли алопластику з
крурорафією, виконані Frantzides et al. (2002),
Granderath et al. (2005) і Oelschlager et al. (2006), не
дозволяють широко рекомендувати ефективний,
безпечний і відносно недорогий метод пластики. Так,
у роботі Frantzides et al. хоч і показано достовірне
зменшення частоти рецидивів у групі пластики ком-
позитним трансплантатом із ПТФЕ покриттям (який,
до речі, досить дорогий) порівняно з первинною пла-
стикою (22 проти 0 %) при діаметрі грижового де-
фекту більше 8 см, але не ясно, чи потрібно викори-
стовувати алопластику при меншому діаметрі, на-
приклад, від 5 до 8 см [8]. Робота Granderath et al.
також не чітко прослідкувала залежність результатів
від діаметра грижового дефекту і показала досто-
вірне зменшення частоти рецидивів у групі пласти-
ки поліпропіленовим трансплантатом порівняно з пер-
винною пластикою (8 проти 26 %), але водночас
показала збільшення частоти дисфагії в цій же групі
[9]. Незважаючи на їх пізнішу роботу, що висвітли-
ла вирівнювання частоти дисфагії в обох групах
через 1 рік після операції, поліпропіленовий транс-
плантат більшістю авторів розглядається як небез-
печний у плані рубцювання стравоходу і його арозії,
як це вже звучало при обговоренні результатів опи-
тування членів SAGES [7] і на міжнародних конфе-
ренціях. Тому і були запропоновані біологічні транс-
плантати. Проте за результатами проспективного
рандомізованого дослідження Oelschlager et al. є
лише невелике статистично значиме зменшення
частоти рецидивів у групі трансплантата порівня-
но з первинною пластикою за відсутності збільшен-
ня частоти дисфагії [11]. Тому ми ще раз проко-
ментуємо думку більшості фахівців, що, врахову-
ючи дорожнечу біологічних трансплантатів, вони
можуть вирішити проблему дисфагії, але не вирі-
шать проблеми рецидивів.

Тому ми вважаємо полегшені композитні транс-
плантати оптимальними для пластики СОД. До того
ж, вони не такі дорогі, як біоматеріали і покриті ком-
позитні трансплантати. Проте проспективних ран-
домізованих досліджень, що порівнюють полегшені
композитні сітки з первинною пластикою або інши-
ми трансплантатами, досі проведено не було.

Підтримкою нашої гіпотези служать вже наведені
вище дані дослідження SAGES і наші результати
(табл. 2). Так, частота стійкої дисфагії, пов'язаної
із стенозуванням і рубцюванням стравоходу на рівні
СОД (частота “вузької” манжети достовірно не
відрізнялася між групами), в цілому була вища в II
групі із зрозумілої причини – дія трансплантата.
Проте в II підгрупі, де використовувався полегше-
ний композитний трансплантат, який фіксувався по-
заду ніжок діафрагми, що виключало його контакт
із стравоходом, дисфагія зустрічалася в 10 разів
рідше і ця різниця була статистично достовірною.

На завершення варто сказати, що необхідна
більша кількість проспективних рандомізованих
досліджень, які порівнюють різні види трансплан-
татів між собою і з первинною пластикою з враху-
ванням характеристик гриж, зокрема розмірів гри-
жового дефекту.

Проте вже протягом тривалого періоду багато
дослідників висловлює думку про те, що не лише
спосіб пластики і не лише вигляд трансплантата
визначають частоту рецидивів [3, 4]. У пошуках
найбільш важливих причин рецидивів ми провели
примітивний аналіз частоти рецидивів залежно від
типу грижі та вкорочення стравоходу. Він показав,
що більшість пацієнтів із рецидивами мала III тип,
тобто змішані грижі (18 хворих, або 64,2 %) і IV
тип, тобто параезофагеальні грижі (8 хворих, або
28 %). На загальне число параезофагеальних гриж
(128) це складає 6 %, а на загальне число зміша-
них гриж (303) – 5,9 %. В огляді Targarona et al.
частота рецидивів при грижах II і III типів досягає
40 %, в огляді Draaisma et al. – 42 %, складаючи в
середньому 7 % [6, 12]. Додатковим підтверджен-
ням того, що саме грижі II і III типів характеризу-
ються високою частотою рецидивів навіть після
пластики сітчастим трансплантатом, є той факт,
що рецидиви у пацієнтів II групи з іншими типами
гриж складали лише 0,45 %. Також встановлено,
що у більшості пацієнтів, у кого в подальшому на-
став рецидив, під час операції було відмічено вко-
рочення стравоходу (тобто неможливість досягти
довжини абдомінального відділу стравоходу хоч б
3 см після його широкої мобілізації в задньому се-
редостінні): 15 з 18 хворих із III типом грижі, що
складає 83,3 %, і 6 з 8 хворих із II типом грижі, що
складає 75 %.

Висновок. Для визначення статистично зна-
чимих незалежних від методу пластики чинників
рецидивів необхідний ретельний кореляційний аналіз,
який можливий при належному плануванні дизайну
проспективних досліджень.
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Київська міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги

Діагностична та лікувальна ендоскопія при кровотечах із
варикозно розширених вен стравоходу та шлунка

V. I. NIKISHAYEV, O. M. ZADOROZHNIY, I. I. LEMKO

Kyiv Municipal Clinical Emergency Hospital

DIAGNOSTIC  AND  THERAPEUTIC  ENDOSCOPY  AT  BLEEDING  FROM  VARICES  OF  ESOPHAGUS  AND
STOMACH

Представлено аналіз результатів діагностики 1511 хворих із кровотечами з варикозно розширених вен стравоходу
та шлунка. Відмічено, що  для зниження ускладнень після втручань на висоті кровотечі краще проводити
кліпування як найпростіший і менш травматичний метод.

Results of endoscopical diagnostics and treatment of 1511 patients with bleeding from esophageal and stomach
varices were analyzed. It was noted that in order to reduce complications after surgery at an altitude of bleeding
it is better to conduct clipping as the simplest and less traumatic method.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Кровотеча із варикозно
розширених вен (ВРВ) стравоходу та шлунка є най-
небезпечнішим ускладненням синдрому порталь-
ної гіпертензії. Існуючі методики екстрених операцій
супроводжуються високою летальністю, і тому в
сучасних умовах важливу роль і значення відігра-
ють ендоскопічні міні-інвазивні втручання. Згідно
з консенсусом Baveno V [1], ендоскопічне лігуван-
ня (ЕЛ) вважається найкращим способом ендос-
копічного лікування гострих кровотеч із ВРВ стра-
воходу, тоді як ендоскопічна склеротерапія (ЕСТ)
рекомендована для пацієнтів, у яких ЕЛ складно
виконати технічно. При цьому в консенсусі не
відмічається, який спосіб ЕСТ переважно викону-
вати, і цей розділ рекомендацій стосується лише
ВРВ стравоходу. При ВРВ шлунка рекомендуєть-
ся застосування терапії тканинними адгезивами
(наприклад, N-бутил-ціаноакрилат), які в Україні не
зареєстровані, тому не можуть застосовуватись.
Мета роботи: порівняти ефективність різних

методів ендоскопічної зупинки кровотечі з варикоз-
но розширених вен та їх ерадикацію.

Матеріали і методи. Під нашим спостережен-
ням з 1982 до 2009 року перебували 23 590 пацієнтів
із шлунково-кишковими кровотечами (ШКК) з

верхніх відділів шлунково-кишкового тракту. Серед
цих хворих кровотеча з варикозно розширених вен
(ВРВ) стравоходу і шлунка була в 1511 осіб.

Ендоскопію виконували ендоскопами “Olympus”
(GIF-К, GIF-1T, ХQ-10, ХQ-20, XQ-40, GIF-E, GIF-Q
150), “AСМI” (TX-SIM), “ЛОМО” (Пучок МТ-11),
Fujinon WG-88 FP і Fujinon EG-590 ZW з використан-
ням системи Fujinon EPX-4400 (даний ендоскоп має
135-кратне оптичне збільшення з наступним 2-крат-
ним електронним збільшенням – 270 крат).

При обстеженні хворих використовували загаль-
ноклінічні лабораторні методи. Ступінь тяжкості
крововтрати визначали відповідно до класифікації
В. Д. Братуся (1989). Отримані дані різних методів
дослідження підлягали ретельному аналізу, зістав-
ленню. Використовувались методи статистичної
обробки: порівняння середніх значень за критерієм
Стьюдента, визначення відповідності декількох
емпіричних критеріїв за χ2, зіставлення якісних оз-
нак для визначення тісноти зв’язку з використан-
ням коефіцієнта середньої квадратичної узгодже-
ності Пірсона, коефіцієнта взаємної узгодженості
Чупрова, кореляційний аналіз.

Результати досліджень та їх обговорення.
Вік хворих перебував у межах від 16 до 84 років
((52,5±2,62) року), більшість пацієнтів (66,5 %) була
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у віці до 60 років. Езофагогастродуоденоскопія
(ЕГДС) проведена у 97,1 % хворих, а в 2,9 % вона
не виконувалася у зв’язку з агональним станом. У
76 % хворих виявлені ВРВ стравоходу, у 22,1 % –
ВРВ стравоходу і шлунка, а у 1,9 % – тільки ВРВ
шлунка. Із 29 хворих з ізольованими ВРВ шлунка
вени розташовувалися в ділянці дна шлунка – у 7
(24,1 %) пацієнтів, в ділянці дна шлунка і по великій
кривизні шлунка – у 4 (13,8 %) і по малій кривизні
шлунка – у 18 (62,1 %) хворих. У цій групі досто-
вірно частіше (р<0,01) спостерігалась кровотеча
тяжкого ступеня, ніж у пацієнтів із кровотечею з
ВРВ стравоходу. Триваючу кровотечу з ВРВ при
первинній ЕГДС було виявлено у 36,8 % пацієнтів, а
у 7 % на ВРВ візуалізувався фіксований згорток
крові та в 46,2 % хворих – наліт фібрину.

Крім варикозних вен, що були джерелом крово-
течі у 28,2 % пацієнтів, також були виявлені інші
ураження верхніх відділів шлунково-кишкового
тракту. При цьому в 14,1 % пацієнтів виявлені оз-
наки кровотечі з обох джерел: продовження крово-
течі з ВРВ і кровотеча з іншого джерела (1,2 %);
продовження кровотечі з ВРВ і ознаки недавньої
кровотечі на іншому джерелі (1,7 %); зупинена кро-
вотеча з ВРВ і така, що триває з іншого джерела
(4,6 %); стигмати кровотечі на обох джерелах (6,6 %).
У цій групі пацієнтів при першій ендоскопії обидва
пошкодження були виявлені у 73,7 % хворих. Та-
ким чином, діагностичні помилки при першій ЕГДС
склали 26,3 % у хворих, які мали два джерела кро-
вотечі. У більшості випадків причиною помилок
стала неправильна методика проведення ендоско-
пічного обстеження у хворих із ШКК.

Було застосовано 7 методів міні-інвазивних ен-
доскопічних втручань (МЕВ) та їх комбінацій як з
метою гемостазу, так і для досягнення ерадикації
ВРВ. Відповідно, й аналіз ефективності МЕВ про-
ведено в 7 групах хворих (458 пацієнтів). У 6 гру-
пах вплив проводився на всіх ВРВ, а в V групі тільки
для зупинки кровотечі. I група (63 пацієнти) – інтра-
вазальна склеротерапія (було необхідно (4,5±0,37)
сеансу впливу). II група (94 пацієнти) – паравазальна
склеротерапія (було необхідно (5,5±0,31) сеансу).
III група (52 пацієнти) – комбінована склеротера-
пія з введенням протягом однієї процедури склеро-
занту інтра- і паравазально (було необхідно
(5,5±0,31) сеансу). IV група (42 пацієнти з ВРВ
стравоходу і 19 із ВРВ стравоходу і шлунка) – ком-
бінована оклюзійна склеротерапія за розробленим
способом (Патент України № 46938 А) (було необ-
хідно (3,7±0,24) сеансу для впливу на всі варикозні
вени шлунка і (2,8±0,15) сеансу для впливу на всі
ВРВ стравоходу). V група (90 пацієнтів) – ендос-
копічне кліпування проводили за допомогою обер-

тового кліпатора (Olympus). VI група (12 пацієнтів)
– ендоскопічне лігування ВРВ здійснювали за до-
помогою ендопетель (Olympus). Всім хворим лігу-
вання було проведено за один сеанс. VII група (66
пацієнтів із ВРВ стравоходу, 4 із ВРВ стравоходу і
шлунка та 16 із ВРВ шлунка) – комбінація механі-
чного гемостазу з інтравазальною склеротерапією
за розробленим способом (Патент України № 49387 А)
(було необхідно (3,46±0,24) сеансу для впливу на
всі варикозні вени шлунка і (1,88±0,16) сеансу для
впливу на всі ВРВ стравоходу).

При виконанні втручання на висоті кровотечі
остаточний гемостаз був досягнутий у I групі у 70,6 %
пацієнтів, у III групі – в 72,2 % і в IV групі – у 90,9 %
хворих. У II, V, VI і VII групах гемостаз був досяг-
нутий у всіх хворих. При МЕВ на ВРВ шлунка спро-
би проведення інтравазальної склеротерапії у 5 хво-
рих не закінчилися успіхом. Їм виконана комбі-
нована оклюзійна склеротерапія та досягнуто ге-
мостазу.

При вивченні безпосередніх результатів визна-
чено причини, що призвели до їх розвитку, розроб-
лено способи їх профілактики. Після виконання
МЕВ на ВРВ стравоходу “малі” ускладнення були
відсутні після кліпування та лігування (якщо не вра-
ховувати утворення виразок) і достовірно рідше
(р<0,05) спостерігалися після комбінації кліпуван-
ня з інтравазальною склеротерапією (7,7 %), а та-
кож після комбінованої оклюзійної склеротерапії
(12,1 %) порівняно з іншими методами (в I групі –
у 38,9 %, в II – у 50 %, в III – у 37,5 %). “Великі”
ускладнення після виконання МЕВ на ВРВ страво-
ходу розвинулися у 12,3 % хворих, а після втручан-
ня на ВРВ шлунка – у 3,5 % пацієнтів. Це були лише
рецидиви кровотечі: в I групі – у 16,7 % хворих, в II
– у 33,3 % пацієнтів, в III – у 18,8 % хворих, в IV –
у 5,8 % пацієнтів, в V – у 20 % хворих, в VI – у 8,3 %
пацієнтів і в VII – у 2,8 % хворих).

За весь період спостереження з 1511 хворих було
прооперовано (на самому початку нашої роботи) 29
(1,9 %), з яких померли 17 (58,6 %) пацієнтів. Із 458
хворих, пролікованих із застосуванням МЕВ, помер
61 (13,3 %), а з 1053 пацієнтів лікувалися консерва-
тивно без МЕВ 452 (42,9 %) хворих. Облітерація вен
через 12–18 місяців відзначалася в I групі у 78,6 %,
в III – у 81,8 %, в IV – у 95 %, і в VII – у 95 %
пацієнтів. У зв’язку з низьким відсотком облітерації
вен в II і VI групах та відсутністю їх у V групі, цим
хворим із профілактичною метою у строки до 8
місяців виконані інші втручання. У подальшому па-
цієнти обстежувалися 1 раз на рік, і при необхідності
їм проводилась повторна склеротерапія.

Після проведення МЕВ при кровотечі з ВРВ
стравоходу і шлунка отримано кращі результати,
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ніж при консервативному лікуванні, але необхідно
враховувати незіставність цих груп. У групі хво-
рих, які лікувалися консервативно (без МЕВ), було
більше пацієнтів похилого віку, асоціальних осіб та
хворих із функціональним резервом печінки С (за
Child-Pugh).

Накопичення досвіду, розробка нових способів
МЕВ і профілактики ускладнень у лікуванні хворих
із кровотечею з ВРВ стравоходу і шлунка дозво-
лили виробити алгоритм з основними принципами
діагностики та лікування: а) ендоскопічна верифі-
кація усіх джерел кровотечі; б) ендоскопічна зу-
пинка кровотечі або профілактика рецидиву крово-
течі з неварикозних джерел; в) зупинка кровотечі з
ВРВ за допомогою кліпування або паравазальної
склеротерапії (з постановкою зонда Блейкмора) і
внутрішньовенне введення октреотиду; г) виконан-
ня протягом доби під тотальною інтравенозною
анестезією комбінованої оклюзійної склеротерапії
або комбінації кліпування з інтравазальною скле-
ротерапією з обов’язковим впливом на всі венозні
стовбури. Впровадження запропонованого алгорит-
му внесло суттєві зміни в обґрунтування і вибір

лікувальної тактики, поставило на другий план
складні й небезпечні, особливо на висоті кровотечі,
втручання у хворих із кровоточивими ВРВ страво-
ходу і шлунка. Все це сприяло поліпшенню безпо-
середніх і віддалених результатів лікування хворих.

Висновки. 1. Для зниження діагностичних по-
милок при виявленні джерела кровотечі (одного або
декількох) після проведення МЕВ необхідно про-
вести ретельний повний огляд всіх відділів (з обо-
в’язковим оглядом шлунка в інверсії).

2. Для зниження ускладнень після втручань на
висоті кровотечі краще проводити кліпування як
найпростіший і менш травматичний метод.

3. Виконання протягом доби під тотальною
інтравенозною анестезією комбінованої оклюзійної
склеротерапії або комбінації кліпування з інтрава-
зальною склеротерапією з обов’язковим впливом
на всі венозні стовбури (при відсутності протипо-
казань), яке має проводити досвідчений лікар-ен-
доскопіст, що досконало володіє методикою про-
ведення обстеження і всіма ендоскопічними МЕВ
при кровотечах.
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Досвід лікування псевдокіст підшлункової залози із
застосуванням комплексних міні-інвазивних технологій
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Odessa National Medical University

EXPERIENCE  OF  TREATMENT  OF  PSEUDOCYSTS  OF  A  PANCREAS  WITH  APPLICATION  OF  COMPLEX
MINIINVASIVE  TECHNOLOGIES

У статті, присвяченій дослідженню важливої науково-практичної проблеми розроблення методів лікування
псевдокіст підшлункової залози (ПКПЗ), актуальність якої зростає у зв’язку із збільшенням захворюваності на
хронічний панкреатит, визначається порівняльна ефективність лікування ПКПЗ за допомогою лапаротомічних
та  лапароскопічних технологій і вивчається  ефективність лікування в умовах вживання розробленого
фармакологічного  комплексу.
За результатами проаналізованого досвіду лікування ПКПЗ у клініці за період з 2005 до 2011 року (148 проопе-
рованих пацієнтів із даною патологією, 75 з яких – із застосуванням міні-інвазивних методів лікування) зробле-
но висновки.
Отримані результати показують, що вживання лапароскопічних та ендоскопічних технологій є ефективним у
лікуванні псевдокіст  ПЗ. Причому якщо  при незначному розмірі ПК переважним методом можна вважати
пункційне дренування, то  великі розміри ПК можуть бути купірувані використанням ендолапароскопічних
методів внутрішнього  дренування. Передумовами використання операцій внутрішнього  дренування є ана-
томічні особливості положення кісти, місце найбільшого контакту з просвітом ШКТ. Разом з тим, інфікування
вмісту ПК, що  виявляється при пункційно-дренажному підході, є показанням до  застосування лапаротомії з
подальшим відкритим методом ведення лікувальних процедур.

In the article , devoted to  the research of important scientific-practical problem of development of treatment
methods of pancreas pseudocysts (PCP),  actuality of which grows in connection with the increase of morbidity of
a chronic pancreatitis,  comparative efficiency of treatment is determined by laparotomic and laparoscopic
technologies and efficiency of treatment is studied in the conditions of the use of the developed pharmacological
complex.
On the results  of the analysed experience of treatment of PCP in a clinic for period from 2005 to 2011 (148
operated patients with this pathology, 75 among them – with application of miniinvasive methods of treatment)
conclusions are done.
The obtained results show that the use of laparoscopic and endoscopic technologies is effective in treatment of
pseudocysts of pancreas. Thus, if at an insignificant size of the pseudocyst it is possible to consider the punction
draining an overwhelming method, largenesses of the pseudocyst can be stopped with the use of endo-laparoscopic
methods of the internal draining. Pre-conditions of the use of operations of the internal draining are anatomic
features of position of cyst, place of most contact with the road clearance of GIP. At the same time infecting of
content of the pseudocyst, that appears at punction-drainage approach,  is a testimony to application of laparotomy
with the subsequent opened method of conduct of manipulation treatments.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Розробка методів ліку-
вання псевдокіст підшлункової залози (ПКПЗ) є
важливою науково-практичною проблемою, акту-
альність якої зростає у зв’язку із збільшенням зах-
ворюваності на хронічний панкреатит, що є основ-
ною причиною їх формування [4, 5]. При лікуванні
ПК все ширше застосовуються методи міні-інва-
зивних пункційно-дренажних втручань, що дозво-

ляють знизити число післяопераційних ускладнень
[1, 3, 4]. Проте потрібна систематична оцінка ефек-
тивності вживання відповідних ендолапароскопіч-
них технологій, а також їх вдосконалення, що доз-
воляє оптимізувати показання до їх застосування
при різних варіантах розвитку ПКПЗ [2, 5].

У патогенезі ПК важливе значення мають про-
цеси, зумовлені хронічним запаленням у зоні кісти,
зокрема вивільнення цитокінів, які стимулюють
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функцію фібробластів до синтезу колагену різного
типу, в тому числі високостійкого до дії протеолі-
тичних ферментів [1]. Тому в комплексі лікуваль-
них заходів у пацієнтів, які страждають від ПК, ми
бачили необхідність вживання препаратів, що нор-
малізують запальний процес за рахунок пригнічен-
ня продукції ендогенних прозапальних цитокінів, що
знижує вірогідність повторного формування кіст. З
цією метою в окремих групах хворих, які лікують-
ся як лапаротомічно, так і лапароскопічно, в після-
операційному періоді застосовували розроблений
фармакологічний комплекс (РФК), що включав пен-
токсифілін (ПТФ) і альфа-ліпоєву кислоту.
Мета роботи: визначення порівняльної ефек-

тивності лікування ПКПЗ за допомогою відкритих
(лапаротомічних) і ендолапароскопічних технологій.
Додатковим завданням роботи було вивчення ефек-
тивності лікування у відповідних групах на тлі вжи-
вання розробленого фармакологічного комплексу.

Матеріали і методи. У роботі проаналізовано
досвід ендоскопічного і лапароскопічного лікування
ПКПЗ. За період із 2005 до 2011 р. у клініці прооперо-
вано 148 пацієнтів з даною патологією, з яких 75 – із
застосуванням міні-інвазивних методів лікування. Чо-
ловіків було 105 (71,0 %), жінок – 43 (29,0 %). Вік
пацієнтів у середньому склав (43,6±1,21) року (з ко-
ливаннями від 24 до 71 року). Клінічними проявами
ПК були прояви, характерні для хронічного панкреа-
титу: больовий синдром, який мав стійкий характер
(138 хворих, 93,2 %), втрата маси тіла – до 20 кг за
останні півроку (115 пацієнтів, 77,7 %), явища хроніч-
ної дуоденальної непрохідності (49 пацієнтів, 33,1 %),
діарея (58 пацієнтів, 39,1 %). Також у 15 пацієнтів
(10,1 %) відзначалася жовтяничність шкірних покривів.

14 (9,5 %) пацієнтів раніше було прооперовано з
приводу гострого панкреатиту, ще 13 пацієнтів (8,8 %)
– з приводу калькульозного холециститу. 103 пацієн-
ти тривалий час отримували консервативне ліку-
вання з приводу запальних хронічних захворювань
травної системи. Анамнестичні дослідження пока-
зали, що епізоди гострого панкреатиту мали місце
у 64 хворих (43,2 %).

Всім хворим було проведено УЗ дослідження,
КТ, у ряді випадків МРТ. При виконанні міні-інва-
зивних хірургічних втручань дотримували правил
[6]. Брали до уваги стан головної панкреатичної
протоки, міру порушення екзокринної функції ПЗ.

35 пацієнтам була проведена ендоскопічна рет-
роградна холангіопанкреатографія (ЕРХПГ) з ме-
тою виявлення сполучення порожнини ПК з вивід-
ними панкреатичними протоками. Тактика лікуван-
ня визначалася числом, розмірами і локалізацією
псевдокіст, мірою їх зрілості, вираженням усклад-
нень, а також загальним станом пацієнтів.

При виконанні внутрішнього дренування ПК
шляхом формування гастроцистостом міні-інвазив-
ними методами застосовувалася розроблена нами
технологія, що підвищує міцність формованого
співустя (патент України № 22915) [1].

Всього виконано 73 лапаротомічних і 75 ендолапа-
росокопічних втручань (рис. 1). Лапаротомні операції
як другий етап були проведені у 30 пацієнтів (рис. 1).

Результати досліджень оброблені статистично
із застосуванням загальноприйнятих у медико-біо-
логічних дослідженнях критеріїв оцінки відміннос-
тей між групами.

Результати досліджень та їх обговорення.
У момент прийняття в 10 пацієнтів (6,8 %) не було
жодних клінічних проявів захворювання. З рециди-
вом захворювання госпіталізовано 12 хворих (8,1 %),
які раніше отримували хірургічне лікування з приво-
ду хронічного панкреатиту в інших стаціонарах.

При дослідженні пацієнтів на УЗ виявляли ок-
руглі анехогенні утвори, інколи із включеннями вищої
ехогенності. Краї ПК мали чіткі рівні контури, з
різною мірою вираження капсули. Важливим діаг-
ностичним прийомом було визначення дистально-
го сонографічного псевдопосилення і бічних акус-
тичних тіней [4].

Аналіз розподілу пацієнтів у групах залежно від
розміру псевдокіст показав, що в групі контролю
(лапаротомії) основна частина прооперованих хво-
рих мала розмір порожнини кісти від 3,5 до 8,0 см –
38 із 73 хворих (52,0 %). Разом з тим, у групі із зас-
тосуванням міні-інвазивних методів лікування цей
показник склав 61,3 % (46 із 75 пацієнтів) (рис. 2). У
цій же групі дещо більшим, ніж у контролі, було чис-
ло прооперованих пацієнтів із розмірами кіст від 1,0
до 3,5 см – відповідно, 17,3 і 12,3 %. Разом з тим,
число пацієнтів із гігантським розміром кіст (більше
15,0 см) у групі контролю (лапаротомії) склало 15,1 %,
тоді як у групі пацієнтів із міні-інвазивними втручан-
нями цей показник склав 6,7 %. Також значним у
групі з лапаротомічним втручанням було число
пацієнтів із множинними (більше двох) кістами –
відповідно, 13,7 і 8,0 % (рис. 2).

У групі пацієнтів із застосуванням “відкритих”
операцій локалізація кіст у головці ПЗ відмічена у
27 пацієнтів (37,0 %), тоді як у групі пацієнтів із міні-
інвазивним хірургічним лікуванням подібна локалі-
зація відмічена у 34 хворих (40,0 %) (рис. 3). При-
чому дана локалізація ПК була найбільш частою в
обох групах. Розташування ПК у тілі ПЗ мало місце
в групі контролю у 11 хворих (15,1 %), тоді як в
основній групі подібна локалізація відмічена у 12
пацієнтів (16,0 %). Локалізація ПК у хвості ПЗ реє-
струвалася, відповідно, у 34,2 % пацієнтів групи
контролю (25 хворих) і у 32,0 % пацієнтів основної
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Рис. 1. Групи пацієнтів та види оперативних втручань.
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Рис. 2. Розподіл пацієнтів у групах залежно від розмірів псевдокіст. По осі абсцис: I – 1,0–3,5 см; II – 3,5–8,0 см; III
– 8,0–15,0 см; IV – гігантські кісти; V – множинні кісти. По осі ординат: число відповідних випадків у % за відношенням
до загального числа пацієнтів у групі (100 %).
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групи (27 хворих). Множинна локалізація кіст мала
місце, відповідно, у 13,7 і 8,0 % пацієнтів контрольної
та основної груп (рис. 3).

Тактика лікування ПК залежала від розміру і
локалізації кіст. При незначних розмірах кіст – до
3,5 см і відсутності зв’язку порожнини з вивідними
протоками застосовували пункційно-дренажні мето-
ди, що забезпечували аспірацію, повноту якої конт-
ролювали за допомогою УЗД. Після закінчення ас-
пірації здійснювали склерозування порожнини за до-
помогою введення абсолютного спирту. Всього по-
дібних втручань було виконано 26 (рис. 1). З цієї
кількості протягом двох післяопераційних місяців
повторні пункції були виконані у 7 пацієнтів. За відсут-
ності можливості чітко візуалізувати стінки ПК ви-
конували операції зовнішнього дренування із засто-
суванням лапаротомії. Залежно від локалізації і при
крупніших розмірах ПК здійснювали операції внут-

рішнього дренування, виконані як із застосуванням
лапаротомії, так і за допомогою міні-інвазивних тех-
нологій (рис. 1). При добрій візуалізації рівномірно
щільної стінки ПК, відсутності спайкових процесів,
достатньому збереженні екзо- й ендокринної функції
ПЗ були виконані операції видалення ПКПЗ (рис. 1).

Зв’язок порожнини ПК із вивідними протоками
ПЗ був підтверджений на УЗД в 13 випадках,
ЕРХПГ – ще в 4 і в 2 – при проведенні КТ.

Вторинна лапаротомія виконана у 30 пацієнтів,
у яких спочатку планувалися лапароскопічні опе-
рації. Причинами переходу до лапаротомії були
інфікування вмісту кісти, парапанкреатичних тка-
нин, виявлених у процесі лапароскопічного втручан-
ня (12 пацієнтів). Крім того, до даної групи увійшли
пацієнти, яким раніше виконували лапароскопічні
втручання, – накладали цистодигестивні співустя,
а також із рецидивами кіст (табл. 1).
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Рис. 3. Локалізація псевдокіст у підшлунковій залозі. По осі абсцис: I – головка ПЗ; II – тіло ПЗ; III – хвіст ПЗ; IV –
множинна локалізація. По осі ординат: число відповідних випадків у групах в % за відношенням до загального числа
пацієнтів у групі (100 %).

Причина лапаротомії Абс. (%) 
Інфікування вмісту ПК 9 30,0 
Заочеревинна флегмона 3 10,0 
Ознаки обтурації жовчновивідних шляхів, неможливість 
виключення додаткових етіологічних чинників ПК 5 16,7 

Резистентність кіст до дренування 4 13,3 
Рецидиви кіст після операцій внутрішнього дренування 
(цитодигестивні співустя) 6 20,0 

Кровотеча в порожнину ПК 2 6,7 
Дуоденальна непрохідність 1 3,3 
ВСЬОГО 30 100,0 
 

Таблиця 1. Показання, з приводу яких були виконані повторні лапаротомії

група контролю
основна група
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Ускладнення в післяопераційному періоді роз-
поділялися таким чином: у групі пацієнтів із тради-
ційним лапаротомічним лікуванням ПКПЗ усклад-
нення відмічені в 6 пацієнтів (8,0 %). При цьому в 4
із них формувалися нориці ПЗ, три з яких були зов-
нішніми (по одному пацієнту з груп із зовнішнім
дренуванням, марсупіалізацією, а також із повним
видаленням ПК). Ще в одного пацієнта сформува-
лася внутрішня нориця після цистогастростомії.
Крім того, в двох випадках відмічено рецидив кісти:
в одного пацієнта після цистогастростомії і у одно-
го хворого після вірсунгоєюностомії.

З приводу рецидивів ПКПЗ було надано таку
лікувальну допомогу. Чотирьом пацієнтам викона-
на операція резекції ПЗ із кістою, ще у трьох хво-
рих виконувалася операція Бегера, і в однієї пацієн-
тки була виконана ендоскопічна папілотомія.

В одного хворого після лапароскопічної транс-
гастральної панкреатоцистогастростомії утворила-
ся внутрішня нориця (1,3 %). Даному пацієнтові була
виконана “відкрита” операція видалення нориці на
фоні застосування ФРК.

У післяопераційному періоді порожнину кісти
перфузували розчинами антисептиків, а після
підтвердження блокування відтоку вмісту по виві-
дних протоках ПЗ здійснювали сеанси склерозу-

вання порожнини кісти шляхом введення абсолют-
ного спирту. Після виконання процедур склерозу-
вання контролювали динаміку спадання порожни-
ни ПК. Дренажі після операції видаляли за відсут-
ності виділень у порожнині, що підтверджували та-
кож УЗ-дослідженням і КТ.

Дослідження ефективності розробленого комп-
лексного лікування було проведене в групах
пацієнтів, яким виконували внутрішнє дренування з
виконанням гастростомії (табл. 2). Пацієнтам впро-
довж двох тижнів, починаючи за 3–5 діб до опе-
рації, застосовували ПТФ (ЗАТ “Технолог”, м. Умань,
0,1 г перорально) і альфа-ліпоєву кислоту (Берлі-
тіон, 600 Ед “Berlin Chemie Menarini Group”, внут-
рішньовенно).

Лапароскопічне втручання супроводжувалося
коротшим (на 39,6 %, P<0,05) періодом гастростазу,
парезу кишечника (на 40,0 %, P<0,05), а також змен-
шенням періоду перебування пацієнтів у клініці – на
33,0 % (P<0,05). Період гастростазу у пацієнтів із
лапароскопічною трансгастральною панкреатоцис-
тогастростомією, виконаною на тлі вживання ПТФ і
ліпоєвої кислоти, скорочувався порівняно з таким без
вживання РФК на 34,4 % (P<0,05). При цьому та-
кож відзначалося скорочення тривалості періоду
парезу кишечника (на 41,0 %, P<0,05) (табл. 2).

Таблиця 2. Показники клінічної ефективності різноманітних методів внутрішнього дренування ПК (M±m)

Лапаротомічна 
цистогастростомія 

Лапароскопічна трансгастральна 
панкреатоцистогастростомія Показник клінічної 

ефективності без РФК 
 (n=8) 

+ РФК 
(n=10) 

без РФК 
(n=12) 

+РФК  
(n=15) 

Гастростаз (доба) 5,3±0,4 4,7±0,4 3,2±0,3*# 2,1±0,3*#@ 
Парез кишечника (доба) 6,5±0,7 5,3±0,5 3,9±0,4*# 2,3±0,3*#@ 
Тривалість перебування в стаціонарі (доба) 8,5±0,9 8,1±0,8 5,7±0,6*# 4,2±0,4*# 

Примітка. РФК – розроблений фармакологічний комплекс; * – P<0,05; # –P<0,05; @ – P<0,05 (ANOVA+ Newman-Keuls тест).

Таким чином, отримані результати показують,
що вживання лапароскопічних та ендоскопічних
технологій є ефективним у лікуванні псевдокіст ПЗ.
Причому якщо при незначному розмірі ПК пере-
важним методом можна вважати пункційне дре-
нування, то великі розміри ПК можуть бути купі-
рувані використанням ендолапароскопічних методів
внутрішнього дренування. Передумовами викори-
стання операцій внутрішнього дренування є ана-
томічні особливості положення кісти, місце най-
більшого контакту з просвітом ШКТ. Разом з тим,
інфікування вмісту ПК, що виявляється при пунк-
ційно-дренажному підході,  є показанням до засто-
сування лапаротомії з подальшим відкритим ме-

тодом ведення лікувальних процедур. Основними
видами ускладнень були нориці й рецидиви ПК, які
при лапаротомічних втручаннях відзначалися в 8,0 %,
що відповідає даним інших авторів [2].

Виконання оперативних втручань із приводу ПК
на тлі вживання препаратів, які знижують продук-
цію ендогенних цитокінів, що мають антиоксидан-
тну дію (ПТФ і альфа-ліпоєва кислота), супровод-
жується вираженою тенденцією до поліпшення по-
казників післяопераційної реабілітації у пацієнтів із
лапаротомією і значним поліпшенням реабілітації у
пацієнтів із застосуванням міні-інвазивних методів
лікування. При цьому у хворих із формуванням пан-
креатоцистогастростом відзначається скорочення
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періоду гастростазу, парезу кишечника, а також
часу перебування пацієнтів у стаціонарі.

Висновки. 1. Вживання міні-інвазивних ме-
тодів лікування ПКПЗ забезпечує ефективне ліку-
вання при незначному числі ускладнень післяопе-
раційного періоду (1,3 %), тоді як лапаротомічний
підхід до лікування ПКПЗ супроводжується уск-
ладненнями в 8,0 % випадків.

2. Виконання панкреатоцистогастростомій міні-
інвазивним методом характеризується скорочен-
ням періоду гастростазу, парезу кишечника і

термінів перебування пацієнтів у стаціонарі порівня-
но з лапаротомічною технологією їх формування
(відповідно, на 39,6;  40,0 і 33,0 %).

3. Виконання міні-інвазивних панкреатоцистога-
стростомій на тлі вживання ПТФ (ЗАТ “Технолог”,
м. Умань, 0,1 г перорально, щодня впродовж 14 діб)
і альфа-ліпоєвої кислоти (Берлітіон, 600 Ед “Berlin
Chemie Menarini Group”, внутрішньовенно щодня
впродовж 14 діб) скорочувалося порівняно з таким
без вживання РФК на 34,4 % (P<0,05). При цьому
також спостерігалося скорочення тривалості періо-
ду парезу кишечника (на 41,0 %, P<0,05).
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Безпосередня оцінка якості життя на фоні комплексного
лікування у хворих на цироз печінки
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DIRECT  ESTIMATION  OF  LIFE  QUALITY  ON  THE  BACKGROUND  OF  COMPLEX  TREATMENT
IN PATIENTS  WITH  LIVER  CIRRHOSIS

Проведено визначення якості життя у 192 хворих на цироз печінки за допомогою опитувальника SF-36. Виявили
значні порушення у фізичному та психічному компонентах здоров’я хворих на цироз печінки та їх безпосередню
позитивну динаміку при комплексній терапії із застосуванням препарату “Гепадиф”.

Determination of life quality in 192 patients with liver cirrhosis by a questionnaire SF-36 was conducted. There
were found out the considerable violations in the physical and mental components of health in patients with liver
cirrhosis and their direct positive dynamics at complex therapy with application of Hepadif.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Захворювання печінки є
серйозною медико-соціальною проблемою, оскільки
60 % хворих із даною патологією складають особи
працездатного віку. Цироз печінки (ЦП) займає
четверте місце серед основних причин смертності
у хворих, старших 40 років. Це зумовлено збільшен-
ням частоти виникнення ускладнень, декомпенсо-
ваних форм даного захворювання. У пацієнтів, яким
вперше встановлено діагноз ЦП, ускладнені фор-
ми складають більше 60 % [2]. Тривалий прогре-
суючий перебіг хронічних захворювань печінки,
зокрема пов’язаний із декомпенсацією даної пато-
логії, неминуче приводить до зниження якості жит-
тя (ЯЖ) даної категорії пацієнтів.

Вперше термін “якість життя” використовується
в “Annals of Internal Medicine” за 1966 рік, де J. R. Elk-
kinton опублікував статтю під назвою “Медицина і
якість життя”, присвячену проблемам трансплан-
таційної медицини. J. R. Elkkinton дає визначення
ЯЖ як гармонії усередині людини та між людиною
і навколишнім середовищем, до якої прагнуть паці-
єнти, лікар і все суспільство [5].

ВООЗ дає дещо інше визначення: “ЯЖ – це інди-
відуальне співвідношення цілей людини в
суспільстві, її планів і можливостей зі становищем
індивіда в житті суспільства в контексті культури і
систем цінності цього суспільства”. Дане визначен-

ня має більш урбанізований і соціальний характер
поняття якості життя. Дослідницька група ВООЗ
запропонувала розглядати питання ефективності та
якості медичної допомоги з урахуванням трьох ос-
новних критеріїв: адекватності, економічності, нау-
ково-технічного рівня. При цьому під адекватністю
медичної допомоги розуміють необхідність досяг-
нення прийнятної для хворої ЯЖ [6].

Саме тому критерій ЯЖ використовують для
визначення ефективності лікування в медичних про-
грамах, для визначення переваг методу лікування
при рівноцінних ефектах як медикаментозних те-
рапевтичних дій, так і хірургічної допомоги. Поліп-
шення ЯЖ після проведеної терапії служить опти-
мальним критерієм у виборі саме такої лікувальної
тактики. ЯЖ може служити показником, на основі
якого можлива розробка програм, моніторинг ста-
ну здоров’я пацієнта після проведеного лікування в
ранні і віддалені терміни [6].

Принципово важливою відмінністю визначення
ЯЖ від клінічних та інструментальних методів, які
традиційно застосовуються в медицині, є те, що
оцінка стану хворого базується на його суб’єктив-
ному сприйнятті, яке не завжди збігається з дум-
кою лікаря і оточення. Ця особливість оцінки ЯЖ
дозволяє апелювати до особи хворого. Оцінка ЯЖ
самим хворим – важливий і надійний показник його
загального стану. Вивчення ЯЖ надає лікарю уні-
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кальну можливість подивитися очима пацієнта на
його захворювання і зміни, що відбуваються в про-
цесі медичних і психосоціальних дій. Ці дані разом
із традиційним медичним висновком дозволяють
скласти цілісну й об’єктивну картину стану хворо-
го. Оскільки показники ЯЖ можуть змінюватися в
часі залежно від стану, зумовленого дією багатьох
ендогенних та екзогенних чинників, потрібен його
постійний моніторинг і при необхідності коректуван-
ня лікувальних і реабілітаційних дій [3].

У медичній практиці широко використовується
опитувальник MOS 36-Item Short-Form Healh
Survey (MOS SF-36), розроблений J. Е. Ware у 1992 р.
Його методика призначена для вивчення всіх ком-
понентів ЯЖ. Для створення цього опитувальника
дослідниками MOS із 40 концепцій здоров’я були
відібрані тільки 8, оскільки їх вивчення показало, що
вони  найчастіше використовуються на практиці в
популяційних дослідженнях і найчастіше змінюють-
ся під впливом захворювання і лікування. Аналіз цих
8 концепцій показав, що саме вони є складовими ха-
рактеристиками здоров’я, які включають функцію і
дисфункцію, стрес і благополуччя, об’єктивні й суб’єк-
тивні оцінки, позитивні і негативні самооцінки загаль-
ного стану здоров’я. Російськими дослідниками
Міжнаціонального центру дослідження ЯЖ в 1998 р.
була створена російськомовна версія опитувальни-
ка SF-36, яка володіє надійними психометричними
властивостями, є загальним опитувальником здоро-
в’я і може бути використана для оцінки ЯЖ здоро-
вих і хворих на різні соматичні захворювання [3].
Мета роботи: оцінити безпосередні результа-

ти впливу комплексної терапії на якість життя хво-
рих на цироз печінки.

Матеріали і методи. Під нашим спостережен-
ням перебували 192 хворих на ЦП, які лікувалися у
хірургічній клініці, відділенні анестезіології та інтен-
сивної терапії і гастроентерології ЗОКЛ ім. Андрія
Новака м. Ужгорода.

Серед обстежених хворих на ЦП чоловіків було
108 (56 %), вік – (50,1±7,2) року, жінок – 84 (44 %),
вік – (48,2±4,4) року. Контрольну групу склали 20
фактично здорових осіб у віці від 19 до 56 років,
середній вік яких складав (38,2±1,8) року. Серед
них чоловіків було 11 (55 %), жінок – 9 (45 %).

Діагноз ЦП встановлювали з урахуванням скарг,
анамнестичних, лабораторних (біохімічний аналіз
крові, визначення маркерів вірусів гепатиту В і С)
та інструментальних методів дослідження (УЗД
органів черевної порожнини, ФЕГДС верхніх відділів
шлунково-кишкового тракту).

Хворі на ЦП, крім дієтичного харчування (стіл
№ 5 за М. І. Певзнером), отримували базисне ліку-

вання із застосуванням гепатопротекторів, дез-
інтоксикаційної та вітамінотерапії, сечогінних за-
собів, β-адреноблокаторів та лактулози. Як гепа-
топротектор хворим на ЦП призначили комбінова-
ний препарат  “Гепадиф”, по 1 флакону, розчинено-
му в 200 мл 5 % розчину глюкози внутрішньовенно
краплинно протягом 7 діб, із подальшим перехо-
дом на пероральне приймання препарату по 2 кап-
сули 3 рази на добу протягом 3-х тижнів.

Серед всіх хворих на ЦП (у перші два дні після
прийняття в стаціонар) і добровольців із групи конт-
ролю проводилася загальна оцінка ЯЖ, пов’язаної із
здоров’ям за російськомовною версією опитувальника
SF-36, пункти якої згруповані у 8 шкал: 1 – фізичне
функціонування (Physical Functioning – PF) відобра-
жає ступінь при якому стан здоров’я дозволяє вико-
нувати фізичні навантаження; 2 – рольове функціону-
вання, зумовлене фізичним станом (Role-Physical
Functioning – RP), показує вплив фізичного стану на
виконання повсякденних (рольових) обов’язків; 3 –
шкала інтенсивності болю (Bodily Pain – BP) відоб-
ражає вплив болю на повсякденну активність пацієн-
та; 4 – загальний стан здоров’я (General Health – GH)
виражає уявлення хворого про власне здоров’я в да-
ний момент; 5 – життєва активність (Vitality – VT)
має на увазі суб’єктивне відчуття пацієнтом себе
повним сил і енергії або, навпаки, знесиленим; 6 –
соціальне функціонування (Social Functioning – SF)
визначається ступенем, при якому фізичний або емо-
ційний стан обмежує соціальну активність (спілкуван-
ня); 7 – рольове функціонування, зумовлене емоцій-
ним станом (Role-Emotional – RE), припускає оцінку
ступеня, при якій емоційний стан заважає виконанню
роботи або іншої повсякденної діяльності; 8 – психіч-
не здоров’я (Mental Health – MH) характеризує
настрій, наявність депресії, тривоги, загальний рівень
позитивних емоцій. Показники кожної шкали оціню-
валися в балах від 0 до 100: вища оцінка вказувала на
вищий рівень ЯЖ. Всі вищеперераховані шкали фор-
мували 2 показники: фізичний (1–4 шкали) і психічний
(5–8 шкали) компоненти здоров’я [3].

Статистична обробка отриманих даних прово-
дилася з використанням параметричних (вибірко-
ве середнє, середньоквадратичне відхилення) ме-
тодів описової статистики, розрахованих за допо-
могою програми StatSoft Statistica v.6.0.

Повторне визначення ЯЖ проводили при випи-
суванні хворих зі стаціонару (в середньому 20–24
дні лікування), оцінюючи безпосередню динаміку
та ефективність проведеної комплексної терапії у
хворих на ЦП.

Результати досліджень та їх обговорення.
Після проведення клініко-лабораторних обстежень
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хворих на ЦП поділили за класами тяжкості за
Child-Pugh, враховуючи рівень білірубіну, альбумі-
ну, протромбінового індексу та наявність або
відсутність асциту і печінкової енцефалопатії [1, 4].
До класу А ввійшли 63 (33 %) хворих (стадія ком-
пенсації), до класу В – 70 (36 %) пацієнтів (стадія
субкомпенсації), до класу С – 59 (31 %) хворих
(стадія декомпенсації).

При дослідженні були одержані дані про досто-
вірне зниження ЯЖ у хворих на ЦП порівняно із
здоровими людьми за всіма шкалами опитувальника
SF-36. Виявили достовірно низькі середні показники
фізичного функціонування (PF) – (72±4,6) бала у групі
хворих на ЦП порівняно з контрольною групою –
87±3,2 (р<0,05), рольового фізичного функціонуван-
ня (RP) – (44±5,2) бала порівняно з контрольною
групою – 85±1,7 (р<0,01), шкали інтенсивності болю
(BP) – (42±3,4) бала порівняно з контрольною гру-
пою – 89±2,4 (р<0,01), загального стану здоров’я

(GH) – (41±2,2) бала порівняно з контрольною гру-
пою – 84±3,1 (р<0,01), життєвої активності (VT) –
(44±2,6) бала порівняно з контрольною групою –
77±1,4 (р<0,01), соціального функціонування (SF) –
(52±1,8) бала порівняно з контрольною групою –
76±1,5 (р<0,05), рольового емоційного функціонуван-
ня (RE) – (33±3,2) бала порівняно з контрольною
групою – 67±2,8 (р<0,01), психічного здоров’я (MH)
– (44±3,4) бала порівняно з контрольною групою –
72±3,2 (р<0,01) (табл. 1).

Інтегровані показники фізичного і психічного ком-
понентів здоров’я у хворих на ЦП порівняно з показ-
никами контрольної групи також були достовірно ниж-
чими. Отже, середні значення інтегрованого показ-
ника фізичного компонента здоров’я (PH) у хворих
на ЦП становили (51±5,2) бала порівняно з (87±2,1)
бала у контрольній групі (р<0,05), а психічного компо-
нента здоров’я (MH1) – (45±3,6) бала порівняно з
(74±1,8) бала у контрольній групі (р<0,01) (табл. 1).

Таблиця 1. Показники ЯЖ у хворих на ЦП та контрольній групі до лікування

Показники Контрольна група (n=20) Хворі на ЦП (n=192) 
PF 87±3,2 72±4,6* 
RР 85±1,7 44±5,2** 
ВP 89±2,4 42±3,4** 
GH 84±3,1 41±2,2** 
VT 77±1,4 44±2,6** 
SF 76±1,5 52±1,8* 
RE 67±2,8 33±3,2** 
MH 72±3,2 44±3,4** 
PH 87±2,1 51±5,2* 
MH1 74±1,8 45±3,6** 
 Примітка. Між показниками у хворих на ЦП та контрольної групи виявлена достовірна різниця: * – р<0,05; ** – р<0,01.

Також були встановлені відмінності у ЯЖ серед
хворих на ЦП залежно від тяжкості захворювання
за класами Child-Pugh. Отже, були відмічені дос-
товірні відмінності в показниках шкали рольового
фізичного функціонування (RP) хворих на ЦП класів
А, В та С (р<0,05), а також для узагальненого по-
казника фізичного компонента здоров'я (PH) між
цими ж категоріями хворих (р<0,05). Крім того, спо-
стерігали достовірну різницю в показниках шкали
інтенсивності болю (ВР) серед пацієнтів за класами
Child-Pugh (р<0,05), шкали життєвої активності (VT)
серед хворих класів В і С за Child-Pugh (р<0,05),
соціального функціонування (SF) серед хворих кла-
су С за Child-Pugh (р<0,05), а також узагальненого
показника психічного компонента здоров'я серед
хворих класів В і С за Child-Pugh (р<0,05) (табл. 2).

Після проведеного комплексного курсу лікуван-
ня із застосуванням гепатопротектора “Гепадиф” за

даними анкетування встановили позитивну динамі-
ку ЯЖ у хворих на ЦП. Про це свідчать збільшення
інтегрованих показників фізичного і психічного ком-
понентів здоров'я. Середні значення інтегрованого
показника фізичного компонента здоров'я (PH) у
хворих на ЦП класу А за Child-Pugh збільшились до
(64±2,0) з (56±2,0) бала; класу В – до (56±3,6) з
(51±5,2) бала;  класу С – до (48±3,6) з (45±2,7) бала.
Відповідна позитивна динаміка в показниках спос-
терігалась і при визначенні психічного компонента
здоров'я (MH1): у хворих на ЦП класу А за Child-
Pugh бали збільшились до (57±1,8) з (49±3,2) бала;
класу В – до (49±5,0) з (46±2,6) бала; класу С – до
(44±1,7) з (41±1,4) бала (табл. 2).

Таким чином, у хворих на ЦП спостерігають-
ся достовірно нижчі показники ЯЖ порівняно із
здоровими людьми. Отримані результати свідчать
про те, що фізичний та емоційний стан у хворих на
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Таблиця 2. Динаміка показників якості життя у хворих на цироз печінки до та після лікування залежно
від тяжкості захворювання за Child-Pugh

Хворі на ЦП до лікування Хворі на ЦП після лікування Показники 
клас А клас В клас С клас А клас В клас С 

PF 77±3,2 73±5,2 68±3,6 80±2,4 76±3,6* 69±2,5 
RР 52±4,3 43±4,4^ 40±2,5^ 59±1,6* 49±2,2* 42±1,9 
ВP 51±2,6 44±4,4 38±4,4 61±1,8* 47±2,4* 41±1,9* 
GH 51±1,8 46±3,0^ 39±4,4^ 60±2,0* 48±2,0 40±6,4 
VT 55±3,5 47±1,6^ 39±5,6^ 62±3,6* 49±1,8 41±4,8 
SF 58±2,6 54±2,5 47±3,1^ 68±5,1* 57±2,0* 47±3,3 
RE 39±3,6 34±4,8 28±3,3 44±4,2 38±3,3 29±5,5 
MH 50±2,0 46±5,2 40±4,0 59±2,2* 48±4,4 41±4,8 
PH 56±2,0 51±5,2^ 45±2,7^ 64±2,0* 56±3,6* 48±3,6* 

MH1 49±3,2 46±2,6^ 41±1,4^ 57±1,8* 49±5,0 44±1,7 
 Примітка. Виявлена статистично достовірна різниця між показниками у хворих на ЦП між класами А, В та С до лікування:

^ – р<0,05; виявлена статистично достовірна різниця після лікування у хворих на ЦП відповідного класу за Child-Pugh до
лікування: * – р<0,05.

ЦП, а також інтенсивність болю значно обмежу-
ють фізичні навантаження, об'єм виконання по-
всякденної роботи і соціально значущої активності
даної категорії пацієнтів. Крім того, пацієнти на
ЦП схильні відчувати себе хворобливими, знеси-
леними, схильними до депресії, тривоги і пережи-
вання інших негативних емоцій достовірно
більшою мірою, ніж здорові люди, а також нега-
тивно оцінювати перспективи власного лікування,
що найімовірніше пов'язано із субклінічними, при-
хованими сиптомами печінкової енценфалопатії, а

це має місце майже у кожного хворого на цироз
печінки.

Висновки. Комбінована терапія із використан-
ням гепатопротектора “Гепадиф” у хворих на ци-
роз печінки має безпосередній позитивний вплив на
якість життя, що проявляється збільшенням інтег-
рованих показників фізичного і психічного компо-
нентів здоров'я на фоні нормалізації клініко-лабо-
раторних ознак цитолітичного, холестатичного син-
дромів та проявів печінкової енцефалопатії.
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Проаналізовано досвід радіохірургічного  лікування 9 пацієнтів із метастазами колоректального раку печінки.
Наведено параметри використаних доз і режимів фракціонування, розроблено алгоритм обстеження і планування.
Автори роблять підсумки щодо  перспективності використання стереотаксичного  радіохірургічного комплексу
“CyberKnife® G4” при лікуванні хворих із метастазами колоректального  раку печінки.

We analyzed experience of radiosurgical treatment in 9 patients with metastatic  colorectal cancer of liver. We
showed the parameters of doses and fractionation, determined the algorithm of studies and planning. We came
to conclusion of feasibility of stereotactical radiosurgical system “CyberKnife® G4” in patients with colorectal
cancer of liver metastases.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Серед хворих із “вогни-
щевою патологією печінки” приблизно 50 % – це
хворі з метастазами  колоректального раку. За ста-
тистикою L. H. Blumgart et Y. Fong (1995), такий
вид патології діагностують у США приблизно у
50 000 пацієнтів кожного року. Прогноз для життя у
них невтішний. При використанні традиційних тех-
нологій лікування (хірургія, хіміотерапія) тільки 3–
5 % хворих живе більше 3 років (M. A. Adson et al.,
1984).

Тривалий час печінку вважали органом, не при-
датним для лікування з використанням променевої
дії. Це було пов’язано з низькою стійкістю печінки
до випромінювання, через яку здорова тканина пе-
чінки при опроміненні гинула раніше від пухлини.
Істотні складнощі для радіологів пов’язані з рухли-
вістю органа при диханні, що призводить до роз-
ширення полів опромінення з неминучим пошкод-
женням органів, які оточують печінку (T. S. Law-
rence et al., 1995, M. Rosu et al., 2003, E. Rietzel et
al., 2004).

Ренесанс радіології в гепатоонкології почався
після розробки принципів конформного дозування на
основі визначення реальних кордонів пухлини. Це
дозволило давати необхідну дозу саме до “зони ціка-
вості – пухлини”, тобто чітко селективно, не уш-
коджуючи здорові тканини (L. A. Dawson et al., 2000,
C. H. Crane et al., 2002, H. C. Park et al., 2002). Іншим
важливим досягненням радіології стала розробка
системи навігації, синхронізованої з дихальними ру-
хами органів. У результаті вже до 90-х років ХХ сто-
ліття була розроблена технологія радіохірургії, що
дозволила доставити до пухлини тумороцидну дозу
за 1–5 сеансів (фракції) (J. Wulf et al., 2004, M. C. Sam-
pson et al., 2005,   Y. W. Chung et al., 2006).

Подальший прогрес радіохірургії пов’язаний з
проектуванням Джоном Адлером і виготовленим
компанією “Accuray” сімейства роботизованих,
стереотаксичних радіохірургічних комплексів
“CyberKnife”. З вересня 2009 року комплекс
“CyberKnife® G4” успішно працює в Україні, в селі
Капітанівка Київської області в Центрі онкології та
радіохірургії “Кіберклініка Спіженка”.
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 Мета роботи: аналіз результатів лікування хво-
рих із метастазами колоректального раку  печінки
за перших 18 місяців роботи центру.

Матеріали і методи. Проведено перспектив-
не, нерандомізоване дослідження, основане на
аналізі досвіду лікування в період з 10.09.2009 до
01.03.2011 р. 9 хворих (3 жінки і 6 чоловіків у віці
від 47 до 75 років). Ці хворі раніше перенесли тра-
диційні хірургічні втручання з приводу колоректаль-
ного раку, причому в 6 із них вже при первинній опе-
рації хірургами були виявлені метастази в печінку.
У 2 хворих при зверненні в нашу клініку були со-
літарні метастази, в 3 хворих – 2 метастази, в од-
ного – три, а в 3 – чотири і більше. Средній об’єм
первинної солітарної пухлини склав (48,8±1,4) см2,
а середній сумарний об’єм “пухлинної тканини” при
множинних метостазах – (132,6±2,6) см2. Макси-
мальний об’єм “пухлинної тканини” складає 218 см2.
Гістологічно у всіх хворих були діагностовані аде-
нокарциноми з різною мірою диференціювання.
Термін життя таких хворих при використанні тра-
диційних методів і технологій зазвичай не переви-
щує декількох місяців.

Всього в 9 хворих було проведено 63 фракції
(операції). Рішення про можливість використання
радіохірургії приймали після оцінки результатів об-
стеження, що включало комп’ютерну томографію
(КТ), магнітно-резонансну томографію (МРТ) з
ангіопрограмою і гістологічним дослідженням.

Загальний стан пацієнтів – нездатність перене-
сти традиційне хірургічне втручання через дихальну
або серцеву недостатність, тяжкі супутні захворю-
вання, мультифокальні поширення пухлини – про-
типоказанням до радіохірургії не є.

Протипоказаннями до радіохірургії вважаємо
діаметр солітарної пухлини більше 10 см, сумар-
ний об’єм здорової тканини печінки менше 800 см2,
масивне проростання пухлини в крупні судини (ниж-
ня порожниста вена, аорта, комірна вена), трунку-
лярний тромбоз комірної вени.

Після ухвалення рішення про радіохірургічне
втручання пацієнтам встановлювали (черезшкірно,
способом пункції під контролем КТ) золоту рентге-
ноконтрастну мітку в “пухлину-мішень”. Через 5–7
днів після установки мітки проводили “плануючі” КТ
з контрастуванням (контраст “Omnipaque 350”) та
МРТ із подальшою об’ємною 3d-реконструкцією, з
визначенням реальних кордонів пухлини.

Планований об’єм “вогнища-мішені” перевищу-
вав на 5–8 мм визначені при діагностиці розміри
пухлини. При цьому розробляли два плани – один
для первинного укладання пацієнта з орієнтацією
по кісткових утворах хребта для обліку компенсації

ротаційних зсувів (Xsight-spine), а другий план – з
орієнтацією по “мітці”, введеній в пухлину (fiducial
tracking). Амплітуду дихальних рухів контролюва-
ли системою “Synchrony”. Для цього на пацієнта
надівали спеціальний жилет зі світлодіодними  дат-
чиками,  сигнал від яких схоплювала  камера
“Synchrony”, що забезпечувало точне підведення
дози в “мішень”.

Дози і режими фракціонування були індивідуальні
для кожного пацієнта залежно від об’єму пухлини,
її розташування, конфігурації і близькості до життє-
во важливих структур. Лікувальна ізодозова крива
зазвичай складала 67–90 % від використовуваної
для злоякісних пухлин печінки. Це дозволило до-
битися упевненого покриття “пухлини-мішені” до-
зою з конформним (вище 95 %) розподілом проме-
невого навантаження.

Висока точність підведення дози до “мішені”
(до 0,1 мм при лінійних рухах і до 0,10 при ротацій-
них рухах) забезпечувала надійний захист нормаль-
них тканин і можливість підведення високих разо-
вих доз.

Величина разової дози складала 12–15 Гр
(кількість фракцій – 3). Розрахунок ізодозового роз-
поділу і дозованого градієнта виконували за алго-
ритмом “Ray Tracing” як найбільш точним мето-
дом, що відображає дозоване навантаження в па-
тологічному осередку і навколишніх тканинах.

Результати досліджень та їх обговорення.
Всі хворі задовільно перенесли лікування. Терміни
спостереження за хворими склали від 3,5 до 18
місяців (медіана спостереження – (9,6±1,1) міс.).
При контрольних дослідженнях, які включають КТ
і МРТ з ангіопрограмою, що проводяться кожні 3
місяці, в 2 хворих відмічена дисипація пухлини, в
одного хворого – зменшення розмірів пухлини, а в
5 пацієнтів – стабілізація її розмірів.

В одного хворого радіохірургічне лікування було
неефективним, незважаючи на стабілізацію розмірів
вогнища, підданого опроміненню, при контрольно-
му огляді через 3 місяці були виявлені нові мно-
жинні метастази в обох частках печінки.
Обговорення. Першими про результати радіо-

хірургічного лікування солітарних злоякісних пух-
лин печінки повідомили в 1995 році шведські дослі-
дники із Стокгольма (H. Blomgren et al., 1995). Ними
були використані дози від 7,7 до 30 Гр за одну фрак-
цію (в середньому – 14,2 Гр), доставлені за 1–4
фракції. В результаті у 80 % хворих пухлина не про-
гресувала протягом 1,5–38 місяців.

У 1998 році ця ж група радіологів повідомила
про досвід використання підвищеної до 15–45 Гр
дози (за 1–5 фракцій) при первинних і метастатич-
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них пухлинах печінки. Приблизно в 30 % хворих
було досягнуто припинення росту пухлини, в  40 %
хворих – зменшення розміру пухлини, а в 32 %  –
повне зникнення пухлини. Невдалим лікування було
в 5,3 % хворих (H. Blomgren et al., 1998).

Подальші дослідження були присвячені в основ-
ному корекції дози і режимам фракціонування. У
результаті дослідженнями K. Herfarth et al., 2001
було показано, що однократна дія на “вогнище” в
дозі від 14 до 26 Гр є досить ефективним способом
контролю пухлини. Дослідникам вдалося добити-
ся 18-місячного виживання в 81 % хворих, а най-
більша тривалість виживання склала 26,1 місяця.
Важливим результатом досліджень вказаних ав-
торів стало вивчення причин смерті хворих, які пе-
ренесли радіохірургічне втручання на печінці. Вия-
вилось, що до несприятливого результату приво-
див не прогрес пухлини, розташованої в печінці, а
зростання позапечінково розташованих пухлин і
пов’язаних з цим ускладнень.

Надалі дослідження, присвячені лікуванню хво-
рих із печінковими метастазами, провели J. Wulf et
al., 2004, M. Hoyer et al., 2006. Ці дослідники доби-
лися тривалості виживання хворих із метастазами

в печінку протягом 15–85 місяців після радіохірур-
гічного лікування, причому 72 % хворих жили більше
року, 32 % пацієнтів – довше 2 років, 22 % – довше
3 років, а 13 % – довше 5 років. Автори дійшли
висновку, що радіохірургія може бути визнана тех-
нологією вибору лікування хворих із метастазами
в печінку, особливо у тих пацієнтів, які не здатні
перенести традиційне хірургічне втручання.

В останні 5 років, після накопичення досвіду
використання комплексу  “Cyberknife”, доцільність
радіохірургічного лікування метастатичних пухлин
печінки вже не є предметом дискусій. Дискутують
сьогодні лише про режими і дози, проте і в цих пи-
таннях намітилася чітка тенденція. Все більше
радіохірургів стають переконаними прибічниками
максимальної дози (до 60 Гр), що доставляється
за одну, максимум три фракції (B. D. Kavanagh et
al., 2006, K. E. Rusthoven et al., 2007).

Висновок. Дані літератури, а також перший
досвід, накопичений нами за час роботи “Кіберкліні-
ки Спіженка”, свідчить про перспективність вико-
ристання радіохірургії в комплексному лікуванні хво-
рих із метастазами колоректального раку  печінки.
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Аналіз причин летальності при травматичних ушкодженнях
печінки за даними аутопсій бюро судово-медичної експертизи

V. O. SHAPRYNSKYI, S. M. PRODAN

Vinnytsia National Medical University by M. I. Pyrohov

ANALYSIS  OF  REASONS  OF  THE  LETHALITY  AT  TRAUMATIC  INJURIES  OF  THE  LIVER  BY  THE
RESULTS  OF  AUTOPSIES  OF  FORENSIC  MEDICAL  EXAMINATION  OFFICE

Проведено аналіз причин, структури летальності при травматичних ушкодженнях печінки за даними судово-
медичної експертизи. Встановлено, що є тенденції до  зростання травми. Найвища летальність у чоловіків у
віці (42,3±1,2) року. Причиною смерті постраждалих є травматичний, геморагічний шок або  їх поєднання.

There was conducted the analysis of reasons of the mortality at the  traumatic injuries of the liver by the results of
forensic medical examination. It was found the tendency to trauma increasing. The highest level  of the mortality
in men is in the patients aged 42,3±1,2. The reason of the death is the traumatic, hemorrhagic shock or their
combination.

Постановка проблеми  і аналіз останніх
досліджень та публікацій. Протягом останніх
десятиріч невпинно збільшується травматизм ав-
тодорожній, виробничий, побутовий, негативний
вплив зовнішніх чинників середовища. Поєднана
травма є причиною летальності на догоспіталь-
ному етапі медичної допомоги в 45–55 %. У струк-
турі загальної смертності населення   травматизм
займає третє місце, поступаючись тільки серце-
во-судинній та онкологічній патології. Складність
діагностики травматичних ушкоджень печінки на
догоспітальному етапі зумовлена тяжким запаль-
ним станом постраждалих, сукупністю комбіно-
ваної травми, шоком, комою, супутньою патоло-
гією,  крововтратою,  нерідко алкогольним сп’янін-
ням. Тому вивчення  нами структури динаміки
травми, а також причини летальності, за даними
аутопсій бюро судово-медичної експертизи, доз-
волило ефективніше використовувати сили, засо-
би, розробити алгоритм  діагностичних і лікуваль-
них дій у клініці для надання екстреної медичної
допомоги постраждалим із травматичними ушкод-
женнями печінки.

Матеріали і методи. Нами проведено ретрос-
пективний аналіз   причин, структури догоспіталь-
ної летальності при механічних ушкодженнях пе-
чінки у віковому аспекті в межах м. Вінниці. Здій-

снено ретроспективну оцінку 101 розтину постраж-
далих за 10 років (з 2000 до 2009 р.), які померли
від травм і в яких була пошкоджена печінка з наяв-
ною внутрішньочеревною  кровотечею на догос-
пітальному етапі. Вивчена структура ізольованих і
поєднаних травм печінки від механічних факторів,
що включає транспортну, виробничу травму, падін-
ня з висоти, пошкодження тупими і гострими пред-
метами. Динаміка летальних випадків постражда-
лих по роках представлена в таблиці 1.

Таблиця 1. Кількість постраждалих у динаміці
залежно від року

Кількість постраждалих Рік 
n % 

2000 6 5,94 
2001 7 6,93 
2002 7 6,93 
2003 10 9,90 
2004 10 9,90 
2005 7 6,93 
2006 11 10,89 
2007 17 16,83 
2008 11 10,89 
2009 15 14,86 
Всього 101 100,0 
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Як видно з таблиці 1, кількість постраждалих з
ушкодженнями печінки в динаміці зростає, особ-
ливо починаючи з 2006 року.

Серед померлих переважали чоловіки – 84
(83,17 %), жінок було 17 (16,83 %), вік – від 18 до 73
років. Середній вік склав 42,3 року. Найвища ле-
тальність була в групі від 31 до 40 років.

Найчастішими механізмами травми стали: ав-
томобільна – 73 (72,8 %) побиття – 10 (9,90 %),
падіння з висоти – 6 (5,94 %), залізнична травма –
4 (3,96 %), ножове поранення – 3 (2,97 %), вогне-
пальне – 3 (2,97 %), стиснення зовні – 1 (0,99 % ).

За даними судово-хімічної експертизи, 37 (36,63 %)
постраждалих на момент отримання травми пере-
бували в стані алкогольного сп'яніння. Поєднана
травма мала місце у 84 (83,17 %), ізольована – у
17 (16,83 %) осіб. Серед поєднаних травм: череп-
но-мозкова – у 72, закрита і відкрита травми груд-
ної клітки – у 34, переломи кінцівок і ребер – у 58,
абдомінальна травма – у 42. Закрита травма печін-
ки відмічена у 95 (94,05 %), відкрита травма печін-
ки – у 6 (5,95 %).

Результати досліджень та їх обговорення.
Якщо умовно поділити травму на висококінетичну
і низькокінетичну, то до висококінетичної травми
ми віднесли автомобільну, залізничну травми, па-
діння з високої відстані від землі, ножові та вогне-
пальні поранення. До низькокінетичної травми
віднесли контакт із тупим предметом, падіння з
невисокої висоти, стиснення ззовні, травми пішо-
ходів при наїзді автомобіля. Аналізом встановле-
но, що висококінетичний травматизм став причи-
ною фатального наслідку на догоспітальному етапі,
причому переважали чоловіки молодого віку, знач-
на кількість була в стані алкогольного сп'яніння.
Низькокінетична травма стала причиною смерті
переважно у людей більш старшого і похилого віку.
Діагностовано пошкодження як правої і лівої час-
ток печінки, так і одночасне ушкодження обох ча-
сток. Частіше травмувалась права частка – 61

(60,40 %), пошкодження правої і лівої частки одно-
часно були у 38 (37,62 %) осіб.

Серед пошкоджень правої частки поодинокі
лінійні розриви паренхіми довжиною до 7 см і гли-
биною до 3 см відмічені у 27, підкапсульна гема-
тома більше 3 см – у 18, розчавлення правої част-
ки – у 7, поєднання підкапсульної гематоми з роз-
ривом більше 3 см глибиною – у 9 випадках.

Серед пошкоджень лівої частки печінки вста-
новлено: підкапсульна гематома більше 3 см була
у 14, розриви паренхіми довжиною до 6 см і глиби-
ною до 3 см – у 16, поєднання підкапсульної гема-
томи і розриви паренхіми більше 3 см – у 9, роз-
чавлення з відривом лівої частки – у 3.

Пошкодження правої і лівої часток одночасно
спостерігали у 38 випадках: субкапсулярні гемато-
ми – у 12, множинні розриви – у 16, руйнування па-
ренхіми більш ніж на 25 % частки – у 6, розчавлен-
ня – у 2, повне руйнування печінки – у 2.

У всіх постраждалих відмічалась внутрішньо-
очеревинна кровотеча. Об'єм крововтрати до 500 мл
відмічено у 25, від 500 до 1000 мл – у 30,  від 1000
до 1500 мл – у 14, від 1500 до 2000 мл – у 10, від
2000 до 2500 мл – у 11, більше 2500 мл – у 7. Най-
більша крововтрата відмічена у постраждалих із
середнім і тяжким ступенем крововтрати.

Серед 101 постраждалого померли на місці (при-
годи) отримання травми 90, дорогою до лікарні –
2, в лікарні без операції при наданні інтенсивної те-
рапії – 9 осіб. Час перебування у лікарні з моменту
госпіталізації і до смерті перебував у межах від 15 хв
до 2 год 45хв.

Причиною смерті у 42 (41,58 %) постраждалих
був травматичний шок, у 25 (24,75 %) – геморагіч-
ний, у 34 (33,66 %) – поєднання травматичного і
геморагічного шоку.

За даними судово-медичної експертизи, середній
показник тяжкості пошкоджень за шкалою Injury
Severity Score (ISS) у загальній групі померлих склав
(60,1±2,2) бала. Середній показник тяжкості травми
залежно від віку представлено в таблиці 2.

Таблиця 2. Середній показник тяжкості травми залежно від віку постраждалих

Вік, роки 
Показник 

20–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70 і більше в середньому 
Середній бал ISS 66,3±2,1 68,9±2,4 66,3±2,1 66,3±2,1 66,3±2,1 66,3±2,1 66,3±2,1 

 

Середній показник ISS у групі постраждалих
молодого і середнього віку перевищував 60 балів,
тоді як у групі постраждалих похилого віку був
нижчий 50 балів. Це свідчить про те, що в старшій

віковій групі до смертельного наслідку частіше
призводила сукупність різних травматичних уш-
коджень меншої тяжкості, ніж тяжка ізольована
травма.
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Висновки. 1. Розповсюдженість травм печін-
ки залишається на високому рівні і має тенденцію
до зростання, що вірогідніше пов'язано зі збільшен-
ням транспортного травматизму та зниженням соц-
іального благополуччя суспільства. Середній вік по-
мерлих склав (42,3±1,2) року, причому переважали
чоловіки у віці 30-40 років. Висококінетичний трав-
матизм був причиною фатального наслідку в більш
молодому віці, а низькокінетичний – у людей похи-
лого віку.

2. Причиною смерті у постраждалих є травма-
тичний, геморагічний шок або їх поєднання. Поєдна-
на травма відмічена у 83,17 % випадків. Середній
показник тяжкості травми за шкалою ISS склав
(60,1±2,2) бала. Тяжка ізольована травма менш фа-
тальна, ніж наявність поєднаної легкої і середньої
тяжкості, особливо в осіб похилого віку. Складність
морфологічної будови печінки зумовлює різноманіт-
тя її пошкоджень і вимагає в клінічних умовах по-
шуків оптимальної хірургічної корекції.
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Проблеми антибактеріальної терапії в клініці невідкладної хірургії
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PROBLEMS  OF  ANTIBACTERIAL  THERAPY  IN  CLINIC  OF  URGENT  SURGERY

Вивчено результати бактеріологічного  дослідження у 5101 хворого , які перебували на лікуванні в клініці
Інституту з 2000 до 2011 року. Встановлено, що основними інфекційними агентами є 4 види мікроорганізмів. У
динаміці відмічено  коливання числа полірезистентних штамів із тенденцією до  їх збільшення. Проведення
стартової емпіричної антибіотикотерапії з урахуванням аналізу мікрофлори, що характерна для даної клініки,
дозволило знизити кількість післяопераційних ускладнень в 4,5 раза.

The results  of bacterio logic examination are studied in 5101 patients of being on treatment in the c linic of
Institute from 2000 to 2011. It is set that basic pathogens are 4 types of microorganisms. In a dynamics the
vibrations of number of multyresistant stamms are marked with a tendency to their increase. Realization
starting empiric antybioticotherapy taking into account the analysis  of microflora characteristic for this clinic
allowed to bring down the number of postoperative complications in 4,5 times.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Стратегія антибактері-
альної терапії тяжких та ускладнених інфекцій поза
залежністю від характеру (позалікарняна або но-
зокоміальна) інфекції суттєво не змінюється. Од-
нак вибір конкретних антибіотиків для лікування но-
зокоміальних інфекцій повинен враховувати харак-
тер місцевої мікрофлори, який може бути отрима-
ний тільки за результатами мікробіологічного
локального моніторингу. Тільки такі дані можуть
дозволити визначити реальну етіологічну картину
нозокоміальних інфекцій у конкретному лікарняно-
му закладі та навіть у конкретному відділенні.

 Дані глобального моніторингу нозокоміальної фло-
ри можуть суттєво відрізнятися від локальных даних
та ускладнювати вибір найбільш ефективних препа-
ратів у конкретних клінічних ситуаціях [1]. Резис-
тентність до карбапенемів – серйозна медична про-
блема, яка приводить до спалахів інфекцій у відділен-
нях інтенсивної терапії, збільшує захворюваність і ле-
тальність, а також пролонгує перебування пацієнтів у
стаціонарі через недостатню ефективність лікування.

 Перші випадки резистентності до карбапенемів
документовані в 1990-х роках, і з кожним роком все
більше та більше випадків реєструється у всьому
світі. Два або декілька механізмів резистентності
можуть доповнювати один одного і впливати на ви-
никнення клінічної резистентності до карбапенемів
[2]. У разі відсутності дій щодо стримання загрози
резистентності до антибіотиків захворювання, які
викликані мікроорганізмами, що володіють резистен-

тністю до більшості відомих протимікробних пре-
паратів, здатні повернути медичний прогрес людства
до ери перед винаходом антибіотиків.
Мета роботи: дослідження динаміки видово-

го складу та антибіотикорезистентності в хірургіч-
ному стаціонарі.

Матеріали і методи. Були вивчені результати
бактеріологічного дослідження в 5101 хворого, які
перебували на лікуванні в клініці ДУ “Інститут за-
гальної та невідкладної хірургії АМН України” з 2000
до першого півріччя 2011 року. При цьому вивчали
видовий склад і чутливість мікрофлори до антибіо-
тиків та визначали полірезистентні штами, до числа
яких були віднесені такі, які мали чутливість до трьох
або менше антибіотиків.

Результати досліджень та їх обговорення.
При аналізі ролі мікрофлори в етіології запальних не-
відкладних хірургічних захворювань або післяопе-
раційних ускладнень у період із  2000 до першого
півріччя 2011 року було встановлено, що основними
патогенами є чотири види: Staphylococcus (Aureus і
Epidermidis), E. coli, Ps. aureuginosa та Enterococcus.

Домінуючу роль у виникненні гострих хірургічних
захворювань у 2000 р. відіграли представники роду
Staphylococcus, які складали 50 % від усіх патогенних
мікроорганізмів, що були визначені при бактеріологічно-
му дослідженні.  В той же період частка E.coli і
Ps. aureuginosa не перевищувала 12 %, а мікроорганіз-
ми роду Enterococcus зовсім не зустрічалися. До 2007 р.
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“ролі” цих видів мікрофлори практично зрівнялися на рівні
21,2–19,5 %. У 2009 р. відмічено зростання частки
Staphylococcus і E.coli до 40 й 28 % відповідно та зни-
ження числа Ps. aureuginosa до рівня 12,9 %. В цей час
було відмічено поступове зменшення кількості мікроор-
ганізмів роду Proteus spp. із 10 до 2,1 %, а також хвиле-
подібне зниження ролі Str. pneumoniae (з 10,4–11,5 % у
2004–2005 рр. до 2,16 % у 2009 р.). У 2009 р. число мікро-
організмів “другого” рівня у більшості не перевищувало
2 % (Proteus spp., Str. pneumoniae, Kl. pneumoniae,
Acinetobacter). Слід зауважити, що мікрофлора роду
Kl. pneumoniae зустрічалася не більш ніж в 1 % ви-
падків, а Acinetobacter після 2006 р. взагалі не визнача-
лася. Разом з тим, після  першої “появи” у 2001 р. спос-
терігається поступове невпинне зростання частки
Enterococcus у загальному мікробному пейзажі закла-
ду: в 2001 р. – 0,6 %, у 2004 р. – 6 %; у 2007–2008 рр. –
16,1–16,8 %; у 2010 – 14,86 %, у 2011 – 23,04 %.

Водночас число полірезистентних штамів за-
лишалося високим. Якоюсь мірою це залежало від
асортименту репаратів, до яких визначалась чут-
ливість. Однак більшість препаратів призначалась
стабільно протягом усіх 12 років.

Згідно з отриманими даними полірезистентність
мікроорганізмів роду Staphylococcus у цей період не
перевищувала 30 % і до 2009 р. перебувала в межах
22–27 %. У 2003 г. спостерігалось зниження кількості
полірезистентних штамів менш ніж 50 %, після чого
відмічений ріст полірезистентності мікрофлори роду
Kl. pneumoniae та E.coli до 75 й 62 % відповідно. І
якщо Kl. pneumoniae, за нашими даними, була при-
чиною запальних захворювань не більш ніж в 1 %
пацієнтів, то полірезистентність штамів E.coli, яка була
інфекційним агентом у кожного третього хворого, не
може не викликати тривогу. При вивченні чутливості
полірезистентних штамів було встановлено, що
найбільш ефективними були аміноглікозиди II–III по-
коління – амікацин та нетилміцин.

Достатньо висока чутливість полірезистентних
штамів до амікацину в 2004 та 2006–2007 рр. змінила-
ся зниженням ефективності цієї групи препаратів менш
ніж 50 % у 2008 р., а в 2009 р. ефективність нетилміци-
ну перевищила ефективність амікацину майже в 1,5
раза. У 2011 р. чутливість до амікацину та нетилміци-
ну становить 45,72 та 51,75 % відповідно.

В той же період чутливість полірезистентної
мікрофлори до антибіотиків групи фторхінолонів ІІ
покоління (ципро-, офло-, норфлоксацину) не пере-
вищувала 20 %. І тільки в 2008–2009 рр. було
відмічено підвищення ефективності гаті- та мок-
сифлоксацину до полірезистентної мікрофлори.

У 2004 р. чутливість полірезистентної мікрофло-
ри до цефалоспоринів III (цефтазидиму) та IV (цефе-
піму) покоління становила близько 60 %. Починаючи
з 2007 р., їх ефективність відносно полірезистентних
штамів знизилася й на сьогодні не перевищує 25,5–
37,69 % відповідно. Більш різноманітні дані стосують-
ся групи полісинтетичних пеніцилінів та карбапенемів.
Якщо в 2004 та 2006 рр. чутливість полірезистентних
штамів до карбапенемів становила 60–70 %, то в
2007–2008 рр. вона не перевищувала 10 % (!). Разом
з тим, чутливість цієї мікрофлори до ампісульбіну та
амоксициліну значно підвищилася, хоча й не досягла
рівня 50 %. У 2009 р. був відмічений зворотний про-
цес: підвищення ефективності карбапенемів та зни-
ження ефективності пеніцилінів.

Відповідно до проведеного дослідження були вста-
новлені найбільш ефективні антибіотики на 2011 р.,
до яких віднесено: нетилміцин – 67,02 %; меропенем
– 56,38 %; цефоперазон-сульбактам – 63,81 %; ерта-
пенем – 52,73 %; цефепім – 54,79; моксифлоксацин –
55,45 % чутливих штамів. Слід звернути увагу, що
жоден із цих препаратів не забезпечує ефективність
антибактеріальної дії більш ніж у 2/3 випадків.

До помірно ефективних антибіотиків були відне-
сені ванкоміцин, ампісульбін, левоміцетин, норфлок-
сацин, офлоксацин, ципрофлоксацин, цефазолін, цеф-
тріаксон, цефуроксим і цефотаксим, чутливість до
яких перебувала в межах 31,48–45,82 %.

Низька ефективність (20,76–25,5 % чутливих
штамів) при емпіричній антибіотикотерапії відзначена до
ампіциліну, амоксиклаву, ампісульбіну, амоксициліну.

Виходячи з цих даних, у клініці була прийнята схе-
ма стартової (емпіричної) антибіотикотерапії, яка
включала призначення комбінацій: аміноглікозидів з
цефалоспоринами III покоління або фторхінолонами
IV покоління та, при підозрі на неклостридіальну ана-
еробну мікрофлору, – препаратами імідазолу. Цефа-
лоспорини II покоління та захищені амінопеніциліни
застосовувалися тільки з метою антибіотикопрофілак-
тики. Монотерапія карбапенемами проводилася
тільки з урахуванням чутливості визначеної мікрофло-
ри при тяжких інфекціях. Внаслідок прийнятої такти-
ки застосування антибіотиків кількість ускладнень у
клініці знизилася з 1,4 % в 2005 р. до 0,295 % в 2010 р.

Висновки. 1. На сьогодні не існує препарату,
який можна застосовувати при стартовому емпі-
ричному призначенні у вигляді монотерапії.

2. Стартова емпірична антибіотикотерапія по-
винна проводитися з урахуванням мікробіологічно-
го пейзажу кожного лікувального закладу.
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EFFECTIVENESS  OF  SCREENING  COLONOSCOPY

В аналіз роботи включено 160 скринінгових пацієнтів першої групи та 202 пацієнти другої групи із порушеннями
функції шлунково-кишкового  тракту. У більшості хворих поліпи товстої кишки перебігають безсимптомно і їх
виявляють при ендоскопічних оглядах. Скринінгова колоноскопія дозволяє виявити поліпи товстої кишки у
віці 40–49 років у 28 %, у віці 50–59 років у 41 % випадків.

In the analysis there were included 160 screening patients of the first group and 202 patients of the second group
with violations of the gastrointestinal tract dysfunction. In the most of patients polyps of intestine are asymptomatic
and they are found out at endoscopic examinations.  Screening colonoscopy allows to detect polyps of intestine at
the age of 40-49 years in 28 %, at the age of 50-59 years in 41 % of cases.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Актуальність досліджен-
ня зумовлена широким розповсюдженням неоплазій
товстого кишечника (ТК), їх роллю в процесі роз-
витку колоректального раку і відсутністю патогно-
монічних клінічних проявів. Найбільш точним ме-
тодом виявлення неоплазій товстого кишечника (ТК)
є колоноскопія (КС), яка поєднує діагностичні й ма-
лоінвазивні ендохірургічні методи. Можливість ви-
далення через колоноскоп доброякісних новоутво-
рень ТК, навіть малого розміру, є однією з переваг
ендоскопічного методу. КС є важливим методом
скринінгу захворювань ТК як метод ранньої діагно-
стики неоплазій. Це рекомендований метод обсте-
ження у безсимптомних хворих кожні 5–10 років,
починаючи з 50 років [3]. У популяції із звичайним
ризиком колоноскопічний скринінг показаний із про-
міжками у 10 років [7, 8, 9]. Серед пацієнтів із зви-
чайним ризиком, у яких при первинній колоноскопії
патології не виявлено, повторна колоноскопія через
5 років мала дуже низьку результативність. Два дос-
лідження гнучкої ректосигмоскопії показали, що
профілактичний ефект ендоскопії з поліпектомією
зберігався при проміжках у 10 та 16 років і, не вик-
лючено, може тривати і довше [6]. Ці дані підтверд-
жують поточне застосування 10-річних інтервалів.

Вважають, що в більшості випадків рак ТК мож-
на попередити. Діагностика поліпів та їх ендоскопі-
чне видалення мають певне значення для вторинної

профілактики раку і навіть для його лікування на
ранніх стадіях. Ризик злоякісної трансформації поліпів
розцінюється в межах від 3 до 20 %. Він значно
підвищується із збільшенням розміру новоутворен-
ня, складаючи при поліпах менше 1 см – 1,1 %, 1–
2 см – 7,7 %, більше 2 см – 42 %. З урахуванням
того, що у 50–75 % хворих рак товстої кишки розви-
вається саме з поліпів, стає зрозумілою медична та
соціальна значимість цієї проблеми. Саме тому своє-
часна діагностика та лікування поліпів – важливий
резерв профілактики раку товстої кишки [1]. Поліпи
ТК загострюють увагу ендоскопістів і хірургів як
одна із колоректальних патологій, що найчастіше є
причиною малігнізації, незважаючи на появу повідом-
лень у спостереженнях раку de novo.

Широке розповсюдження доброякісних новоут-
ворень ТК, відсутність патогномонічних клінічних
проявів утруднюють правильне встановлення діаг-
нозу. Встановити справжню частоту появи добро-
якісних поліпів дуже складно, оскільки вони пере-
бігають майже безсимптомно і виявляють їх ви-
падково у хворих, які мали скарги на дискомфорт,
біль у ділянці заднього проходу, дисфункцію ки-
шечника, патологічні виділення із заднього прохо-
ду і т. д., які є ознаками інших захворювань (гемо-
рой, парапроктит, анальна тріщина, коліт, рак пря-
мої кишки та ін.). Отже, близьку до істини частоту
поліпів можна встановити тільки в результаті про-
ведення цільових досліджень населення чи роз-
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тинів. За даними літератури, частота виявлення
поліпів ТК при аутопсіях в економічно розвинутих
країнах перебуває в межах 30 %.

Погано підготовлений кишечник є найбільшою
перешкодою для ефективної колоноскопії [3, 4].
Діагностична точність та безпечність колоноскопії
залежать і від якості очищення кишечника. Ґрун-
туючись на вищесказаному, ефективна підготовка
є однією з найважливіших причин достовірності
результату КС. У попередньому рандомізованому
дослідженні якості підготовки ТК ми повідомляли
про найбільш ефективну підготовку за допомогою
натрію фосфату (НФ) (вечірнє призначення) чи полі-
етиленгліколю (ПЕГ) (дводенне приймання) з од-
ночасним прийманням симетикону [2].
Мета роботи: оцінити діагностичні можли-

вості скринінгової КС відносно КС у хворих із сим-
птомами порушення функції ШКТ.

Матеріали і методи. Нами було проведено
дослідження для визначення пошкоджень ТК в ам-
булаторних та стаціонарних хворих. Амбулаторним
пацієнтам, які не мали клінічних проявів і скарг зі
сторони ШКТ, було запропоновано пройти КС. Вони
сформували скринінгову групу із 167 пацієнтів.
Кількість обстежених чоловіків складала 58 (35 %),
жінок – 109 (65 %). Середній вік становив
(50,21±1,31) року і перебував у межах від 40 до 59
років (віком від 40 до 49 років були 76 пацієнтів, від
50 до 59 років – 91 пацієнт).

До другої групи ввійшли 240 стаціонарних хво-
рих, які виявляли патогномонічні для ТК скарги.
Серед досліджуваних хворих було 133 (55,5 %)
жінки, 107 (44,5 %) чоловіків. Середній вік хворих
становив (55,31±1,35) року і перебував у межах від
40 до 59 років (115 хворих були віком від 40 до 49
років, 125 пацієнтів – від 50 до 59 років).

Очищення кишечника в двох групах проводили
НФ та ПЕГ [2].

Відповідно до індикаторів якості колоноскопії
ефективність підготовки визначалась як “дуже доб-
ра”, “добра”, “задовільна”, “незадовільна” [5]. В
даному дослідженні оцінювалась кількість нео-
плазій, що були підтверджені гістопатологічно.

Розбіжностей між першою та другою групами за
статтю, віком та способом підготовки не було (р<0,05).

Діагностичні колоноскопії виконувались колонос-
копом фірми Fujinon EC-450ZW 5/L із використан-
ням системи Fujinon ЕРХ-4400 (даний ендоскоп має
135-кратне оптичне збільшення з наступним 2-крат-
ним електронним збільшенням). КС виконувалась
в положенні тільки на лівому боці або на лівому
боці та на спині. Загальне знеболювання, седативні
препарати не використовувались.

Результати досліджень та їх обговорення.
Інтубація сліпої кишки в першій групі виконана в
160 (96 %) випадків: у 5 (3 %) хворих не вдалося
оглянути всю ТК через анатомічні особливості та
психоемоційне несприйняття процесу підготовки чи
процедури пацієнтом.

Інтубація сліпої кишки в другій групі виконана в
202 (84 %) хворих. Причиною неповного огляду ТК
у 24 (10 %) пацієнтів був жорстко фіксований не-
прохідний перегин (злукова хвороба), у 6 (2,4 %)
пацієнтів виявлена обтуруюча аденокарцинома.

Слід відмітити, що “задовільна” підготовка по-
требує додаткового відмивання та аспірації кишко-
вого вмісту й унеможливлює детальний огляд всіх
ділянок слизової. “Задовільна”, “незадовільна”
підготовка є частою причиною неправильної інтер-
претації отриманих змін. У першій групі в 2 (1 %)
пацієнтів та у 8 (3,6 %) хворих другої групи спосте-
рігалась “задовільна” підготовка.

Провести тотальну КС у першій групі не вда-
лося 7 (4 %) хворим, а в другій – 38 (16 %) пацієн-
там. Отже, 160 хворих із першої групи та 202 хво-
рих із другої групи були вивчені і проаналізовані.

Результати КС у першій групі представлено в
таблиці 1.

Згідно з даними, отриманими при проведенні
колоноскопії в рамках скринінгу, поширеність аде-
номатозних поліпів у віці 40–49 років склала 20
(28 %), у віці 50–59 років складає 36 (41 %) хворих.
Отже, 28–41 % практично здорових людей у віці
40–59 років не потрапляють в поле зору лікарів че-
рез безсимптомний перебіг хвороби. Клінічна кар-
тина поліпів ТК скупа і не має патогномонічних сим-
птомів. Новоутворення виявлялись як випадкові
знахідки при виконанні КС. Організоване дослі-
дження пацієнтів без скарг і клінічних проявів зах-
ворювань ТК дозволяє на ранніх стадіях діагнос-

Таблиця 1. Виявлення новоутворень у скринінгових хворих

Вік пацієнтів 40–49 років 50–59 років 
Виявлено новоутворень 20 (28 %) 36 (41 %) 
Не виявлено новоутворень 53 (72 %) 51 (59 %) 
Всього 73 (100 %) 87 (100 %) 
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тувати і лікувати ранні форми новоутворень. Ен-
доскопічне видалення їх дозволяє попередити роз-
виток пухлини на ранній стадії, що зберігає соціальне
і фізичне благополуччя хворого. Провідна роль у
діагностиці патологічних змін ТК належить ендос-
копічному методу, що дозволяє провести візу-

альну оцінку, визначити розповсюдження новоутво-
рення, отримати матеріал для морфологічного та
імуногістохімічного дослідження. Поліпектомія
одночасно є і лікувальною операцією, що нівелює
можливість ракової трансформації. Результати КС
у другій групі представлено в таблиці 2.

Встановлено, що у хворих із симптомами пору-
шення функції ШКТ неоплазії в структурі захворю-
вань ТК становлять 18 (19 %) у віці 40–49 років та
47 (44 %) у віці 50–59 років.

Клінічні прояви є наслідком порушення функці-
ального стану ТК і проявляються у вигляді больо-
вих відчуттів у животі, порушень характеру випо-
рожнень, запорів, метеоризму, патологічних виділень.
Наше твердження та результати багатьох дослід-
жень підкреслюють, що жоден із клінічних симптомів
не має діагностичної цінності для виявлення поліпів
ТК. Оскільки точна діагностика поліпів ТК на ос-
нові тільки клінічних даних не є можливою, тому
особливої цінності набувають спеціальні методи дос-

Таблиця 2. Виявлення новоутворень у хворих із симптомами порушення функції ШКТ

Вік хворих 40–49 років 50–59 років 
Виявлено новоутворень 18 (19 %) 47 (44 %) 
Не виявлено новоутворень 78 (81 %) 59 (56 %) 
Всього 96 (100 %) 106 (100 %) 

 

ліджень – КС. Вона була найінформативнішою у віці
50–59 серед хворих, які виявляли скарги ШКТ.
Найбільш виправданою КС виявилась у скринінговій
групі віком 50–59 років (р<0,05).

Після діагностичних КС ускладнень не спос-
терігали.

Висновки. 1. КС, проведена пацієнтам віком
40–49 років у 28 %, а віком 50–59 років у 41 % ви-
падків, дозволяє виявити поліпи ТК при безсимп-
томних і клінічно неманіфестних захворюваннях.

2. Часте виявлення поліпів ТК (41 %) у хворих
після 50 років потребує розширення показань та
обов'язкового проведення їм скринінгової КС.
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COMPARATIVE  CHARACTERISTIC  OF  HEPATIC  FIBROSIS  OCCURRENCE  IN  THE  SICK  WITH  CHRONICAL
HEPATITIS  WITH  DUPUYTREN’S  CONTRACTURE  ON  THE  BASIS  OF  DIFFERENT RESEARCH METHODS

У роботі наведено  результати різних методів дослідження виразності фіброзу печінки у хворих на хронічний
гепатит із контрактурою Дюпюітрена, постраждалих та ліквідаторів наслідків катастрофи на ЧАЕС, проведеного
протягом 2000–2010 рр., яких, залежно від ступеня деформації кисті, було поділено  на 3 групи. До 1-ї групи
увійшли 24 хворих, які мали І ступінь деформації кисті; до 2-ї групи – 23 хворих, які мали ІІ ступінь деформації
кисті; 3-тю групу склали 22 хворих, які мали ІІІ ступінь деформації кисті.

There were presented the different research methods results of hepatic fibrosis occurrence in patients with chronic hepatitis
with Dupuytren’s contracture among liquidators and the suffered from Chornobyl APS (the research was carried out within
2000–2010 years). The patients were divided  into 3 groups depending on a stage of hand deformity. 24 persons from the first
group had I stage of hand deformity; 23 patients from the second group had II stage of hand deformity; 22 patients from the
third group had III stage of hand deformity.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Доволі відомим сьогодні
є той факт, що нециротичний фіброз печінки (пер-
винний гепатопортальний склероз), відомий під на-
звою ідіопатичної портальної гіпертензії, або неци-
ротичного портального фіброзу, зустрічається у
клінічній практиці частіше, ніж діагностується [7].
Частково це пояснюється малою інформативністю
лікарів і недостатньо цілеспрямованим пошуком
клінічних симптомів, який звідси випливає. Такі
хворі тривалий час лікуються у стаціонарах різно-
го профілю, де під час проведення диференційної
діагностики такий діагноз, як фібоз печінки, навіть
не обговорюється, незважаючи на доволі яскраву
клінічну картину [1]. Фіброз печінки – це локальне
або загальне збільшення колагенової волокнистої
тканини печінки без перебудови її структури за ра-
хунок накопичення позаклітинних матриксних про-
теїнів [2]. Під час патоморфологічного досліджен-
ня виявляється, що незмінені печінкові часточки
оточені широкими полями фіброзної сполучної тка-
нини, яка поширюється з портальних просторів,
утворюючи картину портального і септального фібро-
зу печінки. Накопичення фібрилоутворюючих кола-

генів (I і III типів) у просторі Діссе приводить до
“капіляризації”, порушення архітектоніки, що пере-
шкоджає нормальному обміну між кров’ю синусоїдів
і гепатоцитами. Сьогодні обґрунтована модель, у
якій заміщення сполучною тканиною розглядається
як репаративний процес – відповідь на хронічне ура-
ження печінки [8], ідентифіковано швидкий та по-
вільний фіброз, частково розкриті генетичні факто-
ри та чинники навколишнього середовища, які впли-
вають на прогресування фіброзу [9].

Гістологічне дослідження біоптатів печінки вва-
жається “золотим стандартом” діагностики хроніч-
ного гепатиту. Результати гістологічного досліджен-
ня дозволяють морфологу судити про етіологію хро-
нічного гепатиту, визначити ступінь його активності
та стадію процесу, встановити наявність цирозу пе-
чінки, диспластичні зміни гепатоцитів, виявити ге-
патоцелюлярну карциному, прогнозувати перебіг зах-
ворювання та ефективність терапії, оцінити резуль-
тати противірусної терапії при повторних біопсіях [5,
6]. Однак відносно біопсії немає єдиної думки. Ши-
роке втілення біопсії печінки в клінічну практику
спеціалізованих відділень обмежується наявністю
кількох проблем: відсутністю нормативних документів,
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які регламентують проведення маніпуляції; недостат-
ньою кількістю кваліфікованих патоморфологів, здат-
них об’єктивно описати і надати кількісну оцінку
морфологічним ознакам; інвазивним характером
процедури і потенційним ризиком розвитку усклад-
нень, що прямо пов’язані з досвідом лікаря, який
виконує біопсію печінки [4, 6, 8].

Сучасний етап розвитку клінічної медицини харак-
теризується поступовим відходом від традиційно виз-
наного протягом століть основного шляху накопичен-
ня лікарських знань – морфологічного методу дослід-
ження тканини печінки. Методики, які використовують-
ся сьогодні, є широкодоступними й безпечними та
проводяться у динаміці з метою оцінки прогресування
ураження й ефективності лікування [3, 4, 8, 9].
Мета роботи: порівнюючи дані різних методів

діагностики фіброзу печінки та систематизуючи оз-
наки виразності фіброзу, визначити ступінь їх інфор-
мативності у ліквідаторів та постраждалих внаслі-
док аварії на ЧАЕС із контрактурою Дюпюітрена.

Матеріали і методи. Результати нашої роботи
базуються на даних комплексного, динамічного спо-
стереження хворих (постраждалих та ліквідаторів
аварії на ЧАЕС) із контрактурою Дюпюітрена, про-
веденого на базі поліклініки радіаційного реєстру
АМН України протягом 2005–2010 рр. У дослідженні
використовувались карти динамічного спостережен-
ня та історії хвороби, які зберігаються в архіві Цен-
тру та Ірпінського військового госпіталю.

Для реалізації мети нами було обстежено 69
хворих (чоловіки віком 45–65 років) із хронічним
гепатитом та контрактурою Дюпюітрена, які пере-
бували на лікуванні у стаціонарі НЦРМ АМН Ук-
раїни та Ірпінському військовому госпіталі.

Тривалість патологічного процесу в печінці та до-
лонному апоневрозі у всіх хворих враховувалась та-
ким чином: до 5 років; від 5 до 10 років; від 10 та більше
років. Залежно від ступеня деформації кисті хворих було
поділено на 3 групи. До 1-ї групи увійшли 24 хворих, які
мали І ступінь деформації кисті; до 2-ї групи – 23 хво-
рих, які мали ІІ ступінь деформації кисті; 3-тю групу
склали 22 хворих, які мали ІІІ ступінь деформації кисті.

Клінічне обстеження хворого складалось із загаль-
них та спеціальних досліджень. Нами проводився
ретельний збір анамнезу захворювання, об’єктивне
обстеження пацієнта (щоденна оцінка загального ста-
ну, скарг, даних перкусії та аускультації легень та сер-
ця, пальпація органів черевної порожнини). Всім хво-
рим виконували лабораторні дослідження крові, сечі
та калу, проведено фібротест з використанням мето-
дики BioPredictive (Франція), еластометрію. Біопсія
печінки була взята під час виконання лапароскопічної
холецистектомії з приводу хронічного калькульозно-
го холециститу спеціальною голкою-трепаном діамет-
ром 16 G (1,6 мм), довжиною 150–200 мм із ріжучим
механізмом забору матеріалу. Під час біопсії такою
голкою ми отримували циліндричний стовпчик тка-
нини діаметром 1,6 мм та довжиною до 9 мм, який
містив не менше 4 часточок та 3 портальних трактів.
Парафінові зрізи фарбували гематоксиліном та еози-
ном за Giemsa, van Gieson, PAS або ШИК-реакцією.

Всі розрахунки було проведено відповідно до
вимог та критеріїв доказової медицини, а результа-
ти знаходяться в межах поля вірогідності.

Результати досліджень та їх обговорення.
При аналізі отриманих результатів з’ясовано, що
морфологічні ознаки фіброзних змін печінки вияв-
лені у всіх обстежених хворих (табл. 1).

Групи Морфологічні ознаки до 5 років (n=24) від 5 до 10 років (n=23) понад 10 років (n=22) 
Разом 
(n=69) 

Фіброзні зміни 24 23 22 69 
Лімфоцитарна інфільтрація: 

– присутня 
– відсутня 

 
18 
6 

 
12 
11 

 
9 
13 

 
39 
30 

Жирова дистрофія: 
– слабка 
– виражена 
– відсутня 

 
4 
- 

-20 

 
- 
4 

-19 

 
- 
-1 

-21 

 
-4 
-5 

-60 
Холангіти: 

– відсутній 
– помірний 
– виражений 

 
23 
1 
- 

 
21 
1 
1 

 
20 
1 
1 

 
64 
3 
2 

Дилатація синусоїдів 1 2 2 5 
Відсутність 
морфологічних змін - - - - 

 

Таблиця 1. Характер морфологічних змін тканини печінки у хворих на хронічний гепатит із контрактурою
Дюпюітрена залежно від тривалості захворювання
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Отримані результати показали, що, за даними
морфологічного дослідження, стадію фіброзу, оці-
нену як F1, мали 22 (91,7 %) пацієнти першої групи,
2 (8,7 %) пацієнти другої групи та 1 (4,5 %) пацієнт
третьої групи.  Тривалість патологічного процесу в
долонній поверхні кисті хворих  другої та третьої
груп не перевищувала 5 років.

Стадію фіброзу F2, за даними морфологічного
дослідження, мав 1 (4,2 %) пацієнт першої групи,
18 (78,3 %) хворих другої групи та 4 (18,2 %) паці-
єнти третьої групи з тривалістю патологічного про-
цесу в долонній поверхні кисті від 5 до 10 років
(табл. 1).

Оцінену як F3, за даними морфологічного дос-
лідження, стадію фіброзу мали: 1 (4,2 %) пацієнт
першої групи, 2 (8,7 %) пацієнти другої групи та 17
(77,3 %) пацієнтів третьої групи. Тривалість пато-
логічного процесу в долонній поверхні кисті хворих
першої та другої груп перевищувала 10 років.

За даними еластометрії, першу стадію фіброзу
мали 17 (24,6 %) пацієнтів, другу стадію фіброзу
мав 21 (30,4 %) хворий, третю стадію – 20 (28,9 %)
із 69 обстежених пацієнтів. Слід зауважити, що пер-
шу стадію фіброзу мали 16 (66,6 %) хворих першої
групи та 1 (4,3 %) пацієнт другої групи.

Середній  показник еластичності печінки у хво-
рих зі стадією фіброзу, визначеною за даними мор-
фологічного дослідження, як F1 – 6,6 кПа; у хворих
з F2 – 8,5 кПа; у хворих з F3 – 10,3 кПа.

Показники чутливості та специфічності скла-
ли: для стадії F1 – 66,0 та 83,0 %; для F2 – 86,0 та
100,0 %; для F3 – 100,0 та 100,0 % відповідно.

За даними фібротесту, першу стадію фіброзу
мали 18 (26,1 %) пацієнтів, другу стадію фіброзу –
19 (27,5 %) хворих, третю стадію – 20 (28,9 %) із
69 обстежених хворих. Чутливість та специфічність
методу склала: для F1 – 70 та 85 %; для F2 – 80,0
та 100,0 %; для F3 – 100,0 та 100,0 % відповідно.

Висновки . 1. Результати еластометрії та
фібротесту високоінформативні на всіх стадіях
фіброзу печінки, про що свідчить їх кореляція з да-
ними патоморфологічного дослідження, та дозво-
ляють  використовувати їх для неінвазивної діагно-
стики ураження сполучної тканини у хворих на хро-
нічний гепатит із контрактурою Дюпюітрена.

2. Отримані нами дані порівняльної характери-
стики діагностичної точності еластометрії та фібро-
тесту з даними патоморфологічного дослідження
на різних стадіях фіброзу з різним ступенем дефор-
мації кисті у хворих із контрактурою Дюпюітрена
вказують на максимальну діагностичну точність
еластометрії та фібротесту на стадії F3.

3. Інформативність даних еластометрії, фіброте-
сту та патоморфологічного дослідження дозволяє
зробити висновок, що фіброз печінки та контрактура
Дюпюітрена є конкордантною патологією та проявом
єдиного синдрому ураження сполучної тканини.
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Хірургічне лікування ранових дефектів у хворих на синдром стопи
діабетика шляхом дермальної автопластики

A. V. PAVLYSHYN, V. O. SHIDLOVSKYI

Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky

SURGICAL  TREATMENT  OF  WOUND  DEFECTS  AT  THE  DIABETIC  FOOT  SYNDROME  BY  DERMAL
AUTODERMOPLASTY

У роботі проведено  порівняльний аналіз результатів автодермопластичного закриття ранових дефектів при
синдромі стопи діабетика за Тіршу, Янович-Чайнським та рельєфним автоклаптем. Проаналізовано  клінічну
ефективність дермальної  пластики за  Тіршу, Янович-Чайнським  порівняно  із застосуванням рельєфного
автодермотрансплантата,  отриманого  за допомогою модифікованого  клейового  дерматома. Наведено
результати  застосування розробленого   способу дермального  закриття ранових дефектів  у 100 хворих на
цукровий діабет І та ІІ типів.

Comparative analysis  of autodermoplasty c losure of wound defects at diabetic foot syndrome by К . Thiersch,
Yanovich-Chainskiy and relief  autodermotransplant methods was carried out in this  paper. The clinical
effectiveness of autodermoplasty by К. Thiersch, Yanovich-Chainskiy methods was analyzed in comparison to
relief autodermotransplant usage,  which was received with the help of modificated glue dermatome. There are
given results of the worked out methods of the dermal closure of wound defects  which were studied at 100
patients with diabetes of the first and second type.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Цукровий діабет являє
собою ендокринно-обмінне захворювання, яке на
сьогодні стало глобальним. Згідно з прогнозами
експертів ВООЗ у 2025 році кількість хворих на ЦД
зросте до 250 мільйонів [1]. Одним із багатьох
грізних ускладнень ЦД є cиндром стопи діабетика
(ССД), що виникає у 30–80 % хворих і об’єднує в
собі діабетичну мікро-, макроангіопатію, перифе-
ричну нейропатію та остеоартропатію [1]. Як на-
слідок, у 30–70 % хворих на ССД розвиваються
гнійно-некротичні ураження стопи [1, 6]. Ранові де-
фекти після розкриття гнояків стопи та трофічних
виразок складають важливу медичну і соціальну
проблеми у зв’язку із втратою функції стопи [2, 6].

Автодермопластичне закриття виразок та ра-
нових дефектів здійснюється за допомогою ме-
тодів ранньої чи відтермінованої дермальної плас-
тики за Thiersch C. або Янович-Чайнським, в мо-
дифікації чи чистому вигляді, яке не забезпечує
адекватного механічного захисту та функції опо-
роздатності стопи. Дермальне закриття вільним
автоклаптем рівномірної товщини не спроможне

протистояти механічним навантаженням у зв’язку
з анатомічною неповноцінністю клаптя: під ним не
росте підшкірно-жирова клітковина, клапоть є
тільки частиною шкіри. Частим ускладненням є
рецидиви виразок.

Незважаючи на певні успіхи в місцевому хірур-
гічному лікуванні гнійно-некротичних ускладнень
стопи, результати не можуть бути визнані задо-
вільними [1, 6].
Мета роботи: оцінити клінічну ефективність

застосування автодермальної пластики вільним
рельєфним клаптем виразок та ранових дефектів
стопи у хворих на синдром стопи діабетика.

Матеріали і методи. За період із 2007 до
1.07.2011 р. лікували 185 хворих на ЦД із гнійно-
некротичними ураженнями стопи. З них чоловіків
було 109 (59 %), жінок – 76 (41 %). Середній вік
хворих на цукровий діабет І типу становив
(33,2±11,7) року і (56,5±7,6) року при ЦД ІІ типу.
Хворих на ЦД ІІ типу було 138 (74,6 %), хворих на
ЦД І типу – 47 (25,4 %). Середня тривалість зах-
ворювання становить 19,6 року при ЦД І типу і 14,2
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року при ЦД ІІ типу. З невропатично-інфікованою
формою було 63 (34 %) хворих, з ішемічно-гангре-
нозною – 122 (66 %) пацієнти.

Розміри виразок і ран перебували у межах від
1,5 до 11 см у діаметрі. З них глибока виразка підо-
шовної поверхні мала місце у 74 (40 %) хворих,
виразка І пальця – у 25 (13,5 %) пацієнтів, виразка
ІІ пальця – у 9 (4,8 %) хворих, рана після ампутації
стопи за Шопаром – у 18 (9,7 %) пацієнтів, рана
після ампутації І пальця – в 11 (6 %) хворих, рани
після некректомій та розкриття флегмон стопи – у
48 (26 %) пацієнтів. Всім хворим проводились за-
гальноклінічні обстеження та вимірювання темпе-
ратури тіла ураженої кінцівки на рівні нижньої тре-
тини гомілки за допомогою електротермометра
(ТПМ-1).

Пластичне закриття вільним простим чи рель-
єфним клаптем проводили шляхом ранньої та
відтермінованої автодермопластики (М. О. Ляпіс і
співавт., 1998). Автопластику рельєфним клаптем
застосовували за власною методикою за допомо-
гою модифікованого клейового дерматома з подаль-
шою адаптацією шкірного клаптя [3, 5, 7].

Раннє пластичне закриття ранових поверхонь
та виразок вільним рельєфним автоклаптем про-
водилось одразу після радикальної хірургічної об-
робки та малих ампутацій, за відсутності нагнійних
ускладнень. При хірургічній обробці гнійних ран
дермальна пластика проводилась тільки на 2–4-й
день за умов відсутності ознак інфекції.

Показаннями до проведення пластичного зак-
риття вважали: наявність відкритих ранових повер-
хонь після радикальних хірургічних обробок та ма-
лих ампутацій, довгонезагоювальні та рецидивні
виразки, ранові дефекти після хірургічних втручань
із приводу флегмон і нагнійних ускладнень на стопі.
Умовами до проведення автопластики були:
відсутність нагноєння рани та наявність молодої
грануляційної тканини.

Забір рельєфного клаптя проводили за допомо-
гою модифікованого клейового дерматома. До-
норську ділянку шкіри двічі обробляли 96° спир-
том та розчином люголю, наносили шар клею і ви-
чікували 3 хв. Ведучий край півциліндра дермато-
ма з рельєфною поверхнею фіксували до покритої
клеєм  донорської автошкіри і витримували 2 хв. У
результаті настає деформація та фіксація шкіри до
рельєфної поверхні дерматома, після чого поворо-
том кисті піднімали край півциліндра з приклеєною
шкірою. Другою рукою хірург повільно повертає
рельєфний півциліндр дерматома, зрізаючи транс-
плантат. Отриманий вільний рельєфний автошма-
ток рівномірно-змінної товщини пересаджували на
ранову поверхню й адаптували до рани [3, 5]. Особ-
ливість адаптації полягає в притисканні автошмат-
ка до грануляційної тканини стерильною марлевою
кулькою на затискачі, змоченою розчиним антисеп-
тика, з наступним бинтуванням [4]. Перев’язку
проводили через день і контролювали стан прижив-
лення автоклаптя. Всім хворим застосовували ком-
плексну терапію: корекцію вуглеводневого обміну
інсуліном, антитромботичні препарати, дезагреган-
ти, сечогінні для зменшення набряку та профілак-
тики ексудації в ділянці рани.

Клінічну ефективність дермальної пластики
рельєфним та простим автоклаптем оцінювали за
термінами приживлення трансплантата й епітелі-
зації рани.

Результати досліджень та їх обговорення.
Приживлення вільного рельєфного автоклаптя
відбулося у 97 (97 %) хворих на 3–4-й день після
дермальної пластики. При застосуванні пластич-
ного закриття ранових поверхонь вільним автоклап-
тем за Тіршу, Янович-Чайнським приживлення
відмічали на 7–9-й день і становило 79 (93 %) (табл. 1).
За неприживлення трансплантатів вважали повне
їх відторгнення.

Вид пластики і термін приживлення Тип ЦД  і кількість 
хворих автодермопластика вільним автошматком за 

Тіршу, Янович-Чайнським 
автодермопластика вільним 

рельєфним шматком 
ЦД І типу  
n=47 

7,3±0,2 
n=21 

(2) – 9,5 % 

4,1±0,3 
n=26 

(1) – 3,8 % 
ЦД ІІ типу  
n=138 

8,4±0,3 
n=64 

(4) – 6,25 % 

4,4±0,4 
n=74 

(2) – 2,7 % 
Всього  
n=185 

n=85 
(6) – 7,0 % 

n=100 
(3) – 3 % 

 

Таблиця 1. Терміни приживлення трансплантатів у хворих на ЦД І і ІІ типів

Примітка. В дужках – кількість і % випадків неприживлення шкірного автоклаптя.
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Із наведених результатів приживлення транс-
плантатів слід відзначити, що загалом терміни при-
живлення не залежать від типу цукрового діабету,
у випадках пластики вільним автошматком вони
на 3–4 дні довші, ніж при пластиці рельєфним клап-
тем. Крім того, кількість випадків неприживлення
трансплантата при використанні простого авто-
шматка становить 6 (7 %) проти 3 (3 %) при плас-
тиці рельєфним автоклаптем.

Терміни епітелізації рани у хворих на ЦД І типу
становили 10–12 діб при автопластиці за Тіршу, Яно-
вич-Чайнським та 7–9 діб при дермальній пластиці
рельєфним автошматком. При ЦД ІІ типу епітеліза-
ція рани настала на 11–15-ту добу при застосуванні
автопластики за Тіршу та на 9–14-ту добу при вико-
ристанні рельєфного автошматка (табл. 2).

Терміни епітелізації рани залежать від типу цук-
рового діабету і методу пластики. Так, при цукро-

Таблиця 2. Терміни епітелізації рани

Вид пластики і терміни епітелізації рани 
Тип ЦД  і кількість 

хворих автодермопластика вільним автошматком 
за Тіршу, Янович-Чайнським 

автодермопластика вільним рельєфним 
автошматком 

І тип, n=44 11,8±0,2 
n=19 

8,4±0,3 
n=25 

ІІ тип, n= 132 12,7±0,4 
n=60 

10,6±0,5 
n=72 

Всього: n=176 n=79 n=97 
 

вому діабеті І типу при пластиці вільним автошмат-
ком за Тіршу, Янович-Чайнським епітелізація відбу-
валась на 1–2 дні швидше порівняно з випадками
цукрового діабету ІІ типу. При пластиці рельєфним
автошматком епітелізація рани наставала на 2–3
дні раніше, ніж у випадках пластики автоклаптем
за Тіршу, Янович-Чайнським. Поряд з цим, у ви-
падках цукрового діабету ІІ типу епітелізація рани

наставала на 1–2 дні пізніше порівняно з хворими
на цукровий діабет І типу.

Вивчали залежність приживлення транспланта-
та й епітелізації рани від шкірної температури.
Встановлено, що оптимальне приживлення авто-
дермотрансплантата при дермальній пластиці
відмічали у хворих із температурою шкіри в нижній
третині гомілки не нижче 32,47 °С (табл. 3).

Таблиця 3. Показники шкірної температури і приживлення трансплантатів

Методи пластики Шкірна  
температура приживлення після пластики  

за Тіршу, n=85 
приживлення після пластики рельєфним 

клаптем, n=100 

31,58–31,84 °С 
n=6 

n=4 
приживлення – 0 
неприживлення – 4 

n=2 
приживлення – 0 
неприживлення – 2 

31,85–32,46 °С 
n=10 

n=7 
приживлення – 5 
неприживлення – 2 

n=3 
приживлення – 2 
неприживлення – 1 

32,47–32,71 °С 
n=169 

n=74 
приживлення – 74 
неприживлення – 0 

n=95 
приживлення – 95 
неприживлення – 0 

Всього: n=185 n=85 n=100 
 

Таким чином, із наведеної таблиці можна зро-
бити висновок, що критичною температурою шкіри
нижньої третини гомілки, при якій не настає при-
живлення трансплантатів, є температура, нижча
31,84 °С. При температурі від 31,85 до 32,46 °С
приживлення трансплантатів складає 71,4 % у ви-
падках пластики автоклаптем за Тіршу і 66,7 % при

пластиці рельєфним клаптем. При шкірній темпе-
ратурі, вищій 32,47 °С, приживлення шкірних транс-
плантатів за Тіршу і рельєфних клаптів відмічено у
всіх випадках пластики.

Ми проаналізували термін епітелізації рани при
пластиці за Тіршу і рельєфним автоклаптем залеж-
но від показників шкірної температури (табл. 4).
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Метод пластики 
Шкірна температура епітелізація рани при пластиці  

за Тіршу 
епітелізація рани при пластиці 
рельєфним автоклаптем 

31,85–32,46 °С 
n=7 

n=5 
13,4±1,48 

n=2 
10,0±4,24 

32,47–32,71 °С 
n=169 

n=74 
11,12±0,21 

n=95 
9,2±0,13 

Всього: n=176 n=79 n=97 
 

Таблиця 4. Терміни епітелізації рани після пластики

Отже, терміни епітелізації залежать від показ-
ників шкірної температури. При температурі, нижчій
32,46 °С, епітелізація рани настає в середньому на
2–4 дні пізніше після пластики за Тіршу і на 2–3 дні
пізніше при пластиці рельєфним клаптем.

При шкірній температурі, вищій 32,47 °С, епіте-
лізація рани настає в середньому на 9–12-й день,
проте при пластиці за Тіршу вона достовірно
(р<0,05) довша (в середньому на 1–3 дні), ніж при
пластиці рельєфним автошматком.

  Запропонована методика пластичного закрит-
тя відкритих ранових поверхонь та виразок при ССД
рельєфним автоклаптем дозволяє покращити ре-
зультати лікування, скоротити строки приживлення
автотрансплантата та епітелізації рани.

Висновки . 1. При пластичному закритті
відкритих ранових поверхонь та виразок вільним ав-
тошматком за Тіршу, Янович-Чайнським прижив-
лення відмічали: на (7,3±0,2) добу у хворих на ЦД І
типу та на (8,4±0,3) добу у хворих на ЦД ІІ типу
(р<0,05). Епітелізація рани при ЦД І типу настала

на  (11,8±0,2) добу, при ЦД ІІ типу – на (12,7±0,4)
добу (р<0,05).

2. Приживлення трансплантата при автодермо-
пластиці рельєфним клаптем у хворих на ЦД І типу
відмічали на (4,1±0,3) добу, у хворих на ЦД ІІ типу
– на (4,4±0,4) добу. Епітелізація рани при ЦД І типу
настала на (8,4±0,3) добу, при ЦД ІІ типу – на
(10,6±0,5) добу (р<0,05).

3. Успіх дермальної автопластики значною
мірою залежить від показників шкірної температу-
ри ураженої кінцівки. Оптимальними показниками
для виконання автодермопластики та приживлен-
ня шкірного клаптя є шкірна температура, вища
32,47 °С. Нижче цієї температури ефективність
пластики зменшується, а при температурі, нижчій
31,84 °С, вона не доцільна, незалежно від типу цук-
рового діабету.

4. Автодермопластика рельєфним шкірним
клаптем порівняно з пластикою за Тіршу та Яно-
вич-Чайнським, дозволила скоротити терміни при-
живлення трансплантата на 3–4 доби й епітелізації
рани на 2–3 доби.
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Особливості хірургічної тактики у хворих на гострий поширений
перитоніт  в умовах супутньої патології
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FEATURES  OF  SURGICAL  TACTICS  IN  PATIENTS  WITH  ACUTE  DIFFUSE  PERITONITIS  UNDER
COMORBIDITIES

Лікування гострого  поширеного перитоніту залишається однією зі складних і актуальних проблем ургентної
хірургії. Комплексно  обстежено  131 пацієнта на гострий поширений перитоніт  і проведено  ретроспективний
аналіз 42 медичних карт стаціонарного хворого померлих. Звертається увага на збільшення випадків поєднання
гострого  поширеного перитоніту з захворюваннями інших органів та систем. Метою роботи є поліпшення
результатів хірургічного лікування хворих на гострий перитоніт із наявною терапевтичною патологією шляхом
визначення факторів ризику і впровадження методів , спрямованих на попередження ускладнень супутніх
захворювань . У  комплекс  обстеження пацієнтів  входило  визначення Мангеймського  індексу перитоніту,
лейкоцитарного  індексу інтоксикації, інтраабдомінального  тиску,  дослідження серцево -судинної системи,
органів дихання та інших органів і систем. Звертається увага на наявність супутньої патології в 95,24 %
померлих пацієнтів, на високий індекс поліморбідності в цій групі. Визначаються причини летальних наслідків
і фактори, які несприятливо впливають на перебіг основної хірургічної патології. Під час операції і після неї
пропонується  анестезіологічно-хірургічна тактика, яка дозволяє покращити якість життя пацієнтів у ранньому
післяопераційному періоді й отримати добрі безпосередні результати.

Treatment of sharp widespread peritonitis  remains one of thorny and actual problems of urgent surgery. 131
patients were complex inspected on acute widespread peritonitis and the retrospective analysis of the dead was
conducted of 42 medical maps in patient. Attention is paid to the increase of cases of combination of sharp
widespread peritonitis with the diseases of other organs and systems. The aim of the work is an improvement of
results of surgical treatment of patients with acute peritonitis with present therapeutic pathology by determination
of risk and introduction of methods of the complications of concomitant diseases sent to warning factors. Complex
inspection of patients included the determination of Mangaims of index of peritonitis , leukocyte index of
intoxication, intra abdominal pressure, research of the cardiovascular system, organs of breathing and other
organs and systems. Attention is paid to the presence of concomitant pathology in 95,24 % of patients, on the high
index in a group with concomitant pathology. Reasons of lethal consequences and factors that unfavourably
influence on motion of basic surgical pathology are determined. During an operation and after  it,  is proposed
anaesthetic-surgical tactics that allows to improve quality of life of patients in an early postoperative period and
to get good direct results.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Проблема екстреної діаг-
ностики і лікування гострого поширеного перитоні-
ту (ГПП) залишається актуальною і до кінця не
вирішеною [3, 5]. Важливість цієї проблеми зумов-
лена збільшенням кількості хворих на ГПП в по-
єднанні із захворюваннями інших органів та сис-
тем. У таких випадках клінічний перебіг гострої
хірургічної патології може маскуватися симптома-
ми супутньої хвороби або її ускладненнями. Це при-
зводить до того, що  навіть у досвідчених хірургів

виникають труднощі як у діагностичному плані, так
і у визначенні тактики лікування. Очевидно, що полі-
морбідність сучасних пацієнтів зумовлена не тільки
умовами життя, екологічними негараздами, а й
більшими діагностичними можливостями.
Мета роботи: покращити результати хірургі-

чного лікування хворих на ГПП шляхом визначен-
ня факторів ризику виникнення ускладнень зі сто-
рони захворювань інших органів та систем і впро-
вадження в клінічну практику  методів для їх попе-
редження.
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Матеріали і методи. Проведено комплексне
обстеження  та хірургічне лікування 131 хворого
на ГПП і ретроспективно проаналізовано 42 медичні
карти стаціонарного хворого з летальним на-
слідком. Клінічне обстеження пацієнтів поряд із
загальноприйнятими методами включало визначен-
ня Мангеймського індексу перитоніту, лейкоцитар-
ного індексу інтоксикації [4], дослідження серце-
во-судинної системи, легеневої та інших органів і
систем, а також проводили вивчення інтраабдомі-
нального тиску. Останній показник ми досліджува-
ли непрямим методом згідно з рекомендаціями
Всесвітнього товариства з вивчення внутрішньо-
черевної гіпертензії (WSACS) шляхом визначення
його в сечовому міхурі за   I. Kron et al. (1998),
M. Cheatham et al.  (1998).

Результати досліджень та їх обговорення.
При проведенні ретроспективного аналізу помер-
лих хворих на ГПП було встановлено, що операція

виконана в 36 (85,71 %) випадках, у 5 хворих в по-
дальшому була проведена релапаротомія. Мангей-
мський індекс перитоніту в середньому склав 33,47
бала. Довготривала декомпресія тонкої кишки була
застосована у 16,67 % хворих і лапаростомія – у
22,22 % пацієнтів. Тривалість операції складала в
17 (44,74 %) випадках 2  год і більше. Після опе-
рації пролонгована ШВЛ була використана тільки в
11 (28,95 %) випадках від усіх втручань.

Встановлено, що тільки у 2 (4,76 %) пацієнтів
була відсутня супутня патологія. До 60 років – 16
(38,10 %) хворих, після 61 року – 26 (61,90 %)
пацієнтів. При ретельному обстеженні хворих цих
вікових груп було знайдено патологічні зміни в
різних органах і системах. Так, при визначенні су-
купності наявної супутньої патології найбільше
спостерігалося два і три захворювання (30,0 і
32,50 % відповідно). Розподіл цих хворих за віком
і кількістю наявних супутніх захворювань наве-
дено на рисунку 1.
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Рис. 1. Розподіл хворих на ГПП із летальним наслідком залежно від віку і кількості наявної супутньої патології

Нами проведено дослідження тривалості ліку-
вання хворих на ГПП цієї групи. Дані відображено
на рисунку 2.

Як видно з наведених даних, у половині оперо-
ваних хворих летальність настала в перші дві доби
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Рис. 2. Тривалість лікування хворих на ГПП із летальним наслідком.

після операції. Наступний пік летальності спостері-
гався на 4-5-ту добу після хірургічного лікування
(17,5 %) хворих на ГПП. Причиною летального
наслідку в першу-другу доби після операції було
прогресування інтоксикації, передусім за рахунок
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функціональної непрохідності тонкої кишки, що при-
зводило до розвитку поліорганної недостатності  і
декомпенсації наявної супутньої патології. Так, ЛІІ
у хворих перед летальним наслідком склав 8,29±0,42.

Летальність у більш пізньому періоді спостеріга-
лася за рахунок декомпенсації захворювань, які
супроводжували ГПП. Характер супутньої пато-
логії наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Супутня патологія у хворих на ГПП із несприятливим наслідком лікування

Система Супутня патологія Всього 
Ішемічна хвороба серця 34 
Артеріальна гіпертензія 12 Серцево-судинна 
Порушення серцевого ритму 12 

Органи дихання Гострі та хронічні захворювання легень 15 
Органи травлення Гепатити, цироз печінки 7 

Цукровий діабет 1 
Захворювання щитоподібної залози 1 Ендокринна 
Ожиріння 1 

Нервова Гостре порушення мозкового кровообігу 9 
Сечостатева Сечокам’яна хвороба, пієлонефрит 2 

 Інші захворювання 31 
 
З отриманих результатів видно, що 58,40 % су-

путніх захворювань припадало на серцево-судинну
систему й органи дихання. Найбільш часто в різних
комбінаціях і різного ступеня проявів клінічна сим-
птоматика проявляється як: атеросклеротичне ура-
ження судин серця і мозку (ішемічна хвороба сер-
ця, порушення ритму серця, атеросклеротична ен-
цефалопатія, інсульт), артеріальна симптоматична

гіпертензія, гіпертонічна хвороба, емфізема легень
та ін. Цілком зрозуміло, що ураження цих життєво
важливих систем може призвести до несприятли-
вих результатів хірургічного лікування  хворих на
ГПП.

При визначенні індексу поліморбідності
(Charlson M.E. et аl., 2007) були отримані результа-
ти, наведені в таблиці 2.

Таблиця 2. Індекс поліморбідності у хворих на ГПП із летальним наслідком

Вік  (в роках) 20–40 41–60 61–80 >80 
Індекс поліморбідності              1,75 2,75 3,13 3,0 
 

Із наведених даних видно, що індекс полімор-
бідності навіть у віці до 40 років досить високий, а
в віці 61-80 років він збільшується майже в 2 рази
порівняно з віком до 40 років. Високі показники
індексу в померлих  вказують на важливе значен-
ня супутніх захворювань у перебігу ГПП.

Причинами летальних наслідків після хірургі-
чного лікування пацієнтів на ГПП були синдром
поліорганної недостатності, декомпенсація серце-
во-судинної системи й органів дихання – в 32
пацієнтів; ішемічний інсульт – у 2 хворих; тромбо-
емболія легеневої артерії – у 4 пацієнтів; розвиток
ДВЗ-синдрому і крововилив у надниркові залози
– по 1 хворому.

Таким чином, до факторів ризику несприятли-
вого перебігу ГПП у хворих із супутньою патоло-
гією належать ішемічна хвороба серця, артеріаль-
на гіпертензія, порушення ритму серцевої діяль-

ності, гострі та хронічні захворювання легень (пнев-
монії, туберкульоз, пневмоконіоз та ін).

Відсутність моторики тонкої кишки і її пригнічен-
ня спостерігали після операції у 33 (91,67 %) хво-
рих, що сприяло посиленню інтоксикації, декомпен-
сації функціонального стану органів і систем
пацієнтів, передусім скомпрометованих наявною
супутньою патологією. Таке поєднання призводи-
ло до розвитку синдрому поліорганної недостат-
ності і летального наслідку.

Наводимо клінічний випадок летального на-
слідку у хворої за рахунок ускладнення супутнього
захворювання.

Хвора К. віком 44 роки госпіталізована в пала-
ту інтенсивної терапії кардіологічного відділення з
діагнозом: “Гіпертонічна хвороба 3 ст. Артеріаль-
на гіпертензія 3 ст. з високим кардіоваскулярним
ризиком. Гіпертензивне серце з постійною формою
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фібриляцій передсердь, дилатацією камер. Вари-
козне розширення підшкірних вен  нижніх кінцівок,
хронічна венозна недостатність 3 ст., посттромбо-
флебітичний синдром із венозною недостатністю
3 ст. Ожиріння 3 ст.” На другу добу у хворої виник
помірний біль у животі. Діагностовано гострий по-
ширений перитоніт, причиною якого є перфорація
порожнинного органа. Лапаротомія, ушивання пер-
форативного отвору виразки цибулини дванадцяти-
палої кишки, промивання і дренування черевної по-
рожнини. Після операції хвора знаходилася на ШВЛ
протягом трьох діб. У комплекс лікування також
були призначені й антикоагулянти. Після раннього
відновлення моторики травного каналу стан хворої
суттєво покращився. На дванадцяту добу після
операції настала смерть від тромбоемболії леге-
невої артерії. Під час патологоанатомічного дослі-
дження в правій гілці стовбура легеневої артерії
знайдено організований тромб 1,5х0,8 см біло-сірого
кольору; камери серця дилатовані, пристінковий і
клапанний ендокард із тромботичними нашаруван-
нями; прохідність через пілородуоденальну части-
ну травного каналу не порушена, шви на ушитій
перфоративній виразці  – герметичні; очеревина –
гладка, блискуча.

Як видно з наведеного прикладу, при сприятли-
вому перебігу гострого хірургічного захворювання
органів черевної порожнини наявна супутня пато-
логія призвела до летального наслідку.

Враховуючи отримані дані при ретроспективно-
му аналізі медичних карт, ми застосовуємо в інтра-, і
післяопераційному періодах способи і методики
раннього відновлення моторно-евакуаторної функції
тонкої кишки. Для адекватного лікування основної
патології у хворих із підвищеним операційно-анес-
тезіологічним ризиком із метою підвищення без-
пеки оперативного втручання ми намагаємося
зменшити тривалість операційної травми, викорис-
товуємо одномоментну або довготривалу декомп-

ресію тонкої кишки, різні види стом, лапаростоми
для зниження інтраабдомінального тиску, підвищен-
ня якого призводить до ураження серцево-судин-
ної системи і органів дихання. Так, показники інтра-
абдомінального тиску при сприятливому перебігу
на першу добу коливалися від 8 до 24 мм рт. ст. У
хворих із наявною супутньою серцево-легеневою
патологією в стадії декомпенсації, при тривалій опе-
рації, після релапаротомії та при другому-третьо-
му ступені тяжкості перитоніту за Мангеймським
індексом після операції використовуємо пролонго-
вану штучну вентиляцію легень, призначаємо ком-
плекс медикаментозної стимуляції тонкої кишки  [3]
або методику безпосереднього впливу на рухові
центри травного каналу [1]. Раннє відновлення мо-
торики тонкої кишки приводило до суттєвого зни-
ження рівня інтоксикації (ЛІІ склав 0,48±0,09), до
скорочення строків парентерального живлення,
зменшення кількості введення наркотичних препа-
ратів. Це дозволяло активізувати руховий режим
пацієнтів, покращити якість їх життя в ранньому
періоді і в більшості випадків попередити розвиток
ускладнень зі сторони наявної супутньої патології.
Отже, вибір лікувальної тактики у хворих на ГПП,
крім особливостей перебігу основного захворюван-
ня, залежить від наявної супутньої терапевтичної
патології і ступеня її компенсації.

Висновки. 1. У хворих на гострий поширений
перитоніт необхідно враховувати багатогранність
супутньої патології, особливо у людей похилого віку.

2. Застосування комплексної передопераційної
підготовки, доцільної, адекватної анестезіологічно-
хірургічної тактики під час виконання операції, ак-
тивне ведення хворих  після операції дозволяє по-
кращити якість життя в ранньому післяоперацій-
ному періоді й отримати добрі безпосередні резуль-
тати лікування хворих на гострий поширений
перитоніт навіть в умовах супутньої патології.
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Пневмоперитонеум у комплексному лікуванні хворих на
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PNEUMOPERITONEUM   IN   COMPLEX   TREATMENT  OF   PATIENTS  WITH  CHEMORESISTANT
PULMONARY  TUBERCULOSIS

У статті показана, в окремих випадках, доцільність застосування пневмоперитонеуму в комплексній терапії
хворих на хіміорезистентний туберкульоз легень.

The article  shows, in some cases, the expediency of using pneumoperitoneum in the complex treatment of 
patients with chemoresistant pulmonary tuberculosis.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос-
ліджень та публікацій. Однією із важливих особ-
ливостей туберкульозу та його патогенезу в сучас-
них умовах є значне почастішання кількості хво-
рих із медикаментозною резистентністю збудни-
ка. Поява стійкості до антимікобактеріальних
препаратів (АМБП) мікобактерій туберкульозу є
закономірним явищем, основним біологічним зако-
ном, який проявляється пристосуванням мікобак-
терій до зовнішнього середовища [1, 2]. Розповсюд-
женість медикаментозної стійкості відображає
якість лікування хворих на вперше діагностований
туберкульоз легень (ВДТБЛ). Первинна медика-
ментозна резистентність – показник неякісного ліку-
вання хворих на туберкульоз у минулому, вторинна
– на даний момент. Наростання лікарської стійкості
приводить до погіршення показників лікування,
збільшення резервуару бактеріовиділювачів, що є
надто тривожним епідеміологічним сигналом [3, 4].

При застосуванні стандартного режиму хіміоте-
рапії HRS(E)Z у вперше діагностованих хворих на
туберкульоз легень позитивна клінічна динаміка про-
являється через 2 тижні, рентгенологічна – через 1
місяць, бактеріологічна – через 1,5–2 місяці. Якщо
через 4 тижні клінічний стан хворого з деструктив-
ним процесом не поліпшується, необхідно провести
рентгенологічне дослідження. У випадку відсутності
позитивної рентгенологічної динаміки або її погіршен-
ня потрібно запідозрити медикаментозну резис-

тентність і провести корекцію лікування, включив-
ши два нових препарати з метою запобігання се-
лекції резистентних штамів. Остаточну корекцію
лікування проводять через 2–2,5 місяці після отри-
мання даних тесту визначення медикаментозної
чутливості МБТ на твердому середовищі Левенш-
тейна-Йенсена [5, 6]. “Золотим стандартом” вияв-
лення стійкості МБТ до АМБП є уніфікований куль-
туральний метод визначення медикаментозної чут-
ливості  МБТ до АМБП на твердому живильному
середовищі Левенштейна-Йенсена, визнаного ВООЗ
як міжнародний стандарт. Як безпосередні, так і
віддалені результати лікування хворих із хіміорезис-
тентним туберкульозом значно гірші порівняно з
пацієнтами, у яких МБТ чутливі до хіміопрепаратів
[7, 8]. Проте застосування штучного пневмоторак-
су, пневмоперитонеуму чи оперативного втручання
в комплексній терапії медикаментозно-резистентно-
го деструктивного туберкульозу суттєво підвищує
ефективність лікування [9].
Мета роботи: враховуючи зазначені труднощі,

великі матеріальні затрати та надзвичайно низьку
ефективність лікування хворих на мультирезистен-
тний туберкульоз легень, ми хотіли привернути ува-
гу до такого давнього допоміжного способу ліку-
вання, як пневмоперитонеум.

Матеріали і методи. Пневмоперитонеум –
процедура порівняно проста, доступна, дешева.
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Механізм дії пневмоперитонеуму полягає в тому,
що введення в черевну порожнину повітря обме-
жує рухи діафрагми, частково іммобілізує хвору ле-
геню, сприяє лімфо- і гемостазу в ураженій ділянці
та покращує артеріалізацію крові, а також введене
повітря викликає вісцеро-вісцеральний рефлекс,
легеня частково спадається під впливом підняття
діафрагми. Техніка накладення пневмоперитонеу-
му не складна, але потребує дотримання певних
умов. Техніка накладення  і ведення пневмопери-
тонеуму: після попереднього випорожнення кишеч-
ника і сечового міхура в лежачому положенні на
спині повільно пошарово вводять голку по лівому
краю прямого м’яза живота на 2–3 см нижче пуп-
ка. Повітря в черевну порожнину вводять за допо-
могою звичайного пневмотораксного апарата. Пер-
ший раз вводять 400–500 мл повітря, через 2–3 дні
ще 500 мл. У подальшому повторні введення (700–
800 мл) проводять через 7–10 днів. Ускладнення
бувають досить рідко (підшкірна чи медіастиналь-
на емфізема, перфорація органів черевної порож-
нини, повітряна емболія).

Результати досліджень та їх обговорення.
У теперішній складній епідеміологічній ситуації
щодо туберкульозу пневмоперитонеум, в окремих
випадках, повинен знайти своє місце в комплекс-
ному лікуванні хворих на туберкульоз легень. Це,
передусім, при хіміорезистентному туберкульозі,
непереносимості антимікобактеріальних препа-
ратів, легеневих кровохарканнях та кровотечах,
інколи перед операцією пульмонектомії чи нижньої
лобектомії, зокрема при наявності порожнин з ела-
стичними стінками, особливо розміщених у середніх
та нижніх відділах легень. У таких перечислених
випадках доцільним є пневмоперитонеум у після-
пологовому періоді з метою запобігання прогресу-
ванню туберкульозного процесу. Тривалість пнев-
моперитонеуму індивідуальна, проте не менше 4–
6 місяців після загоєння порожнини розпаду.

З огляду на позитивний вплив пневмоперитоне-
уму, зокрема при комплексному лікуванні хворих
на мультирезистентний туберкульоз легень,  наво-
димо декілька клінічних спостережень.

Спостереження 1. Хворий Б., 45 років, інвалід
ІІІ групи. Медична карта № 584. Прийнятий на ста-
ціонарне лікування 12.05.2009 р. зі скаргами на ка-
шель із виділенням мокротиння, біль у горлі, пога-
ний апетит, схуднення.

Об’єктивно: справа над нижнім відділом легені
вологі, переважно середньоміхурчасті хрипи. На
рентгенограмі у верхніх легеневих полях на фоні
помірно вираженого пневмосклерозу вогнищеві тіні
середньої та малої інтенсивності. Справа в нижньо-

му легеневому полі інфільтративна тінь із порожни-
ною розпаду діаметром 3,5 см, навколо вогнищевість
переважно малої інтенсивності. Реберно-діафраг-
мальні синуси вільні. Серцева тінь у межах норми.

Аналіз крові: еритроцити – 3,1·1012/л, гемоглобін
– 89 г/л, лейкоцити – 9,7·109/л, е – 3, п – 6, с – 62,
л – 16, м – 13, ШОЕ – 17 мм/год. Мікроскопічно і
бактеріологічно МБТ (+) стійкі до препаратів пер-
шого та другого ряду.

Клінічний діагноз: МРТБЛ (14.05.09) нижньої
частини правої легені (інфільтративний), Дестр+
МБТ+ М+ К+ Гіст 0 Резист+ (І, ІІ), Кат 4 Ког 2
(2009). Лікування після невдачі другого курсу
хіміопрепаратами І та ІІ ряду. Проводилась підго-
товка до оперативного втручання. 7.10.09 р. зас-
тосований пневмоперитонеум. Через 6 місяців ком-
плексної терапії загальний стан хворого значно по-
кращився, через 8 місяців після застосування пнев-
моперитонеуму порожнина розпаду закрилась,
припинилося бактеріовиділення.

23.09.10 р. встановлено діагноз: МРТБЛ
(14.05.09) нижньої частини правої легені (розсмок-
тування, ущільнення). Дестр- МБТ- М- К-. Кат 4
Ког 2 (2009). 04.02.11 р. у задовільному стані хво-
рий виписаний додому.

Отже, застосування пневмоперитонеуму на
фоні лікування резервними хіміопрепаратами спри-
яло стійкому припиненню бактеріовиділення та за-
гоєнню порожнини розпаду, тобто привело до ви-
дужання.

Спостереження 2. Хвора О., 27 років. Впер-
ше діагностований вогнищевий туберкульоз легень
у жовтні 1998 р. Лікувалась 4 місяці стаціонарно і 2
амбулаторно препаратами І ряду. В 2000 і 2001 ро-
ках – загострення туберкульозного процесу. Ліку-
вання амбулаторне було малоефективним. Із
01.12.2001 до 14.10.2004 р. декілька разів стаціо-
нарне лікування з приводу інфільтративного тубер-
кульозу нижньої частки лівої легені у фазі розпаду.
МБТ (+) стійкі до всіх препаратів І та ІІ ряду.

Рентгенологічно в S1–S2 обох легень вогнищеві
тіні переважно середньої інтенсивності. Зліва в S6
інфільтративні та вогнищеві зміни і порожнина
розпаду розміром 2×1 см. Лікування: амікацином
(141,0 г), левофлоксацином (91,0 г), мікобутином
(20,0 г), протіонамідом (59,25 г), фромілідом (81,35 г),
етамбутолом (138,4 г) пефлоксацином (134,8 г), ри-
фабутином (39,45 г); вітамінотерапія, гепатопротек-
торна і загальнозміцнювальна терапія. У резуль-
таті такої масивної терапії стан хворої покращився,
значно зменшилися явища туберкульозної інтокси-
кації, проте припинення бактеріовиділення і загоєн-
ня деструкції не настало. З метою посилення репа-
ративних процесів 13.01.04 р. застосовано пневмо-
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перитонеум. У результаті шестимісячної поліхіміо-
терапії із резервних і основних препаратів + пнев-
моперитонеум досягнуто стійке припинення бак-
теріовиділення і загоєння порожнини розпаду.

Таким чином, тривала поліхіміотерапія в по-
єднанні з пневмоперитонеумом (10 місяців)  при-
вела до видужання.

Висновки. 1. На підставі літературних дже-
рел і власного досвіду слід реанімувати пневмопе-
ритонеум як один із допоміжних методів лікування
хворих на деструктивний мультирезистентний ту-
беркульоз легень при непереносимості антиміко-
бактеріальних препаратів, легеневих геморагіях, в

післяродовому періоді і, передусім, при збереженні
еластичності стінок порожнин, їх переважній лока-
лізації в середніх та нижніх відділах легень.

2. Тривалість застосування пневмоперитонеу-
му індивідуальна, в середньому 4–6 місяців після
припинення бактеріовиділення та закриття порож-
нини розпаду.

3. Техніка накладення пневмоперитонеуму не
складна, доступна, і нею повинен володіти не лише
фтизіохірург, а й фтизіатр, хоча б вищої категорії.
Обласні та районні диспансери потрібно забезпе-
чити пневмотораксними апаратами, оскільки не-
обхідність у їх застосуванні в подальшому, на нашу
думку, буде зростати.
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