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Системна запальна відповідь при атеросклеротичній оклюзи аорто- 
стегно-підколінного сегмента у стадії хронічної критичної ішемії

L. YA. KOVALCHUK, S. N. VADZYUK, О. М. ZARUDNYI, І. К. VENHER, S. YA. KOSTIV, О. I. ZARUDNA 
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SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME IN ATHEROSCLEROTIC OCCLUSION OF AORTO- 
FEMORO-POPLITEAL SEGMENT IN THE STAGE OF CHRONIC CRITICAL ISCHEMIA

П роведено визначення імунної реакції, рівня ендотоксемії, стану згортальної системи, маркерів деструкції 
м’язової тканини у 78 хворих віком 56—72 роки із атеросклеротичною оклюзісю стегно-підколінного сегмента, 
у яких діагностована хронічна ішемія. Встановлено, що у вказаних пацієнтів мають місце інтоксикаційний  
синдром, пригнічення імунітету та напруження компенсаторних механізмів, що посилюються при хірургічному 
втручанні. Високий рівень ендогенної інтоксикації перебуває в прямій залежності від ступеня хронічної ішемії 
і значно зростає в ранньому післяопераційному періоді після реконструкції аорто-стегно-підколінного сегмента.

It was perform ed an assessm ent o f  the immune reaction , leve l o f  endotoxicosis, m arkers o f  destruction  of  
m uscular tissue in 78 patients aged 56—72 with atherosclerotic occlusion o f aorto-fem oro-popliteal segm ent with 
chronic critica l ischem ia. It was discovered syndrom e o f in toxication , im m une suppression , increase of  
com pensatory m echanism s, which exacerbate after surgery. It was determ ined that the high level o f endogenous 
intoxication directly depends on the degree o f chronic arterial ischem ia, and considerably increases in the early 
postoperative period after the aorto-fem oro-popliteal segm ent reconstruction.

Постановка проблеми і аналіз останніх ДОС
ЛІДЖЕНЬ та публікацій. Причиною прогресуючої 
ішемії нижніх кінцівок є стенозування або оклюзія 
атеросклеротичним  процесом терм інального 
відділу черевної аорти і магістральних артерій [1, 
3]. У ряді випадків успішно проведена артеріальна 
реконструкція при хронічній критичній ішемії може 
мати непередбачувані наслідки, проявляючись по
глибленням ішемії тканин і більш тяжким перебігом 
післяопераційного періоду [1, 7]. У фізіологічних 
умовах процес вільнорадикального окиснення 
(ВРО) перебуває під контролем антиоксидантної 
системи організму. Однак при надлишковому ут
воренні активних форм кисню, яке має місце при 
реперфузії критично ішемізованих тканин в умовах 
реконструктивної операції, процес ВРО набуває кас
кадного характеру, що приводить до ліпідно-ліпідних 
та білково-ліпідних порушень, змін процесів окис- 
нювального фосфорилування та поєднаного із ним 
тканинного дихання і, як результат, глибокого дис
балансу клітинного метаболізму [4, 11, 10, 12]. Лей
коцити є джерелом вільних радикалів при пост- 
ішемічнійреперфузії [12,9,2]. Активація макрофагів, 
нейтрофільних лейкоцитів, лімфоцитів і клітин ен

дотелію в умовах ішемії супроводжується продук
цією протизапальних цитокінів (Іл-1, Іл-6, Іл-8, 
ФНП), що відіграють важливу роль в регуляції 
мікроциркуляторного кровобігу, підвищенні проник
ності капілярів, тромбозі судин, пошкодженні (не
крозі) клітинних структур. У тканинах зростає вміст 
гістаміну, серотоніну, простагландинів, які мають 
мембранотоксичну дію. Хронічна гіпоксія приво
дить до розпаду лізосом і звільнення гідролазлізу- 
ючих речовин. Організм сенсибілізується продук
тами розпаду білків. Виникають патологічні авто
імунні процеси, які ще більшою мірою порушують 
мікроциркуляцію та посилюють місцеву гіпоксію, 
некроз тканин [2]. Підвищення проникності судин 
свідчить про наростаючу дисфункцію ендотелію 
[12, 11]. Ряд авторів вказує на стимуляцію в умо
вах ішемії синтезу ендотелієм енлотеліну-1 (ЕТ-1). 
Зниження утворення простацикліну та підвищення 
синтезу ЕТ-1 сприяє розвитку вазоконстрикції, що 
можна розцінювати як механізм компенсації, тому 
що остання приводить до збільшення перфузійного 
тиску в ішемізованому органі [10, 12, 5]. Посилен
ня тромбоутворення в судинах ішемізованого орга
на ряд авторів розглядає як компенсаторну реак

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2012 5



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

цію при тривалій ішемії, оскільки наявність фібри
ну є необхідною умовою для проліферації ендоте- 
ліальних клітин [11].

Системна запальна відповідь у хворих із хроні
чною критичною ішемією пов’язана з ішемією ве
ликої маси м ’язової тканини [3]. Організм на роз
виток ішемії відповідає катаболічними зсувами і 
підвищенням утворення клітин “швидкого реагуван
ня” (нейтрофільних лейкоцитів) як основних ефек- 
торів запалення. Зруйновані тканини викликають 
імунологічну перебудову, що призводить до систем
ної запальної відповіді (SIRS). Далі системна за
пальна реакція з активацією вільного лейкоцитар
ного пулу супроводжується адгезією лейкоцитів на 
поверхні пошкоджених ендотеліальних клітин з ут
воренням лейкоцитарно-тромбоцитарних конгломе
ратів і порушенням мікроциркуляції [3]. Дія ендо
токсинів порушує загальний гомеостаз організму, 
що зумовлює морфологічні й функціональні зміни в 
складі формених елементів крові [5, 6, 7, 8].

Мета роботи: визначення змін системної за
пальної відповіді при реконструктивних операціях 
на аорто-стегно-підколінній зоні у пацієнтів із об
літеруючим атеросклерозом в умовах хронічної 
критичної ішемії.

Матеріали і методи. Обстежено 78 пацієнтів 
у віці 54-73 роки. Виділено три групи пацієнтів: І 
група -  15 пацієнтів із ХАН II Б ст., II група -  44 
пацієнти із ХКІНК III A-Б  ст., IV група -  19 
пацієнтів із ХКІНК IV ст., із некротичними зміна
ми тканин на рівні пальців стоп. Всі пацієнти зазна
ли оперативного втручання -  реконструктивних 
операцій на магістральних артеріях.

Стадію хронічної артеріальної недостатності 
нижніх кінцівок оцінювали за класифікацією Fontaine 
у модифікації II Міжнародного консенсусу із хроніч
ної критичної ішемії (1992 р.).

Використовуючи показники лейкограми, розра
ховували лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) за 
Кальф-Каліфом, який характеризує ступінь вира
ження ендогенної інтоксикації (ЕІ); лейкоцитарний 
індекс (ЛІ), який відображає співвідношення гумо
ральної та клітинної ланок імунітету; індекс зсуву 
лейкоцитів (ІЗЛ), підвищення якого свідчить про 
активність запального процесу та порушення іму- 
нореактивності; лімфоцитарно-гранулоцитарний 
індекс (ІЛГ), який дозволяє диференціювати авто- 
та інфекційну інтоксикацію, індекс співвідношення 
нейтрофілів та лімфоцитів (ІСНЛ), який відображає 
співвідношення клітин неспецифічного та специфі
чного захисту; індекс співвідношення нейтрофілів 
та моноцитів (ІСНМ), зміни якого вказують на 
співвідношення компонентів мікрофагально-макро-

фагальної системи; індекс співвідношення лімфо
цитів та моноцитів (ІСЛМ), який відображає взає
модію афекторної ланки імунних процесів; індекс 
співвідношення лімфоцитів та еозинофілів (ІСЛЕ), 
що орієнтовно відображає взаємодію процесів гіпер- 
чутливості негайного й уповільненого типів [1, 11].

Активність ПОЛ оцінювали за величиною 
малонового діальдегіду (МДА) (за методикою
І. Д. Стальної, Т. Е. Еарішвілі (1977)), дієнових ко- 
н ’югатів (ДК) (за методикою В. Б. Еаврилова, 
М. І. Мишкорудної (1983). Шифові основи (ШО) 
визначали за допомогою флюорометричного ме
тоду (за методикою Bidlach et all. (1979)). Ак
тивність каталази (КТ) -  спектрофотометрично за 
методикою М. А. Королюк та співавт. (1988). Мо
лекули середньої маси (МСМ) визначали спектро
фотометричним методом (за методикою А. В. Вла
дика і співавт. (1986)).

Концентрацію ендотеліну-1 визначали в плазмі 
крові з використанням імуноферментної тест-сис- 
теми з попередньою екстракцією зразків у Amper- 
колонках відповідно до інструкції фірми-виробни- 
ка. ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-4, ФНП-а визначали імунофер- 
ментним методом.

Визначення показників згортальної та фібри- 
нолітичної систем проводили таким чином: про- 
тромбіновий індекс (ПІ) -  за А. I. Quick (1965, 
1966); тромбіновий час (ТЧ) -  за R. М. Biggs і R. 
G. Macfartane (1962); тромботест (ТТ) -  за уніфі
кованою методикою; фібриноген (ФЕ) -  гравімет
ричним методом за R А. Рутберг (1964); активність 
фібриностабілізуючого фактора (Ф XIII) -  за до
помогою “Набору для визначення фактора ХПІ” науко
во-виробничої фірми “SIMKO Ltd” (Львів); анти
тромбін III (АГ III) -  за U. Abildgaard і співавт. 
(1970) в модифікації К. М. Бишевського (1983); 
плазмін (ПЛ), плазміноген (ПЕ), сумарна фібрино- 
літична активність (СФА), антиплазмін (АП) -  
методом В. А. Монастирського і співавт. (1988); 
час хагеманзалежного фібринолізу (ЧХІІаЗФ) -  
використавши “Набір для визначення хагеманза
лежного фібринолізу” науково-виробничої фірми 
“SIMKO Ltd” (Львів); час лізису еуглобінових 
згустків (ЧЛЕЗ) -  застосувавши “Набір для виз
начення фібринолітичної активності плазми крові” 
науково-виробничої фірми “SIMKO Ltd” (Львів).

Статистичну оцінку даних проведено із засто
суванням програмних пакетів Excel 2000, Statistica 
5,5. Рівень значимості відмінностей між показни
ками в групах оцінювався із застосуванням крите
рію Манна-Уїтні.

Результати досліджень та їх обговорення.
Зростання (табл. 1) в післяопераційному періоді у
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Таблиця 1. Інтегральні гематологічні індекси у хворих на облітеруючий атеросклероз артерій нижніх 
кінцівок

Г ематологічний 
індекс інтоксикації І група II група III група

Число обстежуваних 15 44 19
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
ЛІІ 1,56±0,44 1,91±1,61 

Р! <0,001
1,59±1,53 2,85±2,26 

Р! <0,001
1,60±0,55
Р<0,001

3,03 ±1,36 
Р<0,001

ЛІ 0, 45±0,23 0,40±0,15 
Р! <0,001

0,44±0,2 0,4±0,22 
Р! <0,001

0,42±0,2 0,36± 0,25 
Р<0,001

ІЗЛ 2,51±1,01 2,98±1,23 
Р! <0,001

2,81±1,57 3,43±2,19 
Р! <0,001

3,10±1,75 4,2±1,75
Р<0,001

ІЛГ 4,37±2,02 3,56±0,62 
Р! <0,001

4,02±0,77 3,61±1,02 
Р! <0,001

3,8±1,92 3,07±1,12
Р<0,001

ІСНЛ 2,98±0,69
Р<0,001

3,21±0,56 
Р! <0,001

3,03±0,75 3,94±1,77 
Р! <0,001

3,15±0,98
Р<0,001

4,98±1,1
Р<0,001

ІСНМ 36,64±17,92 37,4±13,37 
Р! <0,001

37,89±14,4
Р<0,001

44,9±8,52 
Р! <0,001

39,52±18,52 48,04±13,44
Р<0,001

ІСЛМ 14,62±13,36 13,93±1,49 14,2±9,67 12,36±9,44 
Р! <0,001

12,85±8,54
Р<0,001

9,77±6,87 
Р! <0,001

ІСЛЕ 18,64±12,5 19,87±7,3 
Р! <0,001

17,86±10,1 21,78±5,46 
Р! <0,001

19,35±4,31 23,33±9,36
Р<0,001

Примітка. Р -  достовірна різниця між нормою та показниками до лікування; Р -  достовірна різниця між показниками 
доопераційного та післяопераційного періодів.

пацієнтів І групи (II Б ст. хронічної ішемії нижніх 
кінцівок) ЛІІ на 22,44 %, ІЗЛ -  на 18,72 %, ІСНЛ -  
на 7,72 % з одночасним зниженням ЛІ на 11,11 %, 
ІЛГ -  на 18,53 %, ІСЛМ -  на 4,72 % вказує на про
яви пригнічення імунітету та напругу компенсатор
них процесів, що забезпечують детоксикацію.

V II групі пацієнтів (ХКІНК) високі рівні лейко
цитарних індексів у післяопераційному періоді підви
щувались більш інтенсивно: ЛІІ -  на 79,24 %, ІЗЛ -  
на 22,06 %, ІСНЛ -  на 30,03 %, ІСНМ -  на 18,5 %, 
ІС Л Е -на21,95 % при помірному зниженні ІЛГ на 
10,2 %, ІСЛМ -  на 12,96 %. Отримані результати 
вказують, що хірургічне втручання сприяє нарос
танню інтоксикаційного синдрому, пригніченню іму
нітету та посиленню напруги компенсаторних про
цесів, які забезпечують детоксикацію.

V III групі досліджуваних, у пацієнтів із трофіч
ними змінами на нижніх кінцівках, тривала ішемія і 
надходження в кров’яне русло продуктів дегра
дації після реконструктивної операції сприяли зрос
танню рівня інтоксикаційного синдрому. Так, ЛІІ 
підвищився на 134,88 %, ІЗЛ -  на 69,35 %, ІСНЛ -  
на 81,75 %, ІСНМ -  на 38,84 %, ІСЛЕ -  на 40,54 % 
при одночасному зниженні ЛІ на 26,53 %, ІЛГ -  на 
3 1,01 %, ІСЛМ -  на 34,43 %.

В обстежуваних пацієнтів відмічено високий 
рівень МДА, ДК, ШО (табл. 2). Слід відмітити, що

активність ПОЛ перебуває в прямій залежності від 
вираження хронічної ішемії тканин нижніх кінцівок. Так, 
вміст ДК, МДА та ШО в плазмі крові пацієнтів III 
групи був вищим у 1,3-1,6 раза (р<0,05), ніж в обсте
жуваних І групи. Оперативне втручання посилювало 
активність ПОЛ. Так, вміст ДК, МДА та ШО в плазмі 
крові пацієнтів І групи в післяопераційному періоді 
підвищувався, відповідно, на 23,5 % (р<0,05), 67,3 % 
(р<0,001) та 21,2 % (р<0,05). У пацієнтів ІП групи спо
стерігали зростання активності ПОЛ в післяопера
ційному періоді, але воно було незначне.

Рівень антиоксидантного захисту, який оціню
вали за величиною вмісту каталази в плазмі крові, 
був знижений у всіх групах хворих. Найбільше па
діння вмісту каталази в плазмі крові на 11,9 % 
(р<0,05) спостерігали у пацієнтів III групи. Опера
тивне втручання ще більшою мірою сприяє знижен
ню антиоксиданта в плазмі крові.

У всіх групах хворих відмічено початково висо
кий рівень вмісту МСМ в плазмі крові (табл. 3). Най
вищий його рівень виявлено у пацієнтів III групи, у 
хворих із хронічною критичною ішемією нижніх 
кінцівок IV ступеня. Реваскуляризація нижньої кінцівки 
сприяє значному зростанню вмісту МСМ у плазмі 
крові, і особливо це помітно у пацієнтів III групи.

Вміст МГ у плазмі всіх хворих із хронічною іше
мією високий. Реваскуляризація, в результаті якої
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Таблиця 2. Динаміка показників перекисного окиснення ліпідів та каталази у плазмі крові

П оказник П О Л та 
каталази у плазмі 

крові
Н орма І група II група III група

Число обстежуваних 25 15 44 19
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції

ДК, мкмоль/л 2,04±0,08 5Д2±0,42
Р<0,001

6,32±0,45 
Р *<0,001

8,21±0,47
Р<0,001

9,01±0,58
Р*<0,05

8,32±0,49
Р<0,001

8,67±0,45
Р*<0,01

М ДА, мкмоль/л 1,72±0,14 2 ,1 1±0Д6 
Р<0,001

3,53±0,24 
Р *<0,001

2,58±0,14
Р<0,001

4,95±0,26 
Р *<0,001

2,69±0,18
Р<0,001

2,81±0,18 
Р *<0,001

Ш О, од./мл 0,017±0,001 0,033±0,004
Р<0,001

0,040±0,003 
Р *<0,001

0,044±0,00 
5 Р<0,001

0,0,53±0,00 
3 Р*<0,05

0,045±0,004
Р<0,001

0,049±0,005
Р*<0,05

КТ, мкат/л 24,91± 1,32 19,41±1,35
Р<0,001

17,81±0,93 
Р *<0,001

17,31± 1,24 
Р<0,001

15,04±0,81
Р*<0,05

17,31±1,24
Р<0,001

16,05±1,16
Р*<0,05

Примітка. Р -  достовірна різниця між нормою та показниками до лікування; Р* -  достовірна різниця між показниками 
доопераційного та післяопераційного періодів.

Таблиця 3. Рівні молекул середньої маси та міоглобіну в обстежуваних пацієнтів

П оказник молекул 
середньої маси та міоглобіну Н орма І група II група III група

Число обстежуваних 25 15 44 19
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
П ІС Л Я

операції
Д О

лікування
після

операції
М СМ , ум. од, 0,22±0,01 0,29±0,02

Р<0,01
0,38±0,02
Рі<0,05

0,35±0,03
Р<0,05

0,44±0,02
Рі<0,05

0,39±0,02
Р<0,001

0,57±0,05
Рі<0,05

М Г, мкг/л 71,3±5,2 88,0 ±5,8 
Р<0,05

105,0±6,7
Рі<0,05

94,0±5,8
Р<0,05

158,0±7,8
Рі<0,05

103,0±6,8
Р<0,05

166±6,1
Рі<0,05

Примітка. Р -  достовірна різниця між нормою та показниками до лікування; Р -  достовірна різниця між показниками 
доопераційного та післяопераційного періодів.

відбувається кисневий удар, призводить до значного Роль про- та протизапальних цитокінів в атерос- 
зростання вмісту МГ у плазмі оперованих пацієнтів. клеротичному процесі представлена в таблиці 4.

Таблиця 4. Рівні про- і протизапальних цитокінів, ФНП-а та ЕТ-І

Цитокіни

Норма

І група II група III група
Число

обстежуваних
15 44 19

Д О

лікування
після

операції
Д О

лікування
після

операції
Д О

лікування
після

операції
ІЛ-І,нг/л 28,74±5,18 38,92±2,51

Р<0,001
44,08±2,80

Рі<0,05
41 ,51±2,30 

Р<0,01
46,58±2,54

Рі<0,05
42,96±1,68

Р<0,05
73,58±2,54 
Р! <0,001

ІЛ-4, нг/л 39,12±5,24 53,25±2,79
Р<0,05

59,3±3,20
Рі<0,05

55,12±3,28
Р<0,05

64,64±3,60
Рі<0,05

59,45±3,71
Р<0,05

73,64±3,59
Рі<0,05

ІЛ-6, нг/л 38,12±4,52 46,83±2,88
Р<0,001

54,16±3,06
Рі<0,05

53,93±3,11 
Р<0,001

57,98±3,22
Рі<0,05

52,98±2,99
Р<0,001

69,98±3,23
Рі<0,05

Ф НП-а, нг/л 42,73±5,18 58,96±3,7
Р<0,05

67,19±3,77
Рі<0,05

64,23±3,16
Р<0,05

74,16±3,99
Рі<0,05

69,86±3,81
Р<0,001

76,3±3,82
Рі<0,05

ЕТ-1, нг/л 6,5±0,5 11,6±0,8 
Р<0,001

12,7±0,9
Рі<0,05

12,4±0,8
Р<0,001

16,9±0,82
Рі<0,05

13,3±1,0
Р<0,001

19,8±1,0 
Р! <0,001

Примітка. Р -  достовірна різниця між нормою та показниками до лікування; Р -  достовірна різниця між показниками 
доопераційного та післяопераційного періодів.
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Аналіз отриманих результатів вказує на те, що 
про- і протизапальні цитокіни однаковою мірою бе
руть участь в атеросклеротичному процесі. їх рівень 
у плазмі крові був вищим в 1,2-1,8 раза (р<0,05- 
р<0,001) за показники здорових осіб (табл. 4). Опе
ративне втручання на магістральних артеріях спри
яло зростанню показників рівня про- і протизапаль
них цитокінів у плазмі крові. Водночас, більш інтен
сивно це відбувалось із прозапальними цитокінами і

в пацієнтів із хронічною критичною ішемією нижніх 
кінцівок. На фоні вказаних процесів помітно зростав 
рівень ФНП-а та ЕТ-1 як в доопераційному періоді, 
так і після проведеного оперативного втручання.

Аналізуючи результати згортальної та фібрино- 
літичної систем хворих із атеросклеротичною ок- 
люзією аорто-стегно-підколінного сегмента, вста
новлено наростання гіпсркоагулятивного синдрому при 
збільшенні ступеня ішемії нижніх кінцівок (табл. 5).

Таблиця 5. Показники згортальної та фібринолітичної систем крові у пацієнтів

П оказник гемостазу та 
фібринолізу

Н орма

І група II група III група

Число обстежуваних 15 44 19
Д О

лікування
після

операції
Д О

лікування
після

операції
Тромбіновий час, с 13,6±0,6 14,1±0,5 15,5±0,5

Р<0,05
14,4±0,5
Р<0,05

14,7±0,5
Р<0,05

14,8±0,5
Р<0,05

Тромботест, бали 4,5±0,2 4,8±0,2 5,1±0,3 5,3±0,3
Р<0,05

5,7±0,3
Р<0,05

5,0±0,3

Фібриноген В, г/л 2,7±0,1 3,8±0,1
Р<0,001

4,4±0,1 4,5±0,1
Р<0,001

4,9±0,1
Р<0,01

5,3±0,1
Р<0,001

Фібриностабілізуючий 
фактор, с

41,2±3,8 48,5±1,8 50,9±2,0 55,3±2,1
Р<0,001

58,8±2,2
Р<0,001

52,7±2,0
Р<0,001

Час рекальцифікації 
плазми, с

113,8±6,1 118,1±6,3 120,3±6,4
Р<0,05

124,5±6,6
Р<0,05

129,7±6,9
Р<0,05

120,8±6,4
Р<0,05

Толерантність плазми до 
гепарину, с

732,1±38,9 695,4±35,6
Р<0,05

687,4±36,6
Р<0,05

673,2±19,9
Р<0,05

659,4±23,4
Р<0,05

685,4±21,4
Р<0,05

Т ромбопластична 
активність, %

50,7±1,3 57,4±2,3
Р<0,05

62,3±2,5
Р<0,001

62,9±2,5
Р<0,001

66,8±2,8
Р<0,001

59,3±2,3
Р<0,01

Протромбіновий індекс, % 95,41±0,68 96,91±5,18 97,25±5,16 97,81±5,21 98,23±5,2 97,18±5,18
Плазмін, % 105,3±4,0 99,2±3,8 95,8±3,7

Р<0,05
98,1±3,7 92,6±3,5

Р<0,05
97,9±3,7

Плазміноген, % 92,6±4,7 95,4±4,8 99,1±5,0
Р<0,05

96,3±4,9 99,8±5,1
Р<0,05

96,8±4,9

Сумарна фібринолітична 
активність, %

97,5±3,7 95,2±3,6 92,1±3,1
Р<0,05

94,3±3,6 91,1±3,5
Р<0,05

94,7±3,6

Час хагеманзалежного 
фібринолізу, хв

19,8±0,7 21,9±0,9 25,4±1,0
Р<0,05

22,5±0,9
Р<0,05

25,9±1,0
Р<0,05

22,7±0,9
Р<0,05

Час лізису еуглобулінових 
згустків, хв

163,8±8,7 166,1±8,8 169,8±9,2
Р<0,05

166,9±8,9 170,1±9,0
Р<0,05

167,2±8,9

Антиплазмін, % 98,1±5,2 101,8±5,4 105,2±5,6
Р<0,05

101,9±5,3 104,8±5,5
Р<0,05

102,7±5,4

Примітка. Р -  достовірна різниця між нормою та показниками хворого.

Посилення згортальної ланки гемостазу відбу
вається на фоні зниження активності фібринолітич
ної системи крові.

Оперативне втручання, реконструктивні операції 
на магістральних артеріях сприяють посиленню 
гіперкоагулятивного синдрому. Слід вказати, що при 
цьому тканинний тромбопластин разом із зниженою 
активністю фібринолітичної активності крові сприяє 
виходу із ушкоджених тканин фібриностабілізуючо-

го фактора, який перетворює легкорозчинний фібрин 
8 у фібрин І, який важко піддається лізису. Таким 
чином, хірургічні маніпуляції на магістральних арте
ріях сприяють активації згортальної системи по зов
нішньому та внутрішньому шляху.

Висновки. 1. В результаті проведеного дослі
дження у 78 хворих віком 56-72 роки із атероскле
ротичною оклюзією стегно-підколінного сегмента
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встановлено наявність інтоксикаційного синдрому, 
пригнічення імунітету та напруження компенсатор
них механізмів.

2. Виявлені порушення посилюються при хірур
гічному втручанні, а високий рівень ендогенної 
інтоксикації перебуває в прямій залежності від сту
пеня хронічної ішемії і значно зростає в ранньому
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Імуноморфологічні особливості стану слизової оболонки шлунка та 
дванадцятипалої кишки при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки
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IMMUNOMORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF THE STATE OF STOMACH MUCOUS MEMBRANE AND 
DUODENUM AT ULCEROUS DISEASE OF DUODENUM

Світлооптично-імуноморфологічним методом вивчали стан локального імунітету у слизовій оболонці шлунка 
та дванадцятипалої кишки при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки. Дослідження показали, що локальні 
імунні реакції змінювались як в стінці ураж еної дванадцятипалої кишки, так і стінці шлунка. Зниження  
імуноглобулінів класу А та зростання класів М, G та Е більшою мірою у слизовій оболонці дванадцятипалої 
кишки вказують на порушення імунного гомеостазу, що веде до гіперплазії лімфоїдної тканини, дистрофічних 
та некробіотичних змін епітеліоцитів та, як наслідок, виникнення виразкового дефекту.

Using the ligh t-optica lly  im m unological m ethods there was studied the state o f local im m unity in the gastric  
and duodenal m ucosa at duodenal u lcers. Studies showed that the local im m une responses changed in the 
affected duodenal wall and the wall o f  the stomach. The reduction of IgG class and growth o f Ig M, G and E classes 
to a greater extent in the m ucosa o f the duodenum  indicate on the vio lation  o f immune hom eostasis, leading to 
the hyperplasia o f  lym phoid tissu e, dystrophic and necrob iotic  changes in  ep ithelia l cells and as a result lead  
up the appearing o f ulcer.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. В хірургії виразкової хво
роби дванадцятипалої кишки (ДПК) більшою мірою 
віддається перевага органозберігаючим операціям, 
які при кваліфікованому виконанні запобігають ре
цидиву виразки більш ніж у 90 % хворих. Разом з 
тим в хірургії хронічних дуоденальних виразок і 
надалі застосовуються резекційні методи. Незва
жаючи на багаторічні наукові розробки з метою по
ліпшення результатів хірургічного лікування вираз
кової хвороби, відсоток постгастрорезекційних і по- 
стваготомних синдромів (серед яких слід відміти
ти демпінг-синдром, пептичну виразку анастомозу, 
рецидив виразки, анастомозит, рефлюкс-гастрит, 
порушення евакуації з кукси шлунка та ін.) зали
шається високим — від 2,8 до 80 % [5, 6, 7, 8].

На виникнення дуоденальних виразок, а також 
на розвиток післяопераційних синдромів не останнє 
місце має вплив місцевих імунних реакцій, що відпо
відають за захист від дії різноманітних факторів 
агресії в порожнині органа. Цю роль виконує лімфої- 
дна тканина, що представлена Т- та В-лімфоцита- 
ми, які розміщені в слизовій оболонці (СО) та, доз
ріваючи, іменуються як антитілосинтезуючі, або 
плазматичні клітини. В слизовій оболонці шлунка

здорової людини до 80 % складають плазмоцити з 
^  А, близько 15 % -  з ^  М і 5 % -  з ^  Ц. Першу 
лінію захисту від агресивної дії мікроорганізмів та 
різних антигенів забезпечує секреторний імуногло- 
булін А. За другу лінію локального імунного бар’є
ра слизових оболонок відповідають плазматичні 
клітини з ^ О  [9, 10]. Агресивна дія факторів аг
ресії сприяє зриву гомеостазу локальних імунних 
процесів у слизовій оболонці з ослабленням першої 
лінії захисту та порушенням другої, що приводить 
до напруження, активації та дестабілізації імунних 
механізмів [11].

Мета роботи: дослідити імуноморфологічні 
зміни в слизовій оболонці шлунка та дванадцяти
палої кишки у хворих на виразкову хворобу дванад
цятипалої кишки.

М атеріали і методи. Дослідження стінок 
шлунка та дванадцятипалої кишки імуноморфоло- 
гічно проводились у 16 пацієнтів, в яких було діаг
ностовано виразкову хворобу дванадцятипалої киш
ки. Матеріал отримували шляхом біопсії слизової 
оболонки на віддалі 10 мм від краю виразки. Конт
рольні дані отримали шляхом дослідження стінок 
шлунка у 12 померлих, що не мали захворювань

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2012 11



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

шлунково-кишкового тракту. Стан локальних імун
них реакцій оцінювали методом імунофлюоресценції 
за активністю функціонування плазматичних клітин- 
продуцентів імуноглобулінів А, М, Є  та Е [1, 2, 4], 
застосовуючи прямий метод Кунса [10]. Під люмі
несцентним мікроскопом “Люман Р-8” в люмінес
центному світлі підраховували плазматичні кліти
ни на 1 мм2 слизової оболонки, що давали специ
фічне світіння. За методом радіальної імунодифузії 
в агарі за допомогою специфічної сироватки проти 
секреторного імуноглобуліну А (8^А ) визначали 
концентрацію 8 ^ А [3].

Результати досліджень та їх обговорення.
Аналізом отриманих даних встановлено, що вираз

Примітка. * -р<0,05; ** -р<0,01; *** -р<0,001.

(р<0,001). Виявлене зростання числа плазмоцитів 
з ^  И склало 81,06 %, або у 1,8 раза.

У досліджуваних патологічних умовах кількість 
плазматичних клітин з ^  Е збільшилася у 2,9 раза. 
Рівень 8 ^ А  у слизовій оболонці шлунка при ВХ 
ДПК зменшився з (0,675±0,015) до (0,550±0,012) г/л, 
тобто на 18,5 % (р<0,01).

Світлооптичним дослідженням мікропрепаратів 
стінки шлунка при ВХ ДПК виявлені судинні роз
лади, набряк, дистроф ічні, некробіотичні та 
інфільтративні процеси.

Імуноморфологічними дослідженнями встанов
лено, що при виразковій хворобі суттєво змінюва
лися локальні імунні реакції у слизовій оболонці ДПК 
(табл. 2).

кова хвороба ДПК приводила до суттєвих змін ло
кальних імунних реакцій у слизовій оболонці шлун
ка (табл. 1). Якщо у слизовій оболонці неушкодже- 
ного досліджуваного органа кількість плазматич
них клітин з IgA на 1 мм2 дорівнювала 212,5 0±2,10, 
то при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки 
-  195,20±3,30. Остання цифрова величина вияви
лася меншою за попередні на 8,1 % (р<0,01). Чис
ло плазматичних клітин з Ig М у слизовій оболонці 
шлунка при виразковій хворобі дванадцятипалої 
кишки статистично достовірно (р<0,001) зросло з 
105,9±1,8 до 158,30±3,0, тобто у 1,5 раза.

Кількість плазматичних клітин з Ig G у слизовій 
оболонці досліджуваного органа при даній патології 
збільшилися з 52,80+1,20 до 95,60+1,80 з достовірністю

Так, при тривалій виразковій хворобі кількість 
плазматичних клітин з ^  А на 1 мм2 слизової обо
лонки ДПК зменшилася з 208,60±4,20 до 181,50±4,50, 
тобто майже на 13,0 % з достовірністю різниці 
(р<0,05). Аналіз кількості плазматичних клітин з ^  М 
показав, що вони у досліджуваних патологічних умо
вах змінювалися по-іншому. Так, при виразковій хво
робі число вказаних клітин на досліджуваній площі 
слизової оболонки ДПК дорівнювало 204,80± 5,40. 
Наведена цифрова величина статистично вірогідно 
(р<0,001) перевищувала аналогічну контрольну: 
108,20±2,10. Знайдене збільшення складало 1,9раза.

Майже аналогічно змінювалася кількість плаз
матичних клітин у слизовій оболонці досліджува
ного органа. При виразковій хворобі число плазмо-

Таблиця 1. Імунологічні зміни в стінці шлунка при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки (М±лі)

Показник Г рупа спостереження
контрольна ВХ ДПК

Плазматичні клітини з ^  А 212,50±2,10 195,20±3,30**
Плазматичні клітини з їй М 105,9±1,80 158,30±3,0***
Плазматичні клітини з ^  в 52,80±1,20 95,6±1,80***
Плазматичні клітини з їй Е 14,20±0,90 41,40±0,84***
8 ^  А, г/л 0,675±0,015 0,550±0,012**

Таблиця 2. Імуноморфологічна характеристика слизової оболонки дванадцятипалої кишки при 
виразковій хворобі (М±лі)

П оказник Група спостереження
контрольна виразкова хвороба

Плазматичні клітини з ^  А 208,60+4,20 181,50+4,80*
Плазматичні клітини з ^  М 108,20+2,10 204,80+5,40***
Плазматичні клітини з ^  О 53,40+1,80 216,60+4,50***
Плазматичні клітини з ^  Е 15,10+0,84 90,30+1,83***
8 ^  А, г/л 0,666+0,018 0,470+0,015***

Примітка. * -р<0,05; ** -р<0,01; *** -р<0,001.
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цитів з ̂  в  збільшилося з 53,40±1,80 до 216.60±4,50, 
тобто у 3,98 раза (р<0.001). У досліджуваних пато
логічних умовах число плазматичних клітин з \§, Е 
зросло у 5,98 раза, тобто з 15,10±0,84 до 90,30±1,83.

Проведеними дослідженнями також встановле
но, що рівень секреторного імуноглобуліну А у сли
зовій оболонці ДПК при виразковій хворобі зменшу
вався з (0,666±0,018) до (0,470±0,015) г/л. Виявлене 
зниження секреторного імуноглобуліну А у слизовій 
оболонці досліджуваного органа при вказаній пато
логії склало 29,4 %. Визначенням різниці між наве
деними імунологічними показниками встановлено, 
що коефіцієнт Стьюдента дорівнював при цьому 8,3. 
Отримана цифрова величина свідчила, що наведені 
останні імунологічні показники статистично досто
вірно (р<0,001) відрізнялися між собою.

Рис. 1. Дистрофічні, некробіотичні. інфільтративні 
процеси у слизовій оболонці та підслизовій основі, гіпер
плазія лімфоідної тканинну стінці дванадцятипалої киш
ки при виразковій хворобі. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. х125.

Висновки. 1. Виразкова хвороба дванадцяти
палої кишки призводить до вираженої структурної 
перебудови органа та суттєвого порушення локаль
них імунних реакцій у слизовій оболонці як шлунка, 
так і дванадцятипалої кишки, що супроводжується 
істотним зниженням захисних та адаптаційно-ком
пенсаторних механізмів.

2. Локальні імунні реакції у слизовій оболонці 
шлунка при виразковій хворобі дванадцятипалої 
кишки характеризуються зменшенням ^  А на 8.1 % 
та секреторного 8Ін А на 18,5 %, зростанням ^  М у 
1,5 ,^  в  -  у 1,8, а ^  Е -  у 2,9 раза.
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Варто також зазначити, що знайдені зміни 
співвідношень між плазматичними клітинами з ос
новними класами імуноглобулінів А, М, в )  
свідчать про суттєве порушення локальних імун
них реакцій у слизовій оболонці ДПК при виразковій 
хворобі, що супроводжується істотним зниженням 
захисних та адаптаційно-компенсаторних ме
ханізмів досліджуваного органа.

Світлооптичним дослідженням мікропрепа- 
ратів ДПК встановлено, що тривала виразкова 
хвороба призводить до вираженої структурної пе
ребудови досліджуваного органа. При цьому в 
слизовій оболонці ДПК спостерігалися набряк, 
виражена клітинна інфільтрація, гіперплазія лімфої- 
дної тканини, дистрофічні, некробіотичні зміни 
епітеліоцитів (рис. 1, 2).

Рис. 2, Набряк строми, дистрофія та некроз епітеліо
цитів. повнокрів’я судин, крововиливи, лімфоїдно-гістіої- 
дна інфільтрація слизової оболонки дванадцятипалої киш
ки при виразковій хворобі. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. х125.

3. Порушення імунного гомеостазу в слизовій 
оболонці дванадцятипалої кишки при хронічних дуо
денальних виразках характеризуються зменшенням 
на одиниці площі (1 мм2 слизової оболонки) IgA на 
13 % та секреторного SIg А на 29,4 %, зростанням 
Ig М у 1,9, Ig G -  у 3.98, та Ig Е -  у 5.98 раза.

4. Мікроскопічна картина слизової оболонки 
дванадцятипалої кишки характеризувалася набря
ком, вираженою клітинною інфільтрацією, гіперпла
зією лімфоїдної тканини, дистрофічними та некро- 
біотичними змінами епітеліоцитів, що вказує на 
наслідковий зв'язок у виразкоутворенні.
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ALTERATIONS OF CELLULAR AND HUMORAL IMMUNITY IN SEPTIC PATIENTS ON THE BACKGROUND 
OF COMPLICATED DIABETIC FOOT SYNDROME

Обстежено 73 пацієнти із змішаною формою синдрому діабетичної стопи. У всіх пацієнтів був цукровий діабет 
2 типу, середня тривалість захворювання склала (12,3±2,5) року. У 45 пацієнтів розвинувся сепсис. Дослідження 
механізмів формування імунних порушень у хворих на сепсис, викликаний ускладненим СДС, свідчить про 
важливу роль цнтокіновнх медіаторів у підтримці гомеостазу. Використання препаратів з імуномодулюючою  
дією  в ком плексі м одиф ікованого лікування гнійно-запальних пош кодж ень м ’яких тканин стопи сприяє  
норм алізац ії рівня Ig, зниженню рівня ЦІК, а також зникненню  дисбалансу між рівнем прозапальннх і 
протизапальних ци токінів. Зміни вмісту ІЛ -10 у сироватці крові, а так само показників неспециф ічного і 
специфічного ланок гуморального імунітету, можуть бути використані для прогнозування тяжкості перебігу 
захворювання і вибору тактики лікування.

We exam ined 73 patients w ith m ixed diabetic foot syndrom e. A ll patients had type 2 diabetes, m ean disease  
duration was 12,3 ± 2,5 years. In 45 patients sepsis had developed. Investigation  o f the m echanism s o f immune 
disorders in patients with sepsis caused by com plicated DFS, indicates the im portant role o f cytokine m ediators 
in the m aintenance o f  hom eostasis. Use o f m edications w ith im m unom odulatory effects in com bination o f a 
m odified treatm ent o f  inflam m atory lesions o f  the soft tissu es o f  the foot helps to norm alize the lev e l o f  Ig, 
reducing the CIC, as w ell as the disappearance o f  the im balance between the levels o f proinflam m atory and 
antiinflam m atory cytokines. Changes of IL-10 in serum , as well as indicators o f nonspecific and specific parts o f  
hum oral immunity, can be used to predict the severity and choice o f treatm ent.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Особливістю перебігу син
дрому діабетичної стопи (СДС) є у більшості ви
падків приєднання інфекції. При цьому виникає ве
лика вірогідність запуску механізму транслокації 
мікроорганізмів та токсинів із розвитком інфекцій
но-токсичного шоку [1]. Виходячи з цього, лікування 
сепсису на тлі ускладненого СДС є одним із неви- 
рішених завдань. Відомо, що комплекс лікуваль
них заходів передбачає дію на макро- та мікроор
ганізми. Крім того, проведення загальної інтенсив
ної терапії має бути спрямоване на відновлення і 
підтримку життєво важливих функцій органів і сис
тем пацієнта [3, 4, 5].

На жаль, на сьогодні не існує єдиного лікуваль
ного препарату, який би ефективно впливав на всі 
ланки патогенезу ускладненого СДС. Отже, вирі
шення питань патогенетичної дії при порушенні го
меостазу при вищезгаданій патології є вельми ак
туальним.

Для розробки індивідуальних підходів до ліку
вання таких хворих нарівні з вивченням стану клітин
ної і гуморальної ланок імунітету необхідно врахо
вувати стан цитокінового статусу з урахуванням 
регуляторного впливу Т-хелперів (Тх), а також оці
нку особливостей імунної відповіді [6].

Мета роботи: вивчити динаміку найбільш ха
рактерних цитокінів -  ІЛ-2 та ІЛ-10, а також показ
ників неспецифічної і специфічної ланок гумораль
ного імунітету у хворих на сепсис на тлі ускладне
ного СДС як можливих об’єктивних критеріїв якості 
модифікованого лікування.

Матеріали і методи. Обстежено 73 пацієнти із 
змішаною формою СДС на тлі цукрового діабету II 
типу, які перебували на лікуванні в гнійно-септичному 
центрі з ліжками діабетичної стопи міської клінічної 
лікарні № 3 м. Запоріжжя, за період 2009-2011 рр.

Середній вік пацієнтів склав (64,7±3,2) року. Се
редня три вал ість  цукрового д іабету  склала
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(12,3±2,5) року. У 46 (63 %) хворих відмічено се
редньої тяжкості і у 27 (37 %) -  тяжкий перебіг 
цукрового діабету.

Досліджувані хворі були розподілені на групи:
-  група порівняння (хворі СД II типу без уск

ладнень) у кількості 28 пацієнтів;
-  хворі з СДС, у яких захворювання було уск

ладнено сепсисом, -  45 пацієнтів, останні були роз
поділені на 2 групи залежно від виду отримуваного 
лікування:

- 1 група -  хворі, які одержували традиційне ліку
вання, -  22 пацієнти;

-  II група -  хворі, які отримували модифікова
не лікування, -  23 пацієнти.

Лікувальна тактика ґрунтувалася на комплекс
ному підході, включала хірургічне і медикаментозне 
лікування.

Комплекс лікувальних заходів включав: компен
сацію вуглеводного обміну; антибактеріальну те
рапію; нестероїдні протизапальні засоби; препара
ти, що поліпшують метаболізм нервової тканини; 
дезагреганти; низькомолекулярні гепарини; дез- 
інтоксикаційну терапію; корекцію супутньої пато
логії; розвантаження кінцівки; хірургічне втручан
ня і лікування ран, фізіопроцедури.

Модифіковане лікування відрізнялося додатко
вим використанням ербісолу та лактопротеїну-С.

Ербісол -  комплекс природних небілкових низь
комолекулярних органічних сполук негормонально
го походження, отриманих із тваринної ембріональ
ної тканини. Ербісол має імуномодулюючі та іму- 
нокорегуючі властивості. Застосовували по 2 мл 
внутрішньом’язово, двічі на добу, вранці та ввечері 
протягом 10 діб.

Лактопротеїн-С -  це розчин для інфузій, основні 
складові якого альбумін, сорбітол і натрію лактат. 
Сприяє нейтралізації метаболічного ацидозу, нор
малізує білковий обмін, має протишокову та дез- 
інтоксикаційну дію. Застосовували по 200 мл внут
рішньовенно двічі на добу впродовж 5 діб.

Дослідження проводили в динаміці: при госпіта
лізації, на 7-8, 12-16 і 25-30 добу.

За статевою і віковою ознаками, супутньою 
патологією групи були порівнянні.

Серед супутньої патології найчастіше зустріча
лися: ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хворо
ба та ожиріння.

Всі пацієнти оперовані під загальним знеболюван
ням. їм були виконані різноманітні оперативні втру
чання: некректомії, некрсеквестректомії, розтин абс
цесів і флегмон, ампутації пальців і ділянки стопи.

Високі ампутації виконані по одному пацієнту з 
кожної групи, у яких під час госпіталізації була клініка 
вологої гангрени стопи. Летальних випадків в обох 
групах не спостерігали.

Визначення цитокінів (ІЛ-2, ІЛ-10) у перифе
ричній крові і концентрацію основних класів Ig А, 
М, G здійснювали за допомогою ІФА та наборів 
реактивів виробництва “Вектор Бест”, Росія.

Визначення циркулюючих імунних комплексів 
(ЦІК) проводили за методом Ю. А. Еріневича.

Визначення активності системи комплементу 
(Сн50) за 50-відсотковим гемолізом проводили за 
методом Л. С. Резнікова.

Для оцінки імунного статусу (CD22+ -  зрілі 
В-лімфоцити) проводили визначення субпопуляцій 
лімфоцитів із використанням моноклональних ан
титіл до антигенів методом проточної цитометрії.

Контрольні величини імуноглобулінів, цитокінів, 
комплементу отримали у 20 донорів (умовно здо
ровий контингент), які прийняли за норму.

Статистичний аналіз проводили з використан
ням програмного пакета “Statgraphics Plus for 
Windows 7,0”.

Результати досліджень та їх обговорення.
Вміст цитокінів клітинного і гуморального профілю 
у хворих на сепсис, на тлі ускладненого СДС, пред
ставлено в таблиці 1.

Рівень цитокіну клітинного типу (Тх 1 типу) ІЛ-2 
у хворих обох груп був значно нижчий (р<0,05), ніж 
у групі порівняння практично впродовж усього пе
ріоду дослідження, виняток становили 25-30 доби 
(р>0,05), а рівень цитокіну гуморального типу 
(Тх 2 типу) ІЛ-10 в цьому ж проміжку часу був 
достовірно збільшений (р<0,05), що, вочевидь, 
свідчить про перемикання клітинної ланки на гу
моральну. Тобто спостерігалася супресія клітинної

Таблиця 1. Динаміка вмісту цитокінів у хворих насепсис(М ±т)

Показники

Група
порів
няння
(п=28)

Т ерміни дослідження
при

госпіталізації
(н=45)

7-8 доба 12-16 доба 25-30 доба
група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

ІЛ-2, пкг/мл 4,2±0,03
ж

2,4±0,7
ж

2,3±0,9 3,5±0,2*" 3,0±0,7*" 4,0±0,3*" 4,1±0,4" 4,2±0,б"
ІЛ-10, пкг/мл 3,8±0,2 18,6±1,7* 7 ,8± 0 ,Г ” 7,0±0,7*” 7,2±0,7*” 4,1±0,5” 4,2±0,і” 4,1±0,3”

Примітка. * -  р<0,05 відносно групи порівняння; ** -  р<0,05 відносно показників при госпіталізації.
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і активація гуморальної ланок імунної системи. Щоб 
переконатися в достовірності наших висновків, були 
досліджені показники неспецифічної і специфічної 
ланок гуморального імунітету.

У хворих на сепсис (табл. 2) при госпіталізації 
відзначено збільшення рівня Сн50 відносно показ
ників донорів на 86 % (р<0,05) і лише тенденція до 
збільшення відносно групи порівняння на 7 % (р>0,05).

Таблиця 2. Динаміка показників неспецифічного гуморального імунітету у хворих на сепсис (М ±т)

Показники
Донори
(п=20)

Група
порівняння

(п=28)

Терміни дослідження

при
госпіталізації

(п=45)

7 -8  доба 12-16 доба 25-30  доба
група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

Сн50, у.о. 47,0±2,3 62,5±2,0 67,3±2,0* 40,3±3,0*’** 44,2±3,9** 35,2±3,8*’** 47,2±5Д ** 42,3±1,2** 48,7±4,3**

ЦІК 6,2±0,8 4,35±0Д 5,7±0,9** 9,1±0,9*’** 7,0±0,9** 17,1±0,8*’** 6,5±0,2** 7,3±0,3** 6,0±0,3**

Примітка. * -  р<0,05 порівняно з донорами; ** -  р<0,05 відносно групи порівняння.

У хворих І групи на 7-8 добу спостерігали знижен
ня рівня Сн50 як відносно показників донорів на 15 % 
(р<0,05), так і щодо групи порівняння на 36 % (р<0,05). 
На 12-16 і 25-30 добу відмічено відповідне знижен
ня на 26 % (р<0,05) та 10 % (р<0,05) відповідно.

У хворих II групи на 7-8 і 12-16 добу значення 
Сн50 практично відповідали показникам донорів 
(р>0,05), а відносно групи порівняння відмічено зни
ження на ЗО % (р<0,05) та 25 % (р<0,05) відповід
но. На 25-30 добу показники практично відповіда
ли значенням донорів (р>0,05), тоді як щодо групи 
порівняння вони були знижені на 22 % (Р<0,05).

У хворих на сепсис при госпіталізації спостері
гали тенденцію до зниження вмісту ЦІК на 9 % 
відносно донорів (р>0,05) і збільшення на 31 % 
(р<0,05) відносно групи порівняння. На 7-8 і 12-16 
добу у хворих І групи спостерігалося збільшення 
вмісту ЦІК як відносно донорів на 46 % (р<0,05) та 
175 % (р<0,001), так і групи порівняння на 109 % 
(р<0,05) та 293 % (р<0,001) відповідно. На 25-30 
добу показники були збільшені на 17 % (р<0,05) та 
67 % (р<0,05) відповідно.

У хворих II групи на 7-8 добу спостерігалося 
збільшення рівня ЩК як відносно донорів, так і гру
пи порівняння на 12 % (р<0,05) та 60 % (р<0,05) відпо
відно. На 12-16 добу рівень ЦІК практично відпо

відав показникам донорів (р>0,05), але перевищував 
значення групи порівняння на 49 % (р<0,05). На 25
30 добу спостерігалася тенденція до зниження щодо 
значень донорів на 4 % (р>0,05) і збільшення щодо 
групи порівняння на 37 % (р<0,05).

Таким чином, результати дослідження стану не
специфічної резистентності у хворих І групи (висо
кий рівень ЩК і дефіцит комплементу) пов’язані з 
тривалим і масивним антигенним навантаженням, 
що вказує на доцільність використання в лікуванні 
хворих цієї групи імунокорегувальних засобів. По
вна нормалізація рівня ЦІК у хворих II групи є 
підтвердженням того, що застосування імуномоду- 
люючих препаратів патогенетично обґрунтоване.

При госпіталізації у хворих на сепсис спостері
галася тенденція до зниження вмісту IgA на 9 % 
(р>0,05) відносно групи донорів і збільшення віднос
но групи порівняння на 37 % (р<0,05). Рівні IgM та 
IgG перевищували значення групи донорів на 78 % 
(р<0,05) і 51 % (р<0,05) та групи порівняння на 115% 
(р<0,05) і 54 % (р<0,05) відповідно (табл. 3).

Вміст CD22+ перевищував значення донорів і 
групи порівняння на 11 % (р<0,05) і 130 % (р<0,05) 
відповідно.

У хворих І групи на 7-8 добу відзначали тенден
цію до збільшення рівня IgA, М, G відносно значень

Таблиця 3. Динаміка показників гуморального імунітету у хворих на сепсис (М ±т)

П оказ
ники

Донори
(п=20)

Група
порів
няння
(п=28)

Терміни дослідження

при
госпіталі

зації (п=45)

7 -8  доба 12-16 доба 25-30  доба
група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

група І 
(п=22)

група II 
(п=23)

IgA, г/л 1,81 ±0,08 1,24±0,05* 1,71±0,07** 1,9±0,01** 2Д±0,01*** 2,5±0,02 *’** 2,4±0,05 *’** 2,1 ±0,05*’** 1,8±0,04**
IgM , г/л 1,23±0,08 1,02±0,04* 2,2±0,04 *’** 1,31 ±0,02** 1,45±0,03 *’** і,з± о ,оГ * 1,2±0,04** 1,0±0,01 1,11±0,03*
IgG, г/л 10,2±0,2 10,0±0,31 15,4±0,46 *’** 11,0±0,0Г* 11,9±0,0Г** 10,7±0,02 11,2±0,04*’** 9,7±0,02 10,2±0,2

CD22+ 38,0±0,12 18,4±0,4 * 42,5±0,3*** 13,3±0,4*** 18,3±0,9* 15,2±0,2 *’** 24,4±1,2*** 18,5±0,9 * 30,1±1,4***

Примітка. * -  р<0,05 порівняно з донорами; ** -  р<0,05 відносно групи порівняння.
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донорів на 5 % (р>0,05), 6 % (р>0,05), 7 % (р>0,05) і 
збільшення щодо групи порівняння на 53 % (р<0,05), 
25 % (р<0,05) і 10 % (р<0,05) відповідно.

Вміст CD22+ був знижений щодо значень до
норів і групи порівняння на 65 % (р<0,05) і 18 % 
(р<0,05) відповідно.

На 12-16 добу вміст IgA перевищував значення 
донорів і групи порівняння на 38 % (р<0,05) і 101 % 
(р<0,05) відповідно. Також була відмічена тенденція 
до збільшення IgM щодо значень донорів на 6 % 
(р>0,05) і збільшення щодо показників групи порівнян
ня на 28 % (р<0,05). Як відносно групи донорів, так і 
групи порівняння намітилася тенденція до збільшен
ня IgG на 5 % (р>0,05) і 5 % (р>0,05) відповідно.

Вміст CD22+ був знижений щодо значень до
норів і групи порівняння на 60 % (р<0,05) і 18 % 
(р<0,05) відповідно.

На 25-30 добу вміст IgA був збільшений щодо 
значень донорів і групи порівняння на 16% (р<0,05) 
і 69 % (р<0,05) відповідно. Вміст IgM був зниже
ний щодо значень донорів на 19 % (р<0,05) і збільше
ний щодо групи порівняння на 31 % (р<0,05). Відміче
на тенденція до зниження рівня IgG щодо значень 
донорів і групи порівняння на 5 % (р>0,05) та 3 % 
(р>0,05) відповідно. Рівень CD22+ був знижений 
щодо значень донорів на 52 % (р<0,05) і відповідав 
показникам групи порівняння (р>0,05).

Стійка зміна імунологічних показників при гос
піталізації найімовірніше свідчить про необхідність 
використання цілеспрямованої імунокорекції.

У хворих II групи на 7-8 добу спостерігалося 
збільшення вмісту IgA, М, G щодо значень донорів 
на 16 % (р<0,05), 17 % (р<0,05) і 16 % (р<0,05) і 
групи порівняння на 42 % (р<0,05), 69 % (р<0,05) і 
19 % (р<0,05) відповідно.

Вміст CD22+ був знижений щодо значень гру
пи донорів на 52 % (р<0,05) і відповідав групі по
рівняння (р>0,05).

На 12-16 добу відмічалося збільшення рівня 
IgA, G щодо значень донорів на 32 % (Р<0,05) і 9 %
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(р<0,05), щодо групи порівняння — на 93 % (р<0,05) 
і 12 % (р<0,05) відповідно. Рівень IgM відповідав 
показнику донорів (р>0,05), але був підвищений 
щодо групи порівняння на 17 % (р<0,05) відповід
но. Вміст CD22+ був знижений щодо значень до
норів на 36 % (р<0,05) і збільшений щодо групи по
рівняння на 32 % (р<0,05).

На 25-30 добу рівень IgA відповідав показнику 
донорів (р>0,05), але перевищував значення групи 
порівняння на 45 % (р<0,05). Рівень IgM був нижчий 
за показник донорів на 10 % (р<0,05), але відмічалася 
тенденція до перевищення значень групи порівняння 
на 8 % (р<0,05). Рівень IgG відповідав як показнику 
групи донорів (р>0,05), так і групи порівняння (р>0,05).

Вміст CD22+ був нижчий за значення донорів 
на 21 % (р<0,05) і перевищив значення групи по
рівняння на 63 % (р<0,05).

Таким чином, зміни співвідношення підкласів 
імуноглобулінів дають підстави думати про збіг па
тогенетичної структури імунних порушень із спект
ром імуноактивності використовуваних препаратів.

Висновки. 1. Дослідження механізмів форму
вання імунних порушень у хворих на сепсис на тлі 
ускладненого СДС свідчать про важливу роль ци- 
токінових медіаторів у підтримці гомеостазу.

2. Використання препаратів з імуномодулюю- 
чою дією в комплексі модифікованого лікування 
гнійно-запальних уражень м'яких тканин сприяє 
нормалізації рівня Ig, зниженню рівня ЦІК, а також 
зниженню дисбалансу між рівнем прозапальних і 
протизапальних цитокінів.

3. Зміни вмісту ІЛ-10 у сироватці крові, а так само 
показників неспецифічного і специфічного гуморального 
імунітету, можуть бути використані для прогнозування 
тяжкості перебігу і вибору тактики ліку вання.

4. Ефективність модифікованого лікування 
свідчить про збіг патогенетичної структури імун
них порушень із спектром імуноактивності викори
стовуваних препаратів.
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THE TREATMENT OF PATIENTS WITH POSTCHOLECYSTECTOMY SYNDROME AND ENDOCRINE AND 
METABOLIC DISORDERS

П роаналізовано результати лікування 123 пацієнтів із п ісляхолецистектом ічним  синдромом віком 21—88 
(63 ,3±11,5) років. Ендокринні та м етабол ічні розлади діагностовано у 101 (82,1% ) хворого. Більш ість  
ендокрннопатій мала прихований клінічний перебіг (предіабет, субклінічний гіпотиреоз, гіпокальціємія легкого 
ступеня). У пацієнтів із ендокринними порушеннями частіше стверджено гнійний холангіт (36,6 %  порівняно із 
9,1 %; р=0,012). Ендоскопічні транспапілярні втручання були ефективними в 111 (90,2 %) осіб. Відкриті операції 
виконано у 12 (9,8 %) хворих. П ісляопераційні ускладнення виникли у 8 (6,5 %) хворих, померли 4 (3,3 %) 
пацієнти. У всіх хворих із ускладненим післяопераційним періодом констатовано ендокринні та метаболічні 
порушення. Пацієнти з ендокринними захворюваннями перебували на лікуванні протягом 2—40 (М е=6,0) діб, 
особи без ендокринних розладів — протягом 2—25 (М е=4,0) діб (р=0,050). Тривалість перебування хворого у 
стаціонарі корелювала із величиною обводу талії (г=0,287; р=0,001), індексом маси тіла (г=0,203; р=0,024), 
наявністю  біліарного панкреатиту (г=0,209; р=0,020) і м етаболічного синдрому (г=0,204; р=0,024). Отже, 
ендокринні та метаболічні порушення призводять до тяжчого перебігу періопераційного періоду в пацієнтів із 
післяхолецистектомічним синдромом і збільш ення термінів лікування.

123 patients with postcholecystectom y syndrome aged 22—88 (63.3±11.5) years old were examined. The endocrine 
and m etabolic d isorders d iagnosed in  101 (82.1 %) cases. The c lin ica l signs were laten t in  m ost patients with  
endocrinopathies (prediabetes, subclin ical hypothyroid ism , m ild hypocalcem ia). The purulent cholangitis was 
indicated more often in patients with endocrine dysfunctions (36.6 %  vs 9.1 %; p=0.012). Endoscopic transpapillary 
procedures were effective in 111 (90.2 %) cases. The open operations were performed in 12 (9.8 %) patients. Eight 
(6.5 %) patients had postoprative complications, four (3.3 %) patients died. The endocrine and metabolic pathology 
was found in all patients with com plicated postoperative period. The hospital stay was 2-40 (M e=6.0) days in 
patients w ith endocrine d isorders and 2-25 (M e=4.0) days in patients w ithout endocrine d isorders (p=0.050). 
There were positive correlations between hospital stay and waist circum ference (r=0.287; p=0.001), between  
hospital stay and body mass index (r=0.203; p=0.024), presence of biliary pancreatitis and hospital stay (r=0.209; 
p=0.020), among metabolic syndrome and hospital stay (r=0.204; p=0.024). Thus, endocrine and metabolic disorders 
made postoperative period in  patients w ith postcholecystectom y syndrom e m ore severe and w ith increased  
hospita l stay.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Ж овчнокам’яну хво
робу (ЖКХ) констатують у 10-20 % дорослого 
населення економічно розвинених країн [1]. В ос
танні десятиріччя відмічено зростання кількості 
пацієнтів із холелітіазом як в Україні, так і за кор
доном [5, 6, 9]. Хірургічному методу належить про
відна роль у лікуванні осіб із ЖКХ та її ускладнен
нями [8, 9]. Виконана за показаннями і в достатньо
му обсязі операція дозволяє отримати добрі без
посередні результати лікування [5]. Проте у 
віддалені терміни після операції у 5-40 % осіб збе
рігаються або виникають нові симптоми захворю

вання, об’єднані загальним терміном -  післяхоле- 
цистектомічний синдром (ПХЕС) [3].

Як відомо, холецистектомія впливає тільки на 
одну із ланок літогенезу: під час операції видаля
ють жовчний міхур, в якому здебільшого утворю
ються конкременти. Натомість після холецистек- 
томії зберігаються літогенні властивості жовчі, 
дискінезія жовчовивідних шляхів і сфінктера Одді, 
сповільнена перистальтика шлунково-кишкового 
тракту [3]. Зазначені чинники каменеутворення 
можуть бути спричинені некомпенсованою і/або 
несвоєчасно діагностованою ендокринною патоло
гією (метаболічний синдром, гіпотиреоз, предіабет,
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цукровий діабет тощо) [1]. Водночас вплив ендок
ринних порушень на результати лікування хворих 
на ПХЕС у повідомленнях літератури висвітлено 
недостатньо.

Мета роботи: вивчити особливості лікування 
пацієнтів із ПХЕС та ендокринними і метаболічни
ми розладами.

Матеріали і методи. У період від 1 січня 2009 
року до 1 листопада 2011 року в клініці хірургії № 1 на 
лікуванні перебували 123 хворих на ПХЕС віком від 
21 до 88 (63,3±11,5) років. Жінок було 85 (69,1 %), чо
ловіків -  38 (30,9 %). Осіб із пухлинами органів панк- 
реатобіліарної ділянки не включено у дослідження.

Діагноз ПХЕС встановлювали на підставі ре
зультатів фізикального і лабораторного досліджень, 
ультрасонографії, езофагогастродуоденоскопії та 
ендоскопічної ретроградної холангіопанкреатиког- 
рафії (ЕРХПЕ). Обстеження хворих проводили 
згідно з клінічним протоколом, затвердженим на
казом МОЗ України № 271 від 13.06.2005. Крім 
цього, здійснювали скринінг для виявлення мета
болічного синдрому (МС), тиреоїдної патології і 
порушень кальцієвого обміну.

МС стверджували відповідно до рекомендацій 
International Diabetes Federation 2005 року [4]. 
Біохімічні показники та електроліти сироватки крові 
визначали апаратом H um astar 300 (“H um an”, 
Н імеччина), ліпіди -  апаратом  Cobas Integra 
(“Roche”, Швейцарія). Функцію щитоподібної і при- 
щитоподібних залоз вивчали за рівнями тиреотроп- 
ного гормону (ТТЕ), вільного тироксину і паратгор- 
мону імунохімічним методом з електрохемілюмі- 
несцентною детекцією аналізатором Cobas 6000 
(“Roche”, Швейцарія).

Ультрасонографію органів панкреатобіліарної 
ділянки та ендокринної системи здійснювали апа
ратами MyLab 50 Vision (Італія), Logiq 500 MD 
(“Sony”, Японія) і Fukuda denshi (Японія), застосо
вуючи трансдюсери із частотою від 3,5 до 7,0 МЕц. 
Для ЕРХПЕ використовували ендоскоп JF-1T20 
(“Olympus”, Японія) і рентгеноапарат Sirescop СХ 
(“Siemens”, Німеччина). Ендоскопічну папілотомію 
проводили папілотомами KD 20, KD 22 (“Olympus”, 
Японія), видалення каменів із позапечінкових жов
чних проток -  кошиками Дорміа Q 22, Q 23 
(“Olympus”, Японія).

Ендокринні та метаболічні розлади констато
вано у 101 (82,1 %) пацієнта із ПХЕС (основна гру
па). МС виявлено у 70 (56,9 %) осіб, предіабег (значен
ня глюкози сироватки крові натще 5,6-6,9 ммоль/л) -  у 
40 (32,5 %) пацієнтів, цукровий діабет (ЦД) -  у 23 
(18,7 %) хворих, гіпокальціємію -  у 35 (28,5 %) 
пацієнтів, гіпотиреоз -  у 26 (21,1 %) хворих, тирео

токсикоз -  у 3 (2,4 %) пацієнтів і гіперкальціємію -  
у 3 (2,4 %) хворих. Поєднання кількох ендокрино- 
патій встановлено у 70 (56,9 %) пацієнтів. Слід заз
начити, що більшість ендокринних порушень мала 
прихований клінічний перебіг (предіабет, суб- 
клінічний гіпотиреоз, гіпокальціємія легкого ступе
ня тощо). Контрольну групу склали 22 (17,9 %) па
цієнти без ендокринної патології.

Обчислення отриманих результатів виконували 
за допомогою статистичної програми SPSS 11.5 for 
Windows. Для перевірки гіпотези про нормальний 
розподіл величин застосовували тест Колмогоро- 
ва-Смірнова. При нормальному розподілі варіацій
ного ряду визначали середнє арифметичне (М) і 
стандартне відхилення середнього арифметично
го (SD), якщо дані не підпорядковувалися нормаль
ному розподілу, встановлювали мінімальне (min) і 
максимальне (max) значення та вираховували ме
діану (Me). Для порівняння параметричних показ
ників використовували t -тест Стьюдента, непара- 
метричних -  U-тест Манна та Уїтні, відносних -  
'/2-тест. Взаємозв’язок між величинами вивчали за 
допомогою рангової кореляції за Спірменом із виз
наченням коефіцієнта кореляції (г). Критичний рівень 
значимості (р) при перевірці статистичних гіпотез 
приймали рівним 0,05.

Результати досліджень та їх обговорення.
Термін від холецистектомії до госпіталізації стано
вив 1-552 (Ме=36) місяці. Хворих приймали у ста
ціонар через 1-30 (Ме=5,0) діб від останнього за
гострення симптомів Е1ХЕС. З приводу хронічного 
калькульозного холециститу в минулому оперова
но 72 (71,3 %) пацієнти основної і 15 (68,2 %) хво
рих контрольної груп, з приводу гострого калькульоз
ного холециститу -  29 (28,7 %) і 7 (31,8 %) хворих 
відповідно. Холедохолітіаз в анамнезі стверджено 
у 47 (46,5 %) й у 8 (36,4 %) пацієнтів.

Середній вік осіб із ПХЕС та ендокринними 
захворюваннями (ЕЗ) дорівнював (64,2± 11,0) року, 
хворих без ЕЗ -  (59,2±13,4) року (р=0,066). В обох 
групах переважали жінки: 69 (68,3 %) і 16 (62,7 %) 
пацієнтів відповідно. Основними клінічними проява
ми ПХЕС були обтураційна жовтяниця, гнійний хо
лангіт, печінкова коліка і біліарний панкреатит 
(табл. 1). Еепаторенальний синдром констатовано 
у 3 (2,4 %) пацієнтів, холангіогенні абсцеси печінки
-  у 2 (1,6 %) осіб з ендокринними розладами.

Під час ЕРХПЕ холедохолітіаз діагностовано у 
54(53,5 %) хворих основної та у 10(45,5 %)пацієнтів 
контрольної груп ('/2=0.464: р=0,496); стеноз папіли
-  у 54 (53,5 %) і у 13 (59,1 %) осіб (х2=0,231; 
р=0,631); стриктуру холедоха -  у 4 (4,0 %) і у З 
(13,6 %) хворих (х2=3,151; р=0,076). Діаметр холедоха
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Таблиця 1. Клінічні прояви ПХЕС

Клінічний прояв
Група пацієнтів

X Росновна (п= 101) контрольна (п=22)
Обтураційна жовтяниця 69 (68,3 %) 13 (59,1 %) 0,692 0,406
Гнійний холангіт 37 (36,6 %) 2 (9,1 %) 6,329 0,012
П ечінкова коліка 24 (23,8 %) 7 (3 1 ,8 % ) 0,622 0,430

Біліарний панкреатит 14 (13 ,9% ) 1 (4,5 %) 1,464 0,226

становив 6-35 (Ме=14) мм і 8-26 (Ме=13,5) мм Усім пацієнтам із ПХЕС проведено ендоскопічні
відповідно. транспапілярні втручання (табл. 2).

Таблиця 2. Ендоскопічні втручання у хворих на ПХЕС

Ендоскопічне втручання
Група пацієнтів

X Росновна(п=101) контрольна (п=22)
П апілосфінктеротомія 76 (75,2 %) 16 (72,7 %) 0,061 0,805
Літоекстракція 49 (48,5 %) 9 (40,9 %) 0,419 0,517
Літотрипсія 17 (16 ,8% ) 0 (0 %) 4,297 0,038
Ревізія жовчних проток 61 (60 ,4% ) 11 (50,0 %) 0,804 0,370
Лаваж жовчних проток 26 (25,7 %) 1 (4,5 %) 4,738 0,030
Біліарне стентування 4 (4,0 %) 3 (13 ,6% ) 3,151 0,076

Протягом перших 24 год перебування у стаціо
нарі ендоскопічні операції здійснено у 89 (72,4 %) осіб. 
Двох і більше ендоскопічних втручань потребували 
10 (9,9 %) хворих на ПХЕС та ендокринну патоло
гію і 3 (13,6 %) пацієнти без ендокринних порушень. 
При неефективності малоінвазійних втручань вико
нували відкриті операції, які здійснено в 11 (10,9 %) 
осіб основної і в одного (4,5 %) хворого контрольної 
групи ('/2=0.826: р=0,363). Видалення каменів із жов
чних проток і формування біліодигестивних анасто- 
мозів (холедоходуоденостомія, холедохоєюностомія) 
проведено у восьми (6,5 %) пацієнтів, літоекстрак- 
цію і зовнішнє дренування холедоха -  в одного (0,8 %) 
хворого. Розкриття і санацію гнояків (печінки, підпе- 
чінкового і заочеревинного простору) здійсне
но у З (2,4 %) пацієнтів основної групи.

Післяопераційний період в осіб із ЕЗ тривав 1
32 (Ме=5,0) доби, у хворих без ЕЗ -  1-13 (Ме=3,5) 
діб (р=0,041). Післяопераційні ускладнення (ПОУ) 
розвинулися тільки в пацієнтів основної групи. Гос
трий інфаркт міокарда виник у двох (2,0 %) осіб, 
шлунково-кишкова кровотеча -  у двох (2,0 %), го
стрий панкреатит -  в одного (1,0 %), порушення 
мозкового кровообігу -  в одного (1,0 %), неспро
можність швів біліодигестивного анастомозу -  в 
одного (1,0 %), нагноєння лапаротомної рани -  в 
одного (1,0 %) хворого.

За допомогою кореляційного аналізу встанов
лено взаємозв'язок між частотою ПОУ і здійснен
ням відкритих операцій (г=0,469; р<0,001), величи
ною обводу талії (г=0,226; р=0,012), концентрація

ми білірубіну (г=0,191; р=0,034), креатиніну (г=0,214; 
р=0,018), фібриногену (г=0,188; р=0,037), тригліце- 
ридів (г=0,228; р=0,011). Існує тенденція до пози
тивних кореляцій між розвитком ПОУ і наявністю 
метаболічного синдрому (г=0,163; р=0,072), а та
кож рівнем холестерину (г=0,161; р=0,075).

Після операції померли 4 (4,0 %) пацієнти із 
ПХЕС та ендокринною патологією. Поліорганна 
недостатність була причиною летального висліду 
в 2 хворих, гострий інфаркт міокарда -  в одного 
пацієнта, гостре порушення мозкового кровообігу 
-  в одного хворого.

Термін стаціонарного лікування з приводу 
Е1ХЕС у пацієнтів основної групи дорівнював 2-40 
(Ме=6,0) діб, в осіб контрольної групи -  2-25 
(Ме=4,0) діб (р=0,050). Тривалість перебування 
хворого в стаціонарі корелювала із величиною об
воду талії (г=0,287; р=0,001), індексом маси тіла 
(г=0,203; р=0,024), наявністю біліарного панкреатиту 
(г=0,209; р=0,020) і метаболічного синдрому 
(г=0,204; р=0,024).

Таким чином, ендокринні та метаболічні роз
лади стверджено у 82,1 % пацієнтів із ПХЕС, при
чому в 56,9 % осіб констатовано поєднання кількох 
ендокринопатій. Ендокринні порушення впливали на 
клінічний перебіг, вибір виду операції і результати 
лікування хворих на ПХЕС. Передусім у пацієнтів 
основної групи істотно частіше діагностували 
гнійний холангіт (36,6 % порівняно із 9,1 %; р=0,012). 
Розвитку холангіту в осіб із ЕЗ сприяли дискінезія 
жовчовивідних шляхів, порушення функції нейтро-
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фільних лейкоцитів, погіршення мікроциркуляції та 
іннервації органів біліарної системи [2, 7, 8].

Основним методом лікування хворих на ПХЕС 
вважали ендоскопічні транспапілярні втручання, які 
були ефективними у 90,2 % пацієнтів. Відкритих 
операцій потребувало 12 (9,8 %) осіб. Частота кон
венційних втручань статистично значимо не 
відрізнялася у пацієнтів різних груп (10,9 % порівня
но із 4,5 %; р=0,363). Натомість в осіб з ендокри- 
нопатіями частіше здійснювали літотрипсію (16,8 % 
порівняно із 0 %; р=0,038) і лаваж жовчних проток 
(25,7 % порівняно із 4,5 %; р=0,030).

Післяопераційні ускладнення і летальні висліди 
відмічено тільки у хворих на ендокринні захворю
вання. У пацієнтів із ПХЕС розрізняли три групи 
ПОУ: хірургічні (кровотеча, гострий панкреатит 
після папілотомії, неспроможність швів біліодигес- 
тивного анастомозу), соматичні (гострий інфаркт 
міокарда, гостре порушення мозкового кровообі
гу) та інфекційні (нагноєння рани).

В осіб із ПХЕС збільшення величини обводу 
талії корелювало зі зростанням частоти ПОУ 
(г=0,226; р=0,012). Місцевими передумовами виник
нення ускладнень у хворих на ендокринну патоло
гію є надмірне скупчення жирової тканини і пору
шення мікроциркуляції в ділянці операційного втру
чання [4,6]. У пацієнтів із гіпотиреозом до погіршен
ня васкуляризації призводить муцинозний набряк 
тканин [2], в осіб із хронічною гіперглікемією -  ней- 
ропатія і мікроангіопатія [7], у хворих на артеріаль
ну гіпертензію -  артеріолосклероз [10].

Системними чинниками ризику ПОУ в осіб із 
ендокринними і метаболічними розладами вважа
ють ураження печінки, дисліпідемію, дисфункцію 
нейтрофільних лейкоцитів, зміни зсідання крові, зах-
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ворювання серцево-судинної системи (атероскле
роз, ішемічна хвороба серця, артеріальна гіпертен
зія тощо) [4, 6, 7, 10].

Тяжкий, ускладнений перебіг ПХЕС у хворих 
на ендокринні захворювання зумовив збільшення у 
них тривалості післяопераційного періоду (Ме=5,0 
діб порівняно із Ме=3,5 доби; р=0,041) і термінів 
стаціонарного лікування (Ме=6,0 діб порівняно із 
Ме=4,0 доби; р=0,050). Наявність МС (г=0,204; 
р=0,024), зростання величини обводу талії (г=0,287; 
р=0,001) та індексу маси тіла (г=0,203; р=0,024) ко
релювали із тривалістю перебування пацієнта у 
стаціонарі. Це узгоджується із літературними по
відомленнями про триваліші терміни лікування осіб 
з ожирінням і біліарною патологією [9].

Отже, ендокринні та метаболічні розлади при
зводять до тяжчого перебігу періопераційного пе
ріоду в пацієнтів із ПХЕС і до збільшення термінів 
стаціонарного лікування.

Висновки. 1. Ендокринні та метаболічні роз
лади діагностовано у 82,1 % пацієнтів із ПХЕС. У 
більшості хворих ендокринні порушення були при
хованими (предіабет, субклінічний гіпотиреоз, гіпо- 
кальціємія легкого ступеня).

2. Післяопераційні ускладнення і летальні висліди 
відмічено тільки в осіб з ендокринними порушеннями.

3. Наявність ендокринної патології призводить 
до збільшення термінів стаціонарного лікування 
хворих на ПХЕС.

Перспективи подальших досліджень. У по
дальшому планується опрацювати алгоритм ліку
вання пацієнтів із ПХЕС із врахуванням функціо
нального стану ендокринної системи.

6. The metabolic syndrome is associated with complicated 
gallstone disease / N. Ata, M. Kucukazman, B.Yavuz [et al.] // 
Can. J. Gastroenterol. -2011. -  Vol. 25, № 5. -P . 274-276.
7. Kawahito S. Problems associated with glucose toxicity: Role ofhypergly- 
cemia-inducted oxidative stress / S. Kawahito, H. Kitahata, S. Oshita // 
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Вплив різних варіантів виконання гастректомії на утворення жовчних 
конкрементів

V. V. OLEKSENKO

SI “Crimean State Medical University by S. I. Heorhiyevskyi”

THE INFLUENCE OF VARIOUS VARIANTS OF GASTRECTOMY ON FORMATION OF BILIARY 
CONCREMENTS

Базуючись на даних ехограф ії жовчного міхура, у хворих на рак шлунка при різних варіантах виконання  
гастректоми проведено дослідження, що відбивають особливості функціонування жовчовидільної системи. У 
дослідж ення ввійш ли 53 хворих із формуванням ш лункозамінного резервуару з початкової двостовбурової 
петлі порожнистої кишки, 47 хворих зі стандартною петльовою реконструкцією і 39 пацієнтів, яким проведено 
хірургічні втручання з приводу пухлин різних локалізацій. Порівняльний аналіз отриманих результатів свідчить 
про те, що частота утворення жовчних конкрементів після гастректом и з формуванням ш лункозамінного  
резервуару дозволяє знизити ризик розвитку жовчних конкрементів, що пояснюється відновленням резервуарної 
функції, яка забезпечує нормалізацію гуморальної ланки, що регулює скорочувальну здатність жовчного міхура.

Based on the data o f echography o f the gall bladder, in patients w ith stom ach cancer in  d ifferent variants o f  
gastrectom y there were conducted studies reflecting the pecu liarities o f the functioning o f the gallsystem . The 
study included 53 patients which foresees the form ation o f artificia l stom ach o f prim ary double-barrelled loop  
jejunum , 47 patients with a standard loop reconstruction  and 39 patients, who underwent surgical intervention  
on tum ors o f d ifferent localizations. Com parative analysis o f  the obtained results shows that the frequency of  
bile concrem ents after the reconstruction  w ith the form ation o f  artificia l stom ach can reduce the risk  o f  the 
developm ent o f biliary concrem ents, which is explained by the the recovery o f the reservoir function o f ensuring 
the norm alization o f hum oral link o f the regulatory contractile  ability o f the gall bladder.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Внаслідок того, що в 82
84 % випадків рак шлунка вперше діагностується 
в стадії Т3-Т 4, при цьому в 60 % хворих це інфільтра
тивні і змішані форми росту, основним методом ра
дикального хірургічного втручання є саме гастректо- 
мія, яка повинна виконуватися не менш ніж у 60 % 
хворих, нижчі ж цифри свідчать про неради- 
кальність проведеного хірургічного лікування [7, 8, 
9]. Реконструкція травного тракту після гастрек- 
томії з езофагоєюноанастомозом у відвідне коліно 
двостовбурової петлі порожнистої кишки з почат
кових її відділів за Шлаттером (Schlatter), з онколо
гічної точки зору, виявилася найбільш обґрунтова
ною і широко використовуваною в наші дні опера
цією [1,9]. Внаслідок стовбурової ваготомії безпо
воротно втрачається нервово-реф лекторний 
механізм регуляції, втрачається та частина гумо
рального механізму регуляції, яка представлена 
секрецією слизової стінки шлунка соляної кислоти 
[5, 11]. Розбалансованість нейрогуморальної регу
ляції призводить до того, що в 70 % хворих, яким 
виконувалася гастректомія, спостерігаються пору

шення моторної функції жовчного міхура у вигляді 
спізнення випорожнення жовчного міхура, розвит
ку гіпомоторики й утворення жовчних конкре
ментів, які нерідко вимагають повторного хірургі
чного втручання [2, 3]. Встановлено, що збере
ження рефлекторної діяльності гепатопанкреатоду- 
оденальної системи відбувається за рахунок 
рецепторного апарату порожнистої кишки. Неодно
разово висловлювалися ідеї про необхідність зат
римки харчового хімусу у верхньому відділі трав
ного тракту для того, щоб нервові імпульси, які 
йдуть від порожнистої кишки, встигли забезпечити 
необхідний зв’язок до вироблення та секреції не
обхідних інгредієнтів у стінці порожнистої кишки -  
інтестинальних гормонів, які стимулюють секре
цію ферментів підшлункової залози, утворення жовчі 
печінкою та скорочення жовчного міхура [3, 4]. 
Тому уповільнення пасажу їжі у початкових відділах 
тонкої кишки має сприяти поліпшенню травлення 
основних харчових інгредієнтів.

У зв’язку з цим створення штучного резервуару 
для вживаної їжі у верхньому відділі порожнистої 
кишки замість втраченого після повного видалення
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шлунка одночасно забезпечить і більш тривалу зат
римку харчового хімусу в тонкій кишці для активі
зації нейрогуморального зв’язку, що нормалізує мо- 
торно-евакуаторну функцію жовчного міхура, а це 
позначиться на більш повному перетравлюванні та 
всмоктуванні харчових інгредієнтів [6, 10].

Мета роботи: з ’ясувати вплив різних варі
антів гастректомії на утворення жовчних конкре
ментів.

Матеріали і методи. Дослідження щодо вив
чення залежності утворення конкрементів у жов
човидільній системі у хворих на рак шлунка після 
радикального хірургічного лікування в обсязі гаст
ректомії проведено на базі клініки онкології КДМУ 
ім. С. І. Георгієвського у період з 2007 по 2011 рік 
включно. У дослідження ввійшли 163 пацієнти -  94 
(57,7 %) чоловіки та 69 (42,3 %) жінок віком від 27 
до 80 років (58,74±Ю,23) (табл. 1).

Таблиця 1. Розподіл хворих досліджуваних груп за статтю та віком

Г рупи хворих п
Стать

Середній вікЧОЛОВІКИ Ж ІНКИ

п % п %
Основна 66 38 57,6 28 42,4 57,95±10,96
Порівняння 58 34 58,6 24 41,4 58,94±9,57
Контрольна 39 22 56,4 17 43,6 59,34±10,16
Разом 163 94 57,7 69 42,3 58,74±10,23

З метою встановлення залежності утворення 
жовчних конкрементів після гастректомії всі хворі 
були розподілені на три групи. До основної групи уві
йшли 66 хворих на рак шлунка -  38 (57,6 %) чоловіків 
і 28 (42,4 %) жінок віком (57,95±10,96) року, яким при 
гастректомії формувався шлункозамінний резерву
ар із початкової двостовбурової петлі порожнистої 
кишки, розроблений і впроваджений у практику в 
клініці онкології КДМУ (Патент № 50082 від 
25.05.10), що передбачало у початковому відділі 
порожнистої кишки, безпосередньо поблизу страво
хідно-кишкового анастомозу, формування резервуа
ру, заглушеного в середній частині відвідного та ди
стальній частині привідного коліна, що дозволяє 
змінювати напрямок вживаної їжі та її депонування.

До групи порівняння увійшли 58 хворих на рак 
шлунка -  34 (58,6 %) чоловіки і 24 (41,4 %) жінки 
віком (58,94±9,57) року, яким при гастректомії вико
нано стандартну петльову реконструкцію (операція 
за Schlatter). До контрольної групи включено 39 
пацієнтів, яким не проводилася операція на шлунку, 
а виконувалися операції з приводу: раку прямої киш
ки (13 хворих), раку сигмоподібної кишки (10), раку 
тіла матки (9), раку нирки (7), серед яких 22 чолові
ки (56,4 %) і 17 (43,6 %) жінок віком (59,34±10,16) 
року. Як видно в поданій таблиці 1, статистично до
стовірних відмінностей за статевим і віковим скла
дом хворих досліджуваних груп не було.

Ультразвукове дослідження виконувалося хво
рим усіх груп на апараті “Aloka” SSD 2000 з вико
ристанням конвексного датчика 3,5 МГц. Дослід
ження проводилися напередодні операції та у по
дальші терміни спостережень: через 3 ,6, 12, 18, 24 
місяці після операції. Після визначення положення, 
форми, структури, стінки та характеру вмісту жов
чного міхура, визначення наявності чи відсутності 
жовчних конкрементів пацієнтам пропонувався

пробний сніданок (за відсутності конкрементів). Як 
стимулюючий скорочувальну здатність жовчного 
міхура сніданок, використовувалися два курячі жов
тки, які пацієнт випивав залпом. Після жовчогінно
го сніданку, через кожні 10 хв, протягом 90 хв про
водили динамічне ультразвукове дослідження з ви
мірюванням найбільшої довжини та діаметра жов
чного міхура. Об'єм останнього натщесерце і кожні 
10 хв розраховували за формулою: У = 0,523хй2хЬ, 
де: <1 -  максимальний діаметр, її -  максимальна 
довжина жовчного міхура. За ступенем змінюван
ня об'єму жовчного міхура робили висновок про 
його скорочувальну та евакуаторну діяльність, на
явність гіпер- або гіпокінетичної дискінезії.

Результати досліджень та їх обговорення.
Напередодні лікування, за даними ехографії, у 32 
(19,6 %) хворих у жовчному міхурі були виявлені 
конкременти різного розміру від дрібнодисперсної 
зависі до 9 мм у діаметрі у кількості від 1 до 5. Із 
поданих у таблиці 2 даних видно, що достовірних 
відмінностей у частоті жовчних конкрементів се
ред пацієнтів досліджуваних груп не було.

Ці хворі виключалися з функціонального ультра
звукового дослідження жовчного міхура та з подаль
шого дослідження у віддалені терміни. До програми 
дослідження увійшов 131 пацієнт, у якого не було 
виявлено жовчних конкрементів напередодні хірур
гічного лікування раку шлунка, при цьому достовір
ної різниці серед хворих досліджуваних груп не було.

У таблиці 3 продемонстровано результати ди
намічного дослідження у віддалені терміни спос
тережень за пацієнтами досліджуваних груп. У 
результаті проведеного динамічного обстеження 
встановлено певну залежність.

По-перше: у пацієнтів, які перенесли хірургічне 
втручання на шлунку, частота утворення жовчних
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Таблиця 2. Частота виявлення жовчних конкрементів у хворих досліджуваних груп напередодні 
лікування

Група хворих п Н емає жовчних конкрементів Є жовчні конкременти
п % п %

Основна 66 53 80,3 13 19,7
Порівняння 58 47 81,1 11 18,9
Контрольна 39 31 79,5 8 20,5
Разом 163 131 80,4 32 19,6

Таблиця 3. Частота утворення жовчних конкрементів у хворих на рак шлунка після різних варіантів 
гастректомії

Група хворих
Терміни спостережень (місяці)

3 6 12 18 24
Пі п2 % Пі п2 % Пі п2 % Пі п2 % Пі п2 %

Основна 53 3 5,6 48 4 8,3 44 5 11,3 37 6 16,2 26 6 23,1
Порівняння 47 4 8,5 41 5 12,2 37 6 16,2 31 7 22,6 21 6 28,6
Контрольна 31 - - 23 1 4,3 19 1 5,3 13 - - 9 1 11,1

Примітка. п; -  кількість обстежених хворих; п2-  кількість хворих із жовчними конкрементами.

конкрементів перевищує аналогічні дані, порівняно 
з пацієнтами, у яких хірургічне втручання викону
валося на органах малого таза та в мезогаст- 
ральній ділянці черевної порожнини, причому зі 
збільшенням минулого терміну після хірургічного 
втручання з приводу раку шлунка відзначається 
динамічна прогресія у бік збільшення частоти ут
ворення жовчних конкрементів.

По-друге: у хворих, яким у ході реконструктивно
го етапу при гастректомії було сформовано шлунко- 
замінний резервуар з початкової двостовбурової петлі 
порожнистої кишки, частота утворення жовчних кон
крементів була меншою, порівняно з тими хворими, 
яким виконано стандартну петльову реконструкцію.

Для того, щоб встановити причинно-наслідковий 
зв'язок у частоті утворення жовчних конкрементів у 
хворих із різними варіантами реконструкції при ви
конанні гастректомії, ми проаналізували ті фактори, 
що є етіопатогенетичними складовими в жовчоут
воренні, а саме: стать, вік, функціональний стан жов
чного міхура. Базуючись на даних таблиці 4, можна 
дійти висновку про відсутність статистично значу
щої різниці у функціональному стані жовчного міху
ра серед пацієнтів усіх груп, передусім у хворих на 
рак шлунка. Так, у хворих, яким під час реконструк

тивного етапу при виконанні гастректомії було сфор
мовано шлункозамінний резервуар із петлі порожни
стої кишки, і серед хворих, яким було виконано стан
дартну петльову реконструкцію, була відсутня ста
тистично достовірна різниця (р>0,05) у частоті дис- 
кінезії жовчного міхура за гіпомоторним типом, що 
приводить до застою жовчі, полегшуючи тим самим 
випадання в кришталики складових частин майбут
нього конкремента.

Тому цей фактор не може бути головним як клю
чова ланка в літогенезі у хворих після стандартної 
петльової пластики травного тракту. Базуючись на 
даних літератури, які зазначають, що найчастіше від 
жовчнокам'яної хвороби страждають жінки, особ
ливо похилого та старечого віку і, порівнюючи з на
шими даними (табл. 1), які зазначають відсутність 
статистично значущої різниці (р>0,05) як за стате
вою, так і віковою відмінністю серед пацієнтів груп 
дослідження, можна стверджувати, що і ця ланка у 
причинно-наслідковому зв'язку не є основною у ме
ханізмі жовчоутворення у наших хворих. Враховую
чи той факт, що дослідження мало рандомізований 
характер і формування груп хворих відбувалося за 
сліпим методом, за допомогою конвертів, які місти
ли рекомендації щодо методики реконструктивного

Таблиця 4. Функціональний стан жовчного міхура у хворих досліджуваних груп напередодні операції

Група хворих п
Функція жовчного міхура напередодні операції

норма гіпомоторика гіпермоторика
п % п % п %

Основна 53 42 79,2 6 11,3 5 9,4
Порівняння 47 36 76,6 6 12,7 5 10,6
Контрольна 31 24 77,4 4 12,9 3 9,7
Разом 131 102 77,9 16 12,2 13 9,9
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етапу при виконанні гастректомії, стає очевидним 
той факт, що різниця в частоті діагностування жов
чних конкрементів у віддалені терміни після прове
деного хірургічного втручання на шлунку не зале
жить від сприяючих доопераційних чинників, а зде
більшого визначається вибором реконструктивного 
етапу після гастректомії.

Пояснити отримані результати дослідження мож
на, базуючись на тих нових анатомо-фізіологічних 
співвідношеннях, які відбулися після гастректомії, 
коли було сформовано шлункозамінний резервуар у 
початкових відділах порожнистої кишки. У резуль
таті швидкої евакуації прийнятої їжі по відвідному 
коліну тонкої кишки в нижні відділи кишечника, при 
стандартній петльовій реконструкції після гастрек
томії, відбувається короткотерміновий контакт хар
чового подразника з рецепторами слизової початко
вого відділу порожнистої кишки, у зв'язку з чим має 
місце недостатня секреція слизовою оболонкою пер
шої петлі порожнистої кишки інтестинальних гор
монів (секретину, панкреозиміну, холецистокініну 
тощо), які регулюють роботу печінки, підшлункової 
залози, жовчного міхура, що призводить до порушень 
функції цих органів. Цим можна пояснити розвиток 
дискінезії жовчних шляхів за гіпотонічним типом. 
Виникає необхідність якомога більш тривалого кон
такту харчового подразника на рецепторну зону сли
зової саме початкового відділу порожнистої кишки. 
Тому в початковому відділі порожнистої кишки їжа 
повинна перебувати триваліший час.

Спираючись на наші дослідження, створений 
після гастректомії шлункозамінний резервуар із двох 
анастомозованих петель порожнистої кишки являє 
собою резервуар, розташований між стравоходо- 
кишковим анастомозом і вшитою частиною при
відного коліна порожнистої кишки, у вигляді зігнутої 
трубки, або гачка, що йде зверху вниз, ззаду напе
ред. Рентгенологічними та радіоізотопними дослід
женнями нами встановлено, що у створеному після
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гастректомії з початкової двостовбурової петлі по
рожнистої кишки шлункозамінного резервуару про
тягом перших 20-30 хв відбувається депонування 
рентгенконтрастної харчової суміші та міченої радіо
ізотопом їжі, що доводить відновлення втраченої 
після гастректомії резервуарної функції.

Завдяки створеному шлункозамінному резер
вуару, у початковому відділі порожнистої кишки 
відбувається не тільки депонування їжі, але й под
разнення рецепторів слизової порожнистої кишки 
прийнятої їжі, що запускає рефлекторний ланцюг 
гуморальних механізмів у регуляції функції жовч
ного міхура. У відповідь на надходження та депо
нування їжі відбувається тривалий контакт їжі з 
рецепторним полем слизової у стінці початкових 
відділів порожнистої кишки, при цьому секретують- 
ся інтестинальні гормони (секретин, панкреозимін, 
холецистокінін тощо), які, потрапивши у кров і впли
ваючи на рецептори органів-мішеней, стимулюють 
секрецію ферментів підшлункової залози (трипси
ногену, хемотрипсину, ліпази, а-амілази), а також 
секрецію холевих кислот і скорочення жовчного 
міхура. Крім цього, відбувається секреція кишко
вого соку, що містить інтестинальні ферменти (амі- 
нопептидазу, ентерокіназу, мальтазу, лактазу, саха- 
разу, естеразу, ентеразу, вапняну фосфатазу), які, 
обробляючи їжу, забезпечують початкові етапи 
порожнинного та мембранного травлення. Оброб
лена інтестинальними ферментами їжа, поєднав
шись із ферментами підшлункової залози та жов
чю, остаточно розщеплюється.

Висновок. Реконструктивний етап при гаст
ректомії, що передбачає формування шлункозамі
нного резервуару у початковому відділі порожнис
тої кишки, дозволяє поліпшити моторно-евакуатор- 
ну функцію жовчного міхура, що знижує ризик ут
ворення жовчних конкрементів у віддалені терміни 
після операції.
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Реконструктивно-відновні операції при “короткій” куксі прямої кишки 
після перенесених обструктивних резекція сигмоподібної кишки

V. М. KOSOVAN
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RECONSTRUCTIVE SURGERY AT A SHORT’STUMP OF THE RECTUM AFTER PREVIOUS 
OBSTRUCTIVE RESECTIONS OF THE SIGMOID COLON

Із 159 хворих, яким виконана обструктивна резекція сигмоподібної кишки з приводу її злоякісних, доброякісних 
захворювань та травм, у 47 (29,56 %) хворих (І група), що складає майже третину від всіх операцій, сформована 
“коротка” кукса прямої кишки (до 8—10 см). При розташуванні кукси прямої кишки під тазовою очеревиною у 
хворих із “короткою ” куксою прямої кишки (збережено тільки середньоампулярний відділ у 43 (91,49 %) 
випадках або його частина в 4 (8,51 %) хворих) ми використовували механічний циркулярний анастомоз 
“кінець в кінець” за допомогою зшивальних апаратів у 43 (91,49 %) хворих, а в 4 (8,51 %) випадках низведення 
ободової кишки на промежину з подальшою колоректопластикою. Найбільш частими ускладненнями зі сторони 
оперативного втручання були інфільтрати та нагноєння операційної рани в 9 (19,15 %) хворих І та 23 (20,54 %) 
пацієнтів II груп. Нагноєння рани спостерігали як у місці видалення стоми, так і серединної рани. Неспроможність 
швів анастомозу виявлена в 3 (6,38 %) хворих І групи та 11 (9,82 %) пацієнтів II групи. У II групі лише в 1 (0,89 %) 
випадку була проведена релапаротомія з приводу неспроможності швів анастомозу та в 1 (0,89 %) випадку — 
кровотечі з лінії анастомозу.

Among 159 patients who underwent obstructive resection  o f the sigm oid colon concerning its m alignant, benign  
diseases and injuries in 47 (29,56 %) patients (I group) that is almost the third o f all operations there was formed 
the “short” stump o f the rectum  (up to 8—10 cm). When the location  o f the stump o f the rectum  at the pelvic  
peritoneum  in patients with “short” stump o f the rectum  (saved only m ediaampular departm ent in 43 (91,49 %) 
cases, or its part in 4 (8,51 %) patients), we used a mechanical circular anastomosis “end to end” by suturing devices 
in 43 (91,49 %) patients and in 4 (8,51 %) cases — bringing down the colon to the perineum, followed by colorektoplasty. The most 
frequent complications of the surgery were infiltration and suppuration of the wound in 9 patients (19,15 %) of patients of the group 
I and 23 (20,54 %) of the group II. Festering wounds were observed at the site of removal of the stoma and the median wound. The 
failure of the anastomosis sutures was found in 3 patients (6,38 %) of the I group and 11 (9,82 %) patients in the II group. In the II 
group only in 1 (0,89 %) case was performed relaparotomy on insolvency anastomosis sutures, and in 1 (0,89 %) case on bleeding 
from the anastomosis line.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Ускладнена пухлинна па
тологія товстої кишки, як правило, закінчується 
симптоматичними оперативними втручаннями у 
вигляді розвантажувальних кишкових стом. На сьо
годні все більше дослідників вважає недоцільним 
виконання симптоматичних багатоетапних опера
тивних втручань, називаючи таку тактику хибною. 
За літературними даними, за період після форму
вання симптоматичної стоми і проведення ради
кальної операції минає значний час, ріст пухлини 
значно прогресує та виникає метастазування, на
ростає ракова інтоксикація, що майже в 2 рази зни
жує показники резектабельності порівняно з опе
раціями, коли виконується первинне видалення пух
лини [4].

Найбільш часто, при відповідному стані хво
рого та можливості, в таких ситуаціях виконуються 
операції Гартмана та за типом Гартмана [1, 3].

У ряді випадків після виконання обструктивної 
резекції сигмоподібної кишки (СК) залишається по- 
заочеревинно розташована невеликих розмірів (до 
8-10 см) кукса прямої кишки (ПК) (так звана “ко
ротка” кукса ПК). Деякі хірурги вважають, що, 
радикально ліквідуючи основне захворювання (пух
лина), досягнуто значного результату в збереженні 
та продовженні життя пацієнта, а наявність функці
онуючої колостоми має другорядне значення. До
сить часто невеликі розміри кукси, можливість роз
витку післяопераційних ускладнень є однією з при
чин відмови в проведенні реконструктивно-віднов
них операцій (РВО) з відновлення прохідності
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кишкового тракту, і такі хворі залишаються жити 
з протиприродним заднім проходом.

Колостомія, яка відіграла свою основну роль у 
збереженні життя, стала причиною зниження якості 
цього життя, тимчасової та часто стійкої втрати 
працездатності, потребує використання спеціальних 
засобів догляду за стомою, матеріальних затрат 
для придбання стомійного устаткування. Більше 
того, наявність кишкової стоми є тяжкою психоло
гічною травмою для людини, змінює її встановле
ний спосіб життя [2,5].

У зв’язку з цим, розробка реконструктивних та 
відновних операцій на товстій кишці є перспективним 
напрямком досліджень у колопроктології та відіграє 
основну роль у медичній і соціальній реабілітації та 
поліпшенні якості життя стомованих хворих.

Мета роботи: вивчити та проаналізувати ре
зультати РВО при “короткій” куксі ПК у хворих 
після перенесених обструктивних резекцій СК за
лежно від довжини кукси ПК, виду, типу анастомо
зу та його способу формування.

Матеріали і методи. Оперовано 159 хворих, 
яким на попередньому етапі виконано обструктив
ну резекцію СК. Серед оперованих було 75 (47,2 %) 
чоловіків і 84 (52,8 %) жінки у віці від 22 до 82 років. 
Середній вік складав (53,4±5,1) року. Причинами 
виконання обструктивних резекцій СК були різні ус
кладнення раку цього відділу кишки в 117 (73,6 %) 
хворих (із них кишкова непрохідність -  у 83 (70,9 %), 
перитоніт — у 16 (13,7 %) хворих, перифокальне за
палення -  у 8 (6,8 %) пацієнтів, перфорація пухли
ни -  у 10 (8,5 %) хворих), травми СК -  в 9 (5,7 %) 
пацієнтів, післяопераційні ускладнення гінекологічних 
операцій -  в 1 (0,6 %) хворої, заворот СК з її некро
зом -  у 9 (5,7 %) пацієнтів, сегментарний мезентеріо- 
тромбоз -  у 7 (4,4 %), ускладнення дивертикульозу 
СК -  в 11 (6,9 %) хворих. Крім того, в 5 (3,2 %) 
пацієнтів обструктивна резекція СК виконана при 
досить рідких захворюваннях товстої кишки: у 2 -  
запальні псевдопухлини невстановленого генезу, у З 
-  обструктивного мегаколона).

У хворих з онкологічною патологією, яких вклю
чено в дослідження, були відсутні регіонарні й відда
лені метастази, а пухлина була резектабельна (Тьз, 
ІЧ0 М ), в інших випадках пацієнтів виключено з 
дослідження. Всім хворим проводили загаль- 
ноклінічні методи обстеження, рентгенологічне дос
лідження легень, УЗД печінки та позаочеревинних 
лімфовузлів, пальцеве дослідження прямої кишки, 
ректороманоскопію, рентгенографію товстої кишки 
з контрастуванням як самої кукси ПК, так і через 
стому, вивчення видаленого операційного матеріа
лу, при необхідності -  комп’ютерну томографію.

На жаль, до операції важко визначити, який із 
анастомозів буде більш оптимальним у тій чи іншій 
ситуації. Вид, тип та спосіб формування анастомо
зу значною мірою будуть залежати від анатомо- 
топографічних умов, які на момент операції скла
лись у черевній порожнині. Тому хірург, який буде 
виконувати реконструктивно-відновне втручання, 
повинен володіти всіма видами та типами вико
нання анастомозів.

Нами виконувались внутрішньоочеревинні в 112 
(70,4 %) та позаочеревинні в 47 (29,6 %) випадках 
анастомози. Внутрішньоочеревинні анастомози 
частіше формувались “кінець в кінець” -  49 (64,47 %) 
випадків, іноді “бік в бік” -  в 22 (19,64 %) випад
ках, а в деяких випадках -  у 5 (6,58 %) -  “кінець в 
бік” . Позаочеревинні анастомози формували руч
ним способом “кінець в кінець” та “кінець в бік”, а 
також за допомогою зшивальних апаратів фірм Auto 
Suture, Ethicon з діаметром головки 28-32 мм. Най
частіше всього тип анастомозу залежав від дов
жини дистальної кукси.

Розподіл хворих залежно від довжини збереже
ної кукси СК та ПК представлено в таблиці 1 і має 
такий вигляд: 47 (29,56 %) пацієнтів мали довжину 
8-10 см, тобто збережено середньоампулярний 
відділ; 36 (22,64 %) -  11-14 см, тобто збережено 
верхньоампулярний відділ; 31 (19,50 %) -  15-18 см, 
тобто збережено ректосигмоїдний відділ; 45 
(28, ЗО %) -  бгьш е 18 см, тобто збфека-ю сигмо
подібний відділ.

Таблиця 1. Розподіл хворих залежно від 
довжини збереженої кукси прямої кишки

Довжина кукси ПК, см Абс. ч. %
8-10 47 29,56
11-14 36 22,64
15-18 31 19,50
Більш е 18 45 28,30
Всього 159 100

Із 159 хворих у 112 (70,4 %) довжина кукси 
складала більше 11 см, а в 47 (29,6 %) пацієнтів не 
перевищувала 8-10 см. Таким чином, майже в тре
тини хворих довжина кукси ПК була досить “ко
роткою”, а в інших випадках її довжина була дос
татньою для формування внутрішньоочеревинно- 
го анастомозу.

У дослідженні 47 хворих з “короткою” куксою 
ПК було віднесено до І групи, а 112 хворих із дос
татньою довжиною -  до II групи.

Результати досліджень та їх обговорення.
При збереженій достатній довжині кукси ПК із ча
сткою ректосигмоїдного та сигмоподібного відділів
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товстої кишки в 76 випадках формували колорек- 
тальні анастомози “кінець в кінець” у 49 (64,47 %) 
хворих, “кінець в бік” -  у 22 (28,95 %) хворих та в 5 
(6,58 %) пацієнтів -  “бік у бік”.

При збереженому верхньоампулярному відділі 
ПК в 36 випадках ми формували внутрішньо- та

(8,51 %) хворих) ми використовували механічний 
циркулярний анастомоз “кінець в кінець” за допо
могою зшивальних апаратів у 43 (91,49 %) хворих, а 
у 4 (8,51 %) випадках низведення ободової кишки 
на промежину з подальшою колоректопластикою.

Післяопераційні ускладнення та їх види пред
ставлено в таблиці 3.

Летальних випадків при проведенні РВО не 
було. Найчастішими ускладненнями зі сторони 
оперативного втручання були інфільтрати та на

позаочеревинні колоректальні анастомози “кінець 
в кінець” в 11 (30,56 %) хворих, а в 25 (69,44 %) 
пацієнтів за допомогою механічного шва.

При розташуванні кукси ПК під тазовою очере
виною у 47 хворих (збережено тільки середньоам- 
пулярний відділ у 43 (91,49 %) або його частина в 4

гноєння операційної рани в 9 (19,15 %) хворих І та 
23 (20,54 %) пацієнтів II груп. Нагноєння рани спо
стерігались як в місці видалення стоми, так і сере
динної рани. Неспроможність швів анастомозу ви
явлена в 3 (6,38 %) пацієнтів І групи та 11 (9,82 %) 
хворих II групи.

Кровотеча з лінії анастомозу спостерігалась в 
1 (0,89 %) хворого II групи, що потребувало повтор
ного хірургічного втручання для проведення оста
точного гемостазу.

Таблиця 2. Види сформованих анастомозів залежно від довжини кукси ПК

Довжина кукси ПК

Вид сформованого анастомозу
І група (п=47) II група (п=112)

“кінець в 
кінець”

“кінець в 
бік”

МА*
низведення

с к
“кінець в 
кінець”

“бік в 
бік”

“кінець в 
бік”

МА*

“Коротка” кукса 8
10 см - -

43
(91 ,49% )

4(8 ,51  %) - - - -

Кукса ПК 11-14 см
- - - -

11
(30,56 %) - -

25
(69,44 %)

Більш е 15 см
- - - -

49
(64,47 %)

5
(6,58 %)

22
(28,95 %) -

Всього
- -

43
(91 ,49% )

4(8 ,51  %)
60

(53,57 %)
5

(6,58 %)
22

(28,95 %)
25

(69,44 %)

Примітка. МА* -  механічний анастомоз.

Таблиця 3. Види ускладнень у групах дослідження

Види ускладнень Хворі після обструктивних резекцій СК
І група (п=47) II група (н= 112)

Інфільтрати та нагноєння післяопераційної рани 9(19,15%) 23 (20,54 %)
Неспроможність швів анастомозу 3 (6,38 %) 11 (9,82%)
Кровотеча із зони анастомозу - 1 (0,89 %)
Всього 12 (25,53 %) 35 (31,25 %)

При розвитку інфільтратів та нагноєнні післяо
пераційної рани проводили дренування рани, анти
бактеріальну терапію, місцеву терапію антисепти
ками та мазями, що привело до загоєння рани. 
Найчастіше нагноєння рани спостерігали в місці 
видаленої колостоми. В разі розвитку неспромож
ності анастомозу лише в 1 (0,89 %) випадку II гру
пи була виконана релапаротомія, санація і дрену
вання черевної порожнини та накладена двостов- 
бурова трансверзостома.

В усіх інших випадках була налагоджена актив
на проточно-аспіраційна система із застосуванням 
антисептиків у зоні анастомозу, що дозволило за

побігти релапаротомії та виведенню колостоми. В 
1 (0,89 %) випадку кровотечу із зони анастомозу 
вдалося виявити та зупинити під час релапаротомії, 
ревізії та прошивання кровоточивої судини.

Кількість неспроможності анастомозу залеж
но від способу його формування була різною. Але, 
враховуючи невелику кількість деяких застосова
них способів формування анастомозу, неможливо 
зробити висновки про переваги того чи іншого ме
тоду. Для цього потрібне проведення подальших 
досліджень.

Таким чином, потребує подальшого досліджен
ня та вивчення залежність між кількістю та харак
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тером післяопераційних ускладнень, способом та 
видом формування колоректального анастомозу, 
що дозволить застосовувати РВО у хворих із “ко
роткою” куксою ПК та покращити якість життя 
стомованих хворих.

Висновки. 1. Наявність “короткої” кукси пря
мої кишки не може бути відмовою в проведенні ре
конструктивно-відновної операції на товстій кишці.
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R122H MUTATION OF THE CATIONIC TRYPSINOGEN GENE (PRSS1) IN PATIENTS WITH ACUTE 
PANCREATITIS

Вивчено частоту мутації R122H гена PRSS1 у хворих на гострий панкреатит. Встановлено, що у хворих на 
гострий панкреатит частіше зустрічається носійство сприятливого R-алеля (RR- і RH-генотипи 18,9 та 73,0 % 
відповідно) при менш ій кількості патологічних Н Н -гом озигот (8,1 % осіб). Ч астота появи б іл іарної та 
небіліарної форм гострого панкреатиту (як набрякової, так і деструктивної) асоціюються з В122Н-генотипом  
гена PRSS1 (73,7 та 72,2 % осіб проти 26,3 і 27,8 % відповідно). Носійство несприятливого мутаційного НН- 
генотипу асоціюється з небіліарною природою гострого деструктивного панкреатиту та характеризується тяжким 
клінічним перебігом хвороби.

The rate o f m utation R122H PRSS1 gene in patients with acute pancreatitis was studied. It was found out that in 
patients w ith acute pancreatitis is m ore com mon carrier favorable R -allele (R R -R H -genotypes and 18.9 % and 
73.0 % respectively), with fewer pathological H H -hom ozygote’s (8.1 %). The incidence o f biliary and nonbiliarny  
forms o f acute pancreatitis (edema as well as destructive) associated with genotype-R122H  gene PRSS1 (73.7 % 
and 72.2 % o f persons against 26.3 % and 27.8 % respectively). The H122H-genotype is associated with nonbiliary 
form  o f acute destructive pancreatitis and is characterized by severe clinical course o f the disease.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Характер розвитку гос
трого панкреатиту та його перебігу залежить від 
цілого ряду патогенетичних чинників. Важливу 
роль при цьому відіграють захисні механізми, 
спрямовані на попередження інтрапанкреатичної 
активації ферментів, реалізація яких значною 
мірою залежить від генетичних факторів [1, 2, 5, 
6, 9, 10]. Разом з тим, серед багатьох факторів, 
які сприяють ініціації та прогресуванню гострого 
панкреатиту, саме генетичні чинники захворюван
ня вивчені найменше.

Одним із основних генетично детермінованих 
механізмів нейтралізації внутрішньоацинарної дії 
трипсину є його інактивація катіонічним трипсино
геном, синтез якого кодується геном синтезу каті
онічного трипсиногена (РЯ 881), який міститься на 
довгому плечі 7-ї хромосоми (7ц35). Активний 
центр катіонічного трипсиногена здатний розщеп
лювати молекулу трипсину шляхом лізису аргініну, 
який міститься у 122 положенні поліпептидного 
ланцюга цього ферменту. Слід зазначити, що саме 
таким чином відбувається інактивація до 80 % 
інтрапанкреатичного трипсину [1,4, 7, 8].

Окремими генетичними дослідженнями вста
новлено, що на довгому плечі 7-ї хромосоми може 
зустрічатись автосомно-домінантна мутація -  
Я 122Н. внаслідок якої аргінін у положенні 122 замі
нюється на гістидин (А^>122>Ніз), тобто аміно
кислоту, яку не здатний розпізнавати і, відповідно, 
розщеплювати активний центр катіонічного трип
синогена [1, 3, 5, 9]. Наявність вказаного генетич
ного дефекту може призводити до надмірної не- 
контрольованої внутрішньоацинарної активації трип
сину з агресивною реалізацією його місцевої пато
логічної дії на паренхіму підшлункової залози та 
навколишні її тканини.

Разом з тим, аналіз літературних джерел щодо 
особливостей дистрибуції генотипічних варіантів 
Я 122Н поліморфізму гена Р Я 881 у хворих на гос
трий панкреатит різних популяційних груп засвід
чив суперечливі результати [3, 5, 6, 9, 10]. Виявлені 
факти можна пояснити етнічними особливостями 
розподілу генотипів та фрагментарністю отрима
них даних, які погребують подальшого вивчення та 
систематизації.

Крім того, цілком ймовірно, що клінічний перебіг 
гострого панкреатиту в носіїв Я 122Н-генотипу
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поліморфізму гена РЯ 881 може характеризуватись 
певним и особливостям и , що обґрунтовує 
доцільність проведення таких генетично-клінічних 
досліджень.

Мета роботи: вивчити поліморфізм Я122Н 
гена РЯ 881 у хворих на гострий панкреатит та про
вести аналіз особливостей клінічного перебігу зах
ворювання в осіб із різним генотипом.

М атеріали і методи. У дослідженні взяли 
участь 37 осіб із різними формами гострого панк
реатиту, якрим після підписання інформованої зго

ди пацієнта проведено генетичний аналіз. Серед 
них: 25 (67,6 %) чоловіків та 12 (34,2 %) жінок. Се
редній вік пацієнтів склав (48±14,4) року.

Хворих поділили на 2 групи: перша група -  17 
осіб із гострим набряковим панкреатитом, друга 
група -  20 осіб із деструктивними формами гос
трого панкреатиту. Окремо проводили розподіл 
пацієнтів за етіологічним чинником виникнення зах
ворювання, виділяючи дві основні його форми: 
біліарний та небіліарний панкреатит (табл. 1).

Алелі поліморфних ділянок третього екзону гена 
РЯ881 вивчали шляхом виділення геномної ДНК із

Таблиця 1. Фенотипічна характеристика хворих на різні форми гострого панкреатиту залежно від Я122Н 
поліморфізму гена РЯЭЭ!, п=37

Група Генотип PRSS1 (Я 122Н)
хворих R122R, % (п) Я122Н , % (п) Н І22Н , % (п)

Гострий панкреатит, п=37 18 ,9%  (7) 73,0 % (27)* 8,1 % (3)

біліарний, п=19 26,3 % (5) 73,7 % (14) * 0

небіліарний, п=18 11,1 % (2) 7 2 ,2 %  (1 3 )* 16,7 % (3)

Гострий набряковий панкреатит, п=17 23,5 % (4) 76,5 % (13) * 0

біліарний, п=10 30,0 % (3) 70,0 % (7) 0

небіліарний, п=7 14,3 % (1) 85,7 % (6) 0

Гострий деструктивний панкреатит, п=20 15,0 % (3) 70,0 % (14) * 15 ,0%  (3)

біліарний, п=9 22,2 % (2) 77,8 % (7) 0

небіліарний, п=11 9,1 % (1) 63,6 % (7) * 27,3 % (3)

Примітка. * -  вірогідність різниць показників відносно гомозигот, р<0,05.

лейкоцитів периферичної крові, стабілізованої ЕДГАяк 
антикоагулянт (“Merk®”, Німеччина), із наступною ам
пліфікацією поліморфної ділянки за допомогою поліме- 
разної ланцюгової реакції (ПЛР) на програмованому 
ампліфікаторі “Amply-4L” (Росія), з індивідуальною 
температурною програмою для специфічних праймерів: 
sense (5'-GGTCCTGGGTCTCATACCTT-3'), antisense 
(5'-GGGTAGGAGGCTTCACACTT-3').

Для дискримінації мутаційного НІ 22 але ля гена 
PRSS1 використовували ендонуклеазу рестрикції АШП 
згідно з інструкціями (“Fermentas®”, Німеччина). 
Продукти ПЛР аналізували за допомогою електро
форезу в 3 % агарозному гелі в присутності трисбо- 
ратного буфера, концентрованого з бромідом етидію. 
Фрагменти візуалізували за допомогою УФ-випромі
нювача в присутності маркера молеку лярних мас 100
1000 Ьр (“СибЗнзим”, Росія).

Статистична обробка результатів досліджень 
проводилась із використанням електронних таблиць 
Microsoft® Office Excel (build 11.5612.5703) та про
грами для статистичної обробки Statgraphics Plus 
5.1 Enterprise edition (©Statistical Graphics corp. 
2001). Статистичну залежність між величинами

перевіряли шляхом визначення критерію Фішера, у 
т. ч. відповідність розподілу генотипів рівновазі 
Харді-Вайнберга.

Результати досліджень та їх обговорення.
Електрофореграма продуктів ампліфікації наведе
на на рисунку 1.

Довжина ампліфікату Я 122Н поліморфізму гена 
РЯ881 становила 550 пар нуклеотидів (пн). За на
явності в 122 кодоні 3-го екзону нуклеотидної по
слідовності даного гена аденіну ампліфікат розщеп
лювався рестриктазою Д/ДІІ на фрагменти розмі
рами 440 і 365 пн. У випадку трансверсії С3б"А сайт 
для рестрикції 4/7ІІІ втрачався із появою фрагмен
та розміром 550 пн.

Дистрибуцію генотипів Я 122Н поліморфізму 
гена РЯ881 у хворих на різні форми гострого панк
реатиту наведено у таблиці 1. У результаті дослід
жень встановили, що у хворих на гострий панкреа
тит частіше зустрічається носійство сприятливого 
Я -алеля (ЯЯ- і ЯН -генотипи 18,9 та 73 ,0%  відпо
відно) при меншій кількості патологічних НН-гомо- 
зигот (8,1% осіб). При цьому кількість гетерози-
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Рис. 1. Електрофореграма продуктів ампліфікації Я 122Н поліморфізму гена РЯББ 1 :1 -  гомозигота за сприятли
вим “диким” алелем (Я122Я-гснотип): 2 - 4 ,7 ,8 -  гетерозигота (Я 122Н-гснотип): 5 -  гомозигота за мутаційним типом 
(Н122Н-генотип); 6 -  негативний контроль.

готних носіїв мутаційного ЯН-гснотипу -  73,9 % 
(27) осіб вірогідно переважала кількість ЯЯ- та НН- 
гомозигот -  18,9 % (7) та 8,1 % (3) відповідно 
(р<0,05). . . .  .

Розподіл генотипів за поліморфним варіантом 
Я 122Н гена РЯ 881 серед обстежених відповідав 
очікуваній рівновазі Харді-Вайнберга.

При розподілі пацієнтів за етіологічним чинни
ком виявили, що при біліарному панкреатиті наяв
ності гомозиготного мутаційного НН-генотипу не 
відмічено в жодному випадку, а частота виявлен
ня мутаційного гетерозиготного ЯН-гснотипу була 
більшою, ніж гомозиготного сприятливого ЯЯ-гс- 
нотипу- 73,7 % (14) та 26,3 % (5) відповідно (р<0,05). 
В осіб з панкреатитом небіліарного походження ЯЯ- 
та НН-геногипи ідентифіковані в 11,1 % (2) та 16,7 % 
(3) випадків відповідно, що було вірогідно менше 
за частоту виявлення ЯН-гснотипу — 72,2 % (13) 
осіб (р<0,05).

При аналізі групи осіб із гострим набряковим 
панкреатитом встановили, що гомозиготні носії 
сприятливого "дикого” Я-алел я зустрічались рідше, 
ніж гетерозиготи -  23,5 % (4) та 76,5 % (13) ви
падків відповідно (р<0,05). При цьому у хворих на 
біліарний панкреатит ЯЯ- та ЯН-гснотипи зустрі
чались з однаковою частотою -  30,0 % (3) та 70,0 % 
(7) осіб відповідно (р=0,16). Натомість, при набря
ковому панкреатиті небіліарного походження вияв
лено чітку тенденцію до переважання мутаційного 
гетерозиготного генотипу. Частота виявлення ЯЯ- 
та ЯН-гснотипів у цих осіб склала 14,3 % (1) та 
85,7 % (6) випадків відповідно (р=0,08). Гомозигот
них носіїв мутантного Н-алеля у пацієнтів із гос
трим набряковим панкреатитом не виявили.

У хворих на гострий деструктивний панкреа
тит біліарного та небіларного генезу частота вияв
лення ЯН-гснотипу була вірогідно вищою, ніж ЯЯ-

та НН-генотипів: 70,0 % (14) проти 15,0 % (3) та 
15,0 % (3) відповідно (р<0,05). При цьому в осіб із 
деструктивним біліарним панкреатитом частота 
зустрічальності сприятливого гомозиготного та 
мутаційного гетерозиготного генотипів вірогідно не 
відрізнялась: 22,2 % (2) та 77,8 % (7) випадків відпо
відно (р=0,099). Гомозиготних носіїв несприятливо
го Н-алеля у цій групі пацієнтів не спостерігали. 
Серед хворих на деструктивний панкреатит не
біліарного генезу невірогідно переважали носії му
таційного Н-алеля -  54,5 % (6) осіб. За частотою 
зустрічальності пацієнтів із ЯН-гснотипом було 
достовірно більше, ніж носіїв ЯЯ- та НН-генотипів: 
63,6 % (7) осіб проти 9,1 % (1) та 27,3 % (3) відпо
відно (р<0,05).

При аналізі клінічних даних та результатів ліку
вання виявили, що у пацієнтів із мутаційним гомо
зиготним Н122Н-генотипом перебіг гострого пан
креатиту характеризувався особливою тяжкістю 
зі швидким розвитком "агресивного” автокаталі- 
тичного процесу, поширеним некротичним уражен
ням підшлункової залози і навколишніх тканин та 
раннім формуванням гнійно-деструктивних усклад
нень. У всіх трьох випадках констатовано розви
ток поширеного інфікованого панкреонекрозу, пе
ребіг якого у двох хворих ускладнився розвитком 
нагноєних псевдокіст із подальшим формуванням 
панкреатичних нориць, а в одного пацієнта -  фор
муванням абсцесу підшлункової залози та розвит
ком розповсюдженого панкреатогенного перитоні
ту. Це регламентувало необхідність застосування 
в осіб із мутаційним гомозиготним Н122Н-геноти- 
пом особливої (більш активної) хірургічної тактики 
з використанням ранньої первинної хірургічної інвазії 
та подальшого проведення пролонгованої санації 
ураженої паренхіми підшлункової залози та пара- 
панкреатичних тканин. Кількість проведених етап
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них оперативних втручань у вказаних пацієнтів 
коливалась в межах від 5 до 9, а середня тривалість 
лікування склала (91,3±11,2) ліжко-днів.

Враховуючи наведений аналіз історій хвороб 
пацієнтів із Н122Н-генотипом, а також небіліарну 
етіологію захворювання, на нашу думку, правомірно 
вважати, що у цих випадках однією з основних при
чин такого тяжкого клінічного перебігу гострого 
панкреатиту був його спадковий характер.

Таким чином, узагальнюючи результати дослід
жень, можна зробити висновки, що частота вияв
лення генотипів R122H поліморфізму гена PRSS1 у 
хворих на різні форми гострого панкреатиту вірогід
но не відрізнялась. НН-генотип визначався тільки 
при гострому деструктивному панкреатиті небіліар- 
ної етіології. Носійство гетерозиготного RH-геноти
пу у наших дослідженнях асоціюється з більш час
тою ініціацією гострого панкреатиту. Наявність му
таційного гомозиготного генотипу сприяє прогресу
ванню запального процесу в тканинах підшлункової 
залози з розвитком її швидкого поширеного некро
тичного ураження, що дозволяє розглядати носійство 
НН-генотипу як прогностичного маркера тяжкого 
клінічного перебігу гострого панкреатиту.
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PREDICTION AND WAYS OF IMPROVEMENT OF AESTHETICAL RESULTS AT RECONSTRUCTIVE 
ANTEROVENTRAL SURGERY

На основі власного досвіду проведень реконструктивних оперативних втручань на передній черевній стінці 
запропоновано шляхи поліпшення естетичних наслідків виконаних операцій. Визначено прогностичні маркери 
утворення патологічних рубців. Запропоновано практичні рекомендації щодо застосування в клінічній практиці 
хірургічних стаціонарів нового методу фіксації інтрадермального шва.

Based on the own experince o f carrying out o f  reconstructive anteroventral surgery, the ways o f im provem ent of  
aesthetical results are suggested in executed operations. The prognostic m arkers o f pathological scars form ation  
are detected. Practical guidelines on usage o f new m ethod o f interderm al suture fixation are suggested to clinical 
practice o f  surgical hospitals.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Майже кожна хірургічна 
операція завершується накладанням швів на шкіру, 
і саме шкірний рубець, який бачить пацієнт, він оці
нює з естетичної точки зору. Від якості шва та по
дальшого формування рубця, з позицій естетич
ності, залежить психоемоційний стан хворого, особ
ливо жінок, протягом багатьох років [2].

У хірургічній практиці для з ’єднання країв 
шкірної рани використовують різні види швів: про
стий вузловий, вертикальний матрацний шов До- 
наті, а також безперервний інтрадермальний [5]. 
Найбільш широко в хірургії передньої черевної 
стінки використовується простий вузловий шов. 
Проте йому притаманні недоліки: він чинить по
мітний тиск на краї рани, що призводить до пору
шень мікроциркуляції цієї зони та зниження резис
тентності до розвитку інфекції. Крім того, при за
тягуванні вузла досить важко досягнути ідеаль
ної адаптації країв рани, тому часто проходить 
валикоподібне вивертання країв рани назовні, що 
ще більше погіршує адаптацію тканин. Все це по
рушує та сповільнює регенерацію та загоєння рани. 
Після зняття швів від пролежнів утворюються 
странгуляційні смуги, що значно погіршують кос
метичні характеристики рубця. Якщо краї рани 
неоднакової товщини, доцільно застосовувати шов

Донаті, при якому досягається більш повноцінне 
зіставлення країв рани. Проте йому також прита
манні недоліки простого вузлового шва. Кращи
ми косметичними та естетичними характеристи
ками володіє безперервний інтрадермальний шов 
[2, 9]. Накопичено значний досвід з використання 
різних видів інтрадермальних швів, проте в літе
ратурі досі дискутуються питання щодо типу шов
ного матеріалу, техніки проведення лігатури та її 
фіксації, особливо при втручаннях на передній че
ревній стінці. В естетичній хірургії для фіксації 
початку та кінця нитки при інтрадермальному шві 
найчастіше використовують лейкопластир, проте 
в реконструктивній хірургії передньої черевної 
стінки такий підхід майже неможливий через знач
ну довжину ран та надлишки підшкірної кліткови
ни. В загальній хірургії, особливо в гінекологічній 
практиці, застосовують фіксацію початку та кінця 
нитки вузликами на марлевій кульці, валику, ПХВ 
трубці або ґудзику. Н едоліками такого типу 
фіксації є нерівномірність розподілу тиску, що пе
редається на шкіру, тому що площина контакту 
має нерівну поверхню. Все це спричиняє ішемію 
шкіри, що, в свою чергу, призводить до пролежнів 
та некрозу шкіри. А відсутність можливості зміни 
марлевої кульки або валика під час перев’язки 
сприяє розвитку гнійних ускладнень.
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На жаль, вигляд майбутнього рубця залежить 
не тільки від майстерності хірурга, а й від індиві
дуальних особливостей реакції організму на опе
раційну травму [6]. З іншого боку, раннє розпізна
вання потенційної можливості утворення келоїдно- 
го або гіпертрофованого рубця, своєчасне прийнят
тя профілактичних та лікувальних заходів може 
справити позитивний вплив на результати лікуван
ня, які в подальшому задовольнять як хірурга, так 
і пацієнта [3]. Тому пошук простих та надійних 
маркерів для прогнозування формування патологіч
них рубців [4], а також алгоритмів лікування, які 
дозволять на ранніх стадіях оптимізувати розви
ток процесів рубцювання, є актуальним.

М атеріали і методи. Робота ґрунтується на 
результатах хірургічного лікування 163 пацієнтів із

рецидивними вентральними грижами, обширними 
пупковими грижами та косметичними дефектами 
передньої черевної стінки, які перебували на стаці
онарному лікуванні у хірургічному відділенні Сімфе- 
ропольскої ЦКРЛ за період 2007-2011 рр. Вік хво
рих -  від 38 до 83 років. Жінок було 129 (79,1 %), 
чоловіків -  34 (20,9 %). Звичайний вузловий шов 
був використаний у 103 (63,2 %) пацієнтів, шов До- 
н а т і-у 2 4  (14,7 % )тау  36 (22,1 %) хворих -  інтра- 
дермальний шов. В останній групі у 14 (38,9 %) 
пацієнтів із надмірним розвитком підшкірної клітко
вини була застосована оригінальна методика фіксації 
лігатури на шкірі (патент України № 58767). В ос
нову методу покладено надання елементові, що 
фіксує початок та кінець нитки, еластичних та тех
нологічних властивостей [8]. Сутність методу по
лягає в такому (рис. 1).

Рис. 1. Схема фіксації лігатури на шкірі при формуванні інтрадермального шва у хворих із надмірно розвинутою 
підшкірною клітковиною.

Після закінчення основного етапу оперативного 
втручання та ушивання пі дшкірної клітковини на кінці 
нитки, яка використовується для внутрішньошкірно- 
го косметичного шва, формується декілька вузликів. 
У подальшому залежно від довжини рани та товщи
ни підшкірної клітковини застосовують різні типи гу
мових юрків, які широко використовуються у медичній 
практиці (флакони антибіотиків, розчинів для внутрі
шньовенного введення тощо). Корок проколюється з 
середини назовні, зазначений методичний підхід дає 
можливість надійно зафіксувати вузол нитки в корку, 
де його товщина значно більша. А широка та рівна 
поверня зовнішньої сторони корка рівномірно притис
кається до шкіри у місці початку шва. В подальшо
му проводять формування внутрішньошкірного без
перервного косметичного шва (за Холстедом), а 
фіксацію нитки у місці виколу проводять у зворотно
му порядку -  корок проколюється ззовні до середи
ни. Після підтягування нитки проводять її фіксацію 
шляхом формування декількох вузликів. Зазначений 
підхід також дозволяє дренувати рани гумовими ви
пускниками, з подальшим підтягуванням лігатури та 
її фіксацією. Крім того, заміна марлевої кульки або 
валика гумовим корком, який має рівну поверхню, 
широку площу та еластичні властивості, дозволяє 
проводити обробку антисептиками під час перев'яз
ки місця вколу та виколу нитки.

З метою прогнозування формування патологіч
них рубців проводилось гістологічне та лектиногі-

стохімічне дослідження біоптатів рубців, що форму
ються на 7-й день післяопераційного періоду, у 21 
хворого. Біоптат фіксували 10 % нейтральним фор
маліном. Матеріал заливали у парафін та виготовля
ли серійні зрізи товщиною 5-6 мкм. Оглядові зрізи 
забарвлювали гематоксиліном та еозином. Для лек- 
тиногістологічного дослідження серійні зрізи після 
депарафінізації занурювали в 96-градусний етанол, а 
в подальшому для інактивації ендогенної перокси- 
дази проводили інкубацію 20 хв у метанолі, що 
містить 0,3 % перекису водню. Препарати обробля
ли за допомогою стандартних наборів НПК "Лскти- 
нотсст (м. Львів) у розведенні лектину 1:50 за ме
тодикою [7]. Візуалізацію місць зв'язування лектину 
проводили в системі діамінобензидин-перекис вод
ню. Контроль специфічності реакції здійснювали 
шляхом виключення із схеми обробки препаратів діа- 
мінобензидину. Для обробки гістологічних препаратів 
використовували: лектин карагани (САВА), специфі
чний до Ы-ацстил-Б-галактозамшу: лектин клубнів 
картоплі (БТА), специфічний до ІЧ-ацетил-Б-глюко- 
заміну; лектин бузини чорної (БХА), специфічний до 
сіалової кислоти; лектин золотого дощу (ЬАВА), 
специфічний до альфа-Ь-фукози, та лектин чечевиці 
(ЬСА), специфічний до альфа-Б-манози. Скорочені 
назви лектинів наведено відповідно до Міжнародної 
номенклатури лектинів [1]. Інтенсивність забарв
лення зрізів різними лектинами оцінювалась у балах 
методом напівкількісної оцінки.
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Результати досліджень та їх обговорення.
На основі проведеного гістологічного та лектино- 
гістохімічного дослідження біоптатів рубців було 
доведено, що рецептори лектинів клубнів картоплі,

бузини чорної, карагани, золотого дощу та чече
виці мають діагностичну та прогностичну цінність 
у розмежуванні типу рубців із точністю 91,4 % 
(табл. 1).

Таблиця 1. Вміст рецепторів лектинів у структурах молодих келоїдних (КР)та гіпертрофованих (ГР) 
рубців*

Н азва структури 8ТА 8ИА САВА ГА ВА ГСА
КР ГР КР ГР КР ГР КР ГР КР ГР

Епідерміс
Клітини базального шару 

цитолема
3 4 0 4 0 4 0 4 0 4

цитоплазма 1 2 2 4 1 2 1 3 0 2
Кліт ини ш илоподібного шару 

цитолема 1 2 2 3 0 3 1 3 0 3
цитоплазма 0 1 0 2 0 1 0 1 0 2

Кліт ини зернистого шару 
цитолема 0 1 0 4 0 3 1 3 0 3

цитоплазма 0 1 0 2 0 1 0 1 0 2
Клітини рогового шару 

цитолема 2 2 2 4 1 4 2 4 2 1
цитоплазма 2 2 2 4 1 4 2 4 2 1

Дерма
Субепідермальна зона  

волокна
1 2 2 3 1 2 2 3 0 2

Клітини
цитолема 2 4 1 4 2 3 3 4 0 0

цитоплазма 2 4 1 4 1 3 3 4 1 3
Зона рост у  

волокна
3 - 3 - 1 - 3 - 2 -

Клітини
цитолема

3 - 3 - 3 - 3 - 2 -

цитоплазма 3 - 3 - 1 - 2 - 1 -
Глибока зона  

волокна
3 - 2 - 2 - 1 - 1 -

Клітини
цитолема

3 - 3 - 3 - 2 - 0 -

цитоплазма 2 - 3 - 3 - 2 - 2 -

Примітка. * -  інтенсивність розвитку реакції оцюнювали в балах: 0 -  відсутність реакції, 1 бал -  дуже слабка реакція, 2 бали 
-  слабка реакція, 3 бали -  помірна реакція, 4 бали -  сильна реакція.

За результатами лектиногістохімічного дослі
дження було визначено, що у 14 хворих (67 %) утво
рюється нормотрофічний рубець, а у 7 хворих (33 %) 
-  келоїдний. Це давало підстави розпочати профі
лактичні заходи з попередження розвитку келоїдо- 
утворення у хворих “групи ризику”.

Клінічно найкращі естетичні результати було от
римано у групі хворих, де було застосовано інтра- 
дермальний шов. Навіть у хворих із надлишково 
розвинутою підшкірною клітковиною, не в останню 
чергу завдяки застосуванню оригінальної методики 
фіксації шва, отримано добрі естетичні наслідки, які 
задовольнили, як пацієнтів, так і хірурга. Це дося
гається рівномірним дозованим натягом нитки, при 
якому не відбуваються порушення місцевого кро

вообігу. Формується косметичний повноцінний 
лінійний рубець, що ілюструється клінічним прикла
дом хворої К. віком 60 років (медична карта № 440), 
яка госпіталізована у хірургічне відділення Сімфе
ропольської ЦКРЛ 18.01.2010р. здіагнозом: післяо
пераційна рецидивна вентральна грижа (М\¥ЗЮ  по 
8\¥К-с1аз8І1їсайоп, 1999), злукова хвороба черевної 
порожнини, ІХС, атеросклеротичний кардіосклероз, 
СН 0 ст., церебросклероз із гіпертонією, аліментар
не ожиріння, хронічний пієлонефрит (рис. 2). Після 
проведення передопераційної підготовки 21.01.2010р. 
виконано операцію ліквідації післяопераційної ре
цидивної вентральної грижі з рстромускулярною пла
стикою поліпропіленовим трансплантатом. Після
операційний період перебігав без ускладнень. Інтра-
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дермальний шов видалено на 8-му добу. Рана заго
юється первинним натягом. У задовільному стані 
04.02.2010 р. виписана на амбулаторне лікування.

Рис. 2. Зовнішній вигляд передньої черевної стінки 
хворої К. до операції.

Висновки. Запропонована техніка фіксації інтра- 
дермального шва проста, безпечна та доступна для 
будь-якого хірурга. Її застосування в реконструк
тивній хірургії передньої черевної стінки, навіть у 
пацієнтів із надмірним розвитком підшкірної клітко

Оглянута через 6 місяців (рис. 3), не скаржиться, 
ознак рецидиву захворювання немає, естетичним 
результатом операції хвора задоволена.

Рис. 3. Зовнішній вигляд передньої черевної стінки 
через 6 місяців після реконструкції.

вини, дозволяє досягнути добрих естетичних резуль
татів. Застосування як маркерів типу рубця вмісту ре
цепторів лектинів дозволяє прогнозувати перебіг 
рубцеутворення та проводити превентивні лікувальні 
заходи на початковій стадії лікування.
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MORPHOMETRIC PECULIARITIES OF REMODELING THE PAROTID GLAND STRUCTURES IN THE 
COURSE OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE

У статті наведено дані морфометричних змін ацннусів та структур внутрішньочасточкових проток привушної 
залози при різних термінах механічної жовтяниці. Встановлено розвиток атрофічних змін структур привушної 
залози при місячному терміні обтураційного холестазу.

The article  revealed the data o f m orphom etric changes o f acini and in ter  lobules ducts o f parotid gland on 
different periods o f obstructive jaundice. The developm ent o f atrophic changes o f parotid gland structures in late 
periods o f obstructive jaundice was established.

Постановка проблеми і аналіз останніх досл
іджень та публікацій. Патологія органів травлен
ня займає досить високий рівень питомої ваги у 
структурі поширеності та захворюваності населен
ня України. Серед даної групи хвороб значне місце 
належить жовчнокам’яній хворобі, яка супровод
жується механічною жовтяницею. Вивчення жовч- 
нокам’яної хвороби є досить актуальним для Тер
нопільської області у зв’язку з високим рівнем як 
поширеності, так і захворюваності населення регіо
ну. Слід відмітити, що Тернопільська область має 
найвищий рівень захворюваності на жовчнокам’я- 
ну хворобу, який переважає у 2,92 раза загальнодер
жавні показники за рівнем поширеності патології, в 
тому числі серед осіб працездатного віку в 3,81 раза.

За останні роки досягнуто значних успіхів у діаг
ностиці, лікуванні та профілактиці даної патології у 
багатьох розвинених країнах світу, що дало свій, як 
соціальний, так і економічний ефект. Проте ці до
сягнення не знімають необхідності продовження 
вивчення даної важливої проблеми та її впливу на 
стан інших органів і систем травного тракту.

Одним із тих органів, що недостатньо вивчені при 
патології печінки та жовчних шляхів, є привушна зало
за [2,4,5]. Якщо функція привушної залози висвітлюєть
ся в поодиноких дослідженнях при патології різних 
органів та систем, в тому числі й органів травлення, то 
структурні її зміни погребують детального вивчення.

Широке використання методів біометрії дозво
ляє обґрунтувати залежність функціональних і

структурних процесів в органах і системах від 
різних факторів, які на них впливають, та логічно їх 
пояснити. Необхідно звернути увагу на те, що для 
стабільної і врівноваженої функціональної діяльності 
існує визначена залежність об’ємів та розмірів 
структур, яка забезпечує динамічну рівновагу [1, 
6]. Зсув у той чи інший бік сприяє розвитку так 
званого стану напруження, який часто призводить 
до загибелі клітини.

Мета роботи: провести комплексне морфо- 
метричне дослідження ацинусів та структур внут
рішньочасточкових проток привушної залози при 
різних термінах механічної жовтяниці.

Матеріали і методи. Експериментальні дослі
дження проведені на 56 білих щурах-самцях. Конт
рольну групу склали 12 інтактних тварин. Механіч
ну жовтяницю моделювали шляхом перев’язування 
та перерізання між двома лігатурами спільної жовч
ної протоки. Морфометричне дослідження привуш
ної залози проводили на 3-тю, 7-му, 14-ту, 28-му добу 
експериментальної механічної жовтяниці. Евтаназію 
щурів здійснювали кровопусканням в умовах тіопен- 
талового наркозу. Привушну залозу вирізали і фіксу
вали в 10 % нейтральному розчині формаліну і після 
проведення через етилові спирти зростаючих кон
центрацій поміщали в парафін. Еітологічні зрізи фар
бували гематоксиліном та еозином, за ван Еізон, за 
Вейгертом. Проводили гістологічне та морфомет
ричне дослідження привушної залози. Вимірювали
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діаметри ацинусів, ядер сероцитів, визначали пло
щу ацинусів, площу ядер сероцитів, площу цитоп
лазми сероцитів, ядерно-цитоплазматичні співвідно
шення сероцитів, підраховували кількість сероцитів, 
які розташовані навколо просвіту на зрізі ацинуса. 
Також здійснювали морфометричне дослідження 
вставних (ВВП) та посмугованих (ПВП) внутріш- 
ньочасточкових проток. У протоковій системі виз
начали діаметр просвіту протоки, площу просвіту 
протоки, кількість епітеліоцитів на площі попереч
ного перерізу протоки, діаметр ядер епітеліоцитів,

їх площу, площу цитоплазми епітеліоцитів, ядерно- 
цитоплазматичні співвідношення епітеліоцитів 
вставних та посмугованих проток. Проводили ста
тистичну обробку отриманих цифрових величин. 
Достовірність різниці між порівнюваними морфо- 
метричними параметрами визначали за критерієм 
Стьюдента.

Результати досліджень та їх обговорення.
Результати проведених морфометричних дослід
жень секреторної частини привушної залози та їх

Таблиця 1. Морфометрична характеристика ацинусів привушної залози вдинаміці експериментальної 
механічної жовтяниці

Терміни
механічної
жовтяниці

Досліджувані параметри

площа ядер 
сероцитів 

(мкм2)

діаметр ядер 
сероцитів 

(мкм)

площа
перерізу

цитоплазми
сероцитів

(мкм2)

ЯЦВ (%) 
сероцитів

площа
перерізу
ацинусів

(мкм2)

діаметр
ацинусів

(мкм)

К ІЛ Ь К ІС Т Ь

сероцитів 
на зрізі 
ацинуса

Контроль
(інтактні
тварини)

9,47±0,06 3,45±0,01 67,19±0,73 14,12±0,15 329,18±4,31 20,63±0,12 4,82±0,05

3-тя доба 9,26±0,07* 3,41 ±0,03 69,72±0,86* 13,29±0,32* 364,26±6,29*** 21,28±0,24* 4,87±0,08
7-ма доба 9,08±0,05*** 3,39±0,02* 77,16±1,12*** 11,76±0,27*** 419,82±5,74*** 23,10±0,18** 4,71 ±0,07
14-та доба 8,96±0,07*** 3,36±0,01*** 63,08±1,09** 14,13±0,35 308,18±4,52** 19,78±0,21** 4,63±0,06*
28-ма доба 8,81±0,09* 3,33±0,01*** 56,34±0,68*** 15,83±0,21*** 271,53±4,73*** 17,95±0,16** 4,52±0,05**

Примітка. *-Р<0,05; ** -Р<0,01;3); *** -Р<0,001; у решті випадків Р>0,05.

Таблиця 2. Морфометрична характеристика внутрішньочасточкових проток привушної залози вдинаміці 
експериментальної механічної жовтяниці

Досліджувані
параметри

Контроль МЖ  3 доба МЖ 7 доба МЖ 14 доба МЖ 28 доба

ППР
(мкм2)

ВВП 31,27±0,89 27,72±0,93* 26,12±0,71** 30,86±1,07 48,59±2,30***
ПВП 77,56±2,37 83,60±2,49 92,47±2,78** 97,84±3,20*** 104,41±3,17***

ДПР
(мкм)

ВВП 6,32±0,21 5,94±0,28 5,78±0,19* 6,25±0,23 6,83±0,30

ПВП 9,87±0,35 10,33±0,32 10,86±0,24* 11,16±0,48 11,71 ±0,42**

КЕППР
ВВП 6,82±0,11 6,93±0,17 6,94±0,21 7,43±0,19** 7,51±0,25*
ПВП 9,88±0,24 9,65±0,23 9,38±0,26 9,17±0,31 9,03±0,17*

ПЯЕ
(мкм2)

ВВП 9,64±0,12 9,94±0,11 10,12±0,14* 10,39±0,17 9,49±0,14
ПВП 9,21±0,10 9,32±0,16 9,20±0,10 8,86±0,15 7,58±0,07***

ДЯЕ
(мкм)

ВВП 3,51±0,04 3,56±0,05 3,58±0,04 3,64±0,05 3,47±0,06
ПВП 3,42±0,03 3,45±0,06 3,41 ±0,03 3,36±0,04 3,08±0,05***

ПІДЕ
(мкм2)

ВВП 36,30±1,54 37,86±2,09 37,83±1,48 35,38±1,26 34,55±1,31
ПВП 34,55±1,02 38,57±1,77 33,29±1,96 33,11±1,35 32,02±1,06

ЯТ ДВЕ
(%)

ВВП 26,48±0,63 26,34±0,82 26,77±0,50 29,31±0,60** 27,32±0,49
ПВП 26,61±0,50 24,22±0,61* 27,60±0,48 26,70±0,76 23,54±0,45***

Примітка. ППР -  площа просвіту; ДПР -  діаметр просвіту; КЕППР -  кількість епітеліоцитів на площі поперечного перерізу 
протоки; ПЯЕ -  площа ядра епітеліоцита; ДЯЕ -  діаметр ядра епітеліоцита; ЕЩЕ -  площа цитоплазми епітеліоцита; ЯЦВЕ 
-  ядерно-цитоплазматичні співвідношення епітеліоцита; ВВП -  вставні внутрішньочасточкові протоки; ПВП -  посмуговані 
внутрішньочасточкові протоки; * -  Р<0,05; ** -  Р<0,01;*** -  Р<0,001; у решті випадків Р>0,05.
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вивідних проток представлені у таблицях 1 і 2. 
Аналізом наведених у таблицях цифрових величин 
встановлено динамічні зміни всіх досліджуваних 
параметрів. При цьому на третю добу механічної 
жовтяниці має місце збільшення діаметра ацинусів 
від (20,63±0,12) до (21,28±0,24) мкм, яке сприяло 
загальному збільшенню площі ацинусів на 11,2 % 
(Р<0,001). Зміни розмірів ацинусів поєднувалися 
зі змінами певних структур самих ацинарних клітин, 
в яких спостерігається збільшення площі цитоплаз
ми від (67,19±0,73) до (69,72±0,86) мкм2 (Р<0,05) і 
зменшення площі ядра від (9,47±0,06) до (9,26±0,07) 
мкм2. Внаслідок таких структурних зрушень в аци
нарних клітинах визначається достовірне зменшен
ня ядерно-цитоплазматичних співвідношень на 5,9 
% (Р<0,05). Останнє вказує на те, що у перші дні 
після моделювання механічної жовтяниці у секре
торній частині привушної залози відбуваються яви
ща, спрямовані на підвищення функціональної 
здатності клітин у відповідь на розвиток холемії 
та ендогенної інтоксикації, яка є характерною оз
накою механічної жовтяниці [1, 2].

Серед елементів внутрішньочасточкових про
ток виявлено суттєве зменшення діаметра просвіту 
ВВП та площі просвіту ВВП (Р<0,05). Діаметр про
світу ПВП зріс від (9,87±0,35) до (10,33±0,32) мкм. 
Площа просвіту ПВП збільшилася на 7,8 %. Діа
метр ядер протокових еп ітеліоцитів  у ВВП 
збільшився від (3,51±0,04) до (3,56±0,05) мкм, у 
ПВП від (3,42±0,03) до (3,45±0,06) мкм. Площа 
цитоплазми епітеліоцитів у ВВП збільшилася від 
(36,30±1,54) до (37,86±2,09) мкм2, а у ПВП від 
(34,55±1,02) до (38,57±1,77) мкм2. Такі процеси 
сприяли зміні показників ядерно-цитоплазматичних 
співвідношень у протокових епітеліоцитах ПВП від 
26,61±0,50 до 24,22±0,61.

Тижневий обтураційний холестаз сприяв розвит
ку подальшого напруження секреторних відділів 
привушної залози. При цьому мало місце збільшен
ня на 11,9 % діаметра ацинусів та на 27,5 % їх площі. 
Паралельно продовжувала наростати площа пере
різу цитоплазми (Р<0,001), при зменшенні діамет
ра ядра (Р<0,05) та його площі (Р<0,001). Ядерно- 
цитоплазматичні співвідношення у сероцитах змен- 
шувалисявід 14,12±0,15 до 11,76±0,27 (Р<0,001), що 
підтверджувало також і на даний термін експери
менту високий рівень функціональної активності 
клітин щодо компенсації процесів, які викликані 
механічною жовтяницею.

У протоковій системі часточок привушної за
лози просвіт проток у вставних відділах зменшив
ся до (26,12±0,71) мкм (при контролі (31,27±0,89) мкм), 
а в п осм угованих  в ід д ілах  зб ільш ився  до 
(92,47±2,78) мкм (при контролі (77,56±2,37) мкм).

Причому збільшення просвіту посмугованих про
ток пов’язується як зі структурою внутрішньопро- 
токових еп ітеліоцитів , так  і особливостям и 
щільності епітеліальних клітин. Площа ядра епіте
л іоцитів  вставн и х  проток зб ільш илася  від 
(9,64±0,12) до (10,12±0,14) мкм2, а площа цитоплаз
ми -  від (36,30±1,54) до (37,83±1,48) мкм2. Площа 
цитоплазми епітеліоцитів посмугованих проток 
зменшилася від (34,55±1,02) до (33,29±1,96) мкм2. 
Кількість епітеліоцитів на площі поперечного пере
різу протоки у вставних відділах збільшилася до 
6,94±0,21 (при контролі 6,82±0,11), а в посмугова
них відділах зменшилася від 9,88±0,24 до 9,38±0,26. 
Суттєві зміни клітинних структур привели до 
збільшення показника ядерно-цитоплазматичних 
співвідношень в епітеліоцитах посмугованих про
ток від (26,61±0,50) до (27,60±0,48) %.

Подальша тривалість механічної жовтяниці (14 
діб) викликала у привушній залозі експерименталь
них тварин структурні зміни, які характеризують 
функціональний стан як пригнічення секреторної 
діяльності ацинарних клітин. При цьому діаметр 
ацинусів зменшувався до (19,78±0,21) мкм (при 
(23,10±0,18) мкм у попередньому терміні експери
менту), а площа зменшилася від (419,82±5,74) до 
(308,18±4,52) мкм2. У загальному, порівняно з по
переднім терміном, площа ацинусів зменшилася на 
33,76 %. У самих сероцитах спостерігалося змен
шення площі ядра від (9,08±0,05) мкм2 (при тижне
вому холестазі) до (8,96±0,07) мкм2 та виразне 
зменшення площі цитоплазми від (77,16±1,12) до 
(63,08±1,09) мкм2. Кількість клітин сероцитів на зрізі 
просвіту ацинуса зменшувалася від 4,82±0,05 до 
4,63±0,06 (Р<0,05). Паралельно у внутрішньочас- 
точковій протоковій системі мають місце ознаки 
компенсаторного виснаження та проявів регенера
торних властивостей структур. У ВВП площа ядер 
збільшувалася до (10,39±0,10) мкм2 (при контролі 
(9,64±0,12) мкм2), а у ПВП зменш увалася до 
8,86±0,15 (при контролі (9,21±0,10) мкм2). Площа 
цитоплазми епітеліоцитів зменшувалася у встав
них відділах до (35,38±1,26) мкм2, а у посмугова
них протоках до(33,11±1,35) мкм2. Ддерно-цитоп- 
лазматичні співвідношення епітеліоцитів зростали 
у ВВП від 26,48±0,63 до 29,31±0,60. Останні вели
чини засвідчують зростання стану напруження в 
епітеліоцитах вставних проток та підготовку клітин 
до мітотичної активності. У посмугованих прото
ках величини ядерно-цитоплазматичних співвідно
шень складають 26,70±0,76 (Р>0,05). У даній серії 
експерименту, окрім готовності до регенераторної 
здатності протокових епітеліоцитів, спостерігаєть
ся і збільшення кількості самих епітеліоцитів на
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площі поперечного перерізу протоки у вставних 
протоках від 6,82±0,11 до 7,43±0,19 (Р<0,01).

При місячній експериментальній механічній 
жовтяниці морфометрично визначаються явища, які 
характеризують розвиток атрофічних процесів се
ред структур секреторних відділів та протокової си
стеми привушної залози. Виразно зменшусться пло
ща перерізу цитоплазми ацинарних клітин, яка знач
но переважає динаміку зменшення розмірів ядра. 
Серед секреторних клітин значно зростає ядерно- 
цитоплазматичний індекс (Р<0,001). Діаметр аци- 
нусів зменшується на 12,9 %, а площа перерізу аци- 
нусів становить (271,83±4,73) мкм2. Характерним 
для секреторної складової є зменшення кількості 
самих сероцитів на зрізі ацинуса до 4,52±0,05. Та
кий стан вказує на низьку регенераторну спро
можність ацинарних клітин при тривалій холемії та 
розвиток атрофічних процесів. У протоковій системі 
привушної залози тварин даної серії експерименту 
морфометрично визначаються ознаки розвитку де
компенсації функціональної діяльності. Атрофічно 
змінені протоки дилатовані і переважають у встав
них відділах контрольні дані в 1,57 раза, а у посму
гованих відділах -  у 1,35 раза. Площа ядер ештеліо- 
цитів у вставних від ділах становить (9,49±0,14) мкм2, 
у посмугованих протоках -  (7,58±0,07) мкм2. Площа 
цитоплазми клітин вставних проток зменшилася до 
(34,55±1,31) мкм2, а у посмугованих -  до (32,02±1,06) 
мкм2. Виражено, порівняно з двотижневим термі-

мінерального та білкового складу змішаної слини 
при різних термінах обтураційного холестазу.
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ном механічної жовтяниці, в епітеліоцитах обох 
відділів внутрішньочасточкових проток зменши
лися  в ел и ч и н и  яд ерн о-ц и топ лазм ати ч н и х  
співвідношень. Останні показники разом із величи
нами параметрів структур протокових епітеліоцитів 
засвідчують розвиток явищ декомпенсації функці
ональної діяльності, виражене зменшення регене
раторної активності та перехід у стадію атрофіч
них змін.

Висновки. 1. При тривалій механічній жовтя
ниці (28 діб) розвиваються атрофічні зміни секре
торних клітин привушної залози.

2. У ранні терміни механічної жовтяниці у встав
них та посмугованих протоках привушної залози 
відбуваються зміни, спрямовані на адаптацію та 
компенсацію функціональної діяльності.

3 . У двотижневий термін механічної жовтяниці 
у протоковій системі виявляються ознаки зниження 
функціональної діяльності, які супроводжуються ат
рофічними явищами, що повністю формуються при 
місячній тривалості обтураційного холестазу.

Перспективи подальших досліджень. Роз
криття патогенезу морфологічних змін привушної 
залози при тривалих механічних жовтяницях доз
волить розробити методи своєчасного лікування та 
попередження структурних і функціональних зру
шень. Необхідно провести також дослідження із 
визначенням критеріїв порушення кількісного,
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Хірургічне лікування хворих із рецидивною варикозною хворобою вен 
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SURGICAL TREATMENT OF PATIENTS WITH RECURRENT VARICOSE VEINS AND ACTIVE VENOUS 
ULCER

Робота Грунтується на аналізі результатів обстеження та лікування 36 хворих, яким виконано ультразвукове 
дуплексне сканування венозної системи нижньої кінцівки. Обстеження проводили перед лікуванням та через 
12—14 місяців із метою оцінки його результатів. У всіх хворих виявлено декомпенсований патологічний венозний 
рефлюкс по загальній стегновій вені, який пош ирювався на підколінну вену і мав пошкоджувальну дію на 
клапанні структури глибоких вен, перфорантні вени, мікроцнркуляцію та трофіку м’яких тканин гомілки, що й 
спричинило розвиток рецидиву варикозної хвороби та трофічної виразки.
Хірургічне лікування хворих проводили після санації ТВ біоспорином, що підтверджувалося нормалізацією  
показників бактеріологічного та pH-метричного досліджень і включало видалення варикозно змінених повер
хневих вен, ліквідацію перфорантного рефлюксу за допомогою SEPS або операції Лінтона, автодермопластику 
та корекцію недостатності клапана загальної стегнової вени.
Дослідження ефективності хірургічного лікування пацієнтів із корекцією клапанної недостатності глибоких 
вен свідчить про поліпшення крововідтоку із венозної системи нижньої кінцівки, що попереджає прогресування 
венозної гіпертензії нижньої кінцівки, знижуючи ризик рецидиву варикозної венозної трансформації та варикоз
ної хвороби вен нижніх кінцівок, ускладненої трофічною виразкою.

The w ork is based on an analysis o f the results o f exam ination and treatm ent o f  36 patients who com pleted a 
thorough ultrasound duplex scanning o f the venous system  o f the lower limbs. The survey was conducted before 
treatm ent and after 6 — 8 months to assess its results. In all patients the venous reflux in the common fem oral 
vein  extended to the popliteal vein , which causes a sign ificant dam aging effect on the endothelium  and valve  
structures o f deep veins as well as perforating veins, m icrocircu lation causing trophic disorders o f  the leg, and 
the developm ent o f the recurrent varicose veins and venous ulcers.
Surgical treatm ent was perform ed after the sanation o f venous u lcer using biosporynum  that was confirm ed by 
norm alization o f bacteriological and pH-metric studies. It included the rem oval o f varicose veins, and elim ination  
of perforant reflux by SEPS or Linton’s surgery, autodermoplasty and correction of valve insufficiency o f common 
fem oral vein.
The in vestigation  o f the surgical treatm ent o f patients suggests the im proved blood outflow  from  the venous 
system  o f the lower limbs. Correction of valve insufficiency o f deep veins o f the lower limb prevents progression  
o f venous hypertension o f the lower lim b, reducing the risk  o f further varicose venous transform ation  and 
developm ent o f the recurrent varicose veins and venous ulcers.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Варикозна хвороба вен 
нижніх кінцівок є найчастішим проявом первин
ної хронічної венозної недостатності і зустрі
чається в 1/4-1/3 населення білої раси, що є акту
альною медичною та соціальною проблемою. В 
Україні захворюваність на дану патологію скла
дає 26-38 % у жінок та 10-20 % у чоловіків пра
цездатного віку. Частота рецидиву варикозної хво
роби нижніх кінцівок (РВХНК) після хірургічно
го лікування становить, за даними різних авторів, 
від 15 до 99 % [1-4].

Недостатньо радикальна первинна операція на 
венозній системі нижньої кінцівки при варикозній хво
робі вен викликає рецидивування захворювання та 
утворення трофічної венозної виразки (ТВ). Пере
дусім це стосується невідповідної корекції веноз
ного крововідтоку із нижньої кінцівки через глибокі 
вени, що спричиняє пошкоджувальну дію на кла
панні структури глибоких вен, перфорантні вени, 
мікроцнркуляцію та трофіку м ’яких тканин гоміл
ки, внаслідок чого розвиваються рецидив варикоз
ної хвороби та ТВ. У хворих із РВХНК ТВ зустрі
чаються в 13,6 % випадків. Медична і соціальна
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значимість проблеми зумовлена значною тривалі
стю, багатократністю, складністю лікування цих 
хворих, високим рівнем інвалідизації, значними еко
номічними затратами на їх лікування [5].

Саме тому виникає необхідність розпрацюван- 
ня алгоритму ефективної та адекватної хірургічної 
корекції гемодинамічних порушень венозної систе
ми нижніх кінцівок у таких пацієнтів із врахуванням 
венозного кровобігу в системі глибоких вен.

Мета роботи: поліпшення результатів лікуван
ня хворих із рецидивною варикозною хворобою вен 
нижніх кінцівок, ускладненою трофічною виразкою, 
шляхом розпрацювання алгоритму хірургічного 
втручання із врахуванням корекції декомпенсова
ного вертикального рефлюксу в системі глибоких 
вен нижніх кінцівок.

Матеріали і методи. Робота ґрунтується на 
аналізі результатів обстеження та лікування 36 хво

рих із істинним РВХНК та ТВ, які перебували на 
стаціонарному лікуванні у від діленні судинної хірургії 
КЗ ТОР “Тернопільська університетська лікарня”. 
У хворих через 1-7 років після проведеного пер
винного хірургічного лікування варикозної хвороби 
вен з ’явилися симптоми РВХНК. Активна ТВ (клас 
С6 за СЕАР) розвивалася через 1-3 роки після 
появи  ознак РВХ Н К та  локал ізувал ась  на 
внутрішній поверхні нижньої третини гомілки. У З 
хворих ТВ поширювалася на передньолатеральну 
чи задньолатеральну поверхню гомілки. Хворі з ТВ 
на ґрунті варикозної хвороби відмічали її від 1 міся
ця до 7 років: до 1 місяця ТВ спостерігали у 9 хво
рих, від 1 місяця до 1 року -  у 14 пацієнтів, від 1 до 
5 років -  у 10 хворих, більше 5 років -  у 3 пацієнтів.

Розподіл хворих за площею та глибиною вираз
кового дефекту показаний у таблиці 1. При цьому 
використано класифікацію глибини виразкового де
фекту за Фісталем Е. Я. та співавт. (2007): І ст. -

Таблиця 1. Розподіл хворих за площею та глибиною виразкового дефекту

Г либина виразкового 
дефекту

Площа трофічної виразки, см2
до 10 10-20 20-40 понад 40

І ступеня 9 - - -

II ступеня 5 10 6 3
III ступеня - 2 - -
IV ступеня - - 1 -

епідермальна ерозія; II ст. -  дефект дерми до 
підшкірно-жирової основи (дермальна виразка), дно 
виразки обмежене фіброзною власною фасцією; 
III ст. -  дефект тканин глибше власної фасції із за
лученням в процес м ’яких тканин кінцівки (субфас- 
ціальна виразка); IV ст. -  тотальне ураження тка
нин із поширенням на фасціальні простори, підлеглі 
кісткові структури [6]. Потрібно відмітити, що ви
раження трофічних змін пов’язане із тривалістю 
венозних порушень та поглибленням хронічної ве
нозної недостатності.

Хворим провели ультразвукове дуплексне ска
нування венозної системи нижньої кінцівки на апа
ратах Philips Ultrasound, Inc. (USA), Philips Medical 
Systems Nederland B.V., Medison Co. Ltd. (Korea). 
Досліджували показники антеградного (Улшант -  
лінійна швидкість, Uvol -  об'ємна швидкість анте
градного кровотоку) та ретроградного кровотоку 
(t , -  тривалість рефлюксу, V -  лінійна 
швидкість ретроградного кровотоку) в загальній 
стегновій вені (ЗСВ) та підколінній вені (ПкВ), стан 
перфорантних та поверхневих вен. Обстеження 
проводили перед лікуванням та через 12-14 місяців 
із метою оцінки його результатів.

Хірургічне лікування хворих здійснювали після 
санації ТВ біоспорином, що підтверджувалося

нормалізацією показників бактеріологічного та 
pH -метричного досліджень та включало видален
ня варикозно змінених поверхневих вен, ліквідацію 
перфорантного рефлюксу за допомогою SEPS та 
автодермопластику. У 3 пацієнтів із глибоким ви
разковим дефектом III—IV ст. ліквідація перфорант
ного рефлюксу проводилася операцією Linton R. R. 
в модифікації Felder D.

Обов'язковим етапом хірургічного лікування 
була корекція клапана ЗСВ із метою ліквідації вер
тикального рефлюксу по глибоких венах нижньої 
кінцівки одним із чотирьох розроблених нами ме
тодів [7-12]. Вибір методу проводився шляхом 
комп'ютерної рандомізації. У 8 хворих виконано 
інтравазальну корекцію клапана ЗСВ [7], що вклю
чає пластику стулок клапана шляхом виконання 
повздовжньої венотомії через комісури та накла
дання П-подібних швів по периметру комісури. У 
10 пацієнтів виконано перивазальну корекцію кла
пана за методикою № 1 судинними швами, що про
ходять через м'язовий шар на 1-3 мм нижче від 
комісур стулок та зав'язуються над адвентицій- 
ним шаром судинної стінки [8]. В 11 хворих вико
нано перивазальну корекцію клапана за методи
кою № 2 судинним циркулярним швом, який на
кладається на 1-3 мм нижче від комісур стулок
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та проходить почергово через м'язовий шар та над 
адвентицією [9]. У 7 хворих застосовано комбі
нований спосіб хірургічної корекції клапана, при 
якому здійснюють передню комісуротомію кла
пана, у просвіт вени імплантують коригувальний 
каркас, проводять інтравазальну вальвулопласти- 
ку з оптимальним вкороченням вільного краю сту
лок та екстравазальну корекцію манжетою із 
підшкірної автовени [10].

Результати досліджень та їх обговорення.
Основою досліджень гемодинаміки венозної сис
теми нижньої кінцівки було ультразвукове обстежен
ня. Під час дослідження у хворих не виявлено жод
них технічних та тактичних причин розвитку 
РВХНК. Гемодинамічні характеристики глибоко
го ретроградного венозного кровотоку показано в

таблиці 2. У всіх хворих виявлено декомпенсова
ний патологічний венозний рефлюкс по ЗСВ. Так, 
тривалість рефлюксу по ЗСВ у хворих у горизон
тальному положенні становила (3,20±0,71) с при 
швидкості ретроградного кровотоку (4,91±0,77) см/с 
та зростала під час проби Вальсальви до (9,89±2,65) с 
при ш видкості ретроградного  кровотоку 
(22,16±3,87) см/с. Патологічний рефлюкс у всіх 
хворих поширювався на ПкВ. При максимально
му навантаженні тривалість рефлюксу становила 
(5,87± 1,42) с при швидкості ретроградного крово
току (14,78±2,57) см/с. Без сумніву, такий високо- 
інтенсивний рефлюкс по глибокій венозній системі 
має пошкоджувальну дію на клапанні структури 
глибоких вен, перфорантні вени, мікроциркуляцію 
та трофіку м'яких тканин гомілки, що й спричиняє 
розвиток РВХНК та ТВ.

Таблиця 2. Ультрасонографічна характеристика ретроградного венозного кровотоку в глибоких венах 
нижньої кінцівки до лікування

Показник Значення, Х±ш
горизонтальне положення в спокої вертикальне положення із навантаженням

ЗСВ, їреф., с 3,20±0,71 9,89±2,65
ЗСВ, Удщ рето, см/с 4,91±0,77 22,16±3,87
ПкВ, їреф, с 1,78±0,61 5,87±1,42
ПкВ, Удінретр, см/с 4,23±0,72 14,78±2,57

За результатами ультразвукового дослідження 
у всіх хворих обох груп виявлені неспроможні пер
форантні вени задньої тибіальної групи (Коккета) 
із вираженим горизонтальним рефлюксом, що по
требувало обов'язкової хірургічної корекції.

Епітелізація ТВ спостерігалася на (21±4) добу 
після проведеного хірургічного втручання. Під час 
обстеження через 12-14 місяців рецидиву ТВ не 
виявлено в жодного пацієнта.

Під час ультразвукового дослідження глибо
кого венозного кровотоку виявлено найбільш до
стовірний стійкий гемодинамічний ефект хірургі
чної корекції клапанної недостатності ЗСВ при 
корекції перивазальними методиками (табл. 3,4). 
Так, у хворих, яким проведено корекцію клапана 
ЗСВ за перивазальною методикою № 1, у верти

кальному положенні лінійна швидкість кровотоку 
по ЗСВ зросла із (2,2±0,4) до (2,6±0,4) см/с, 
Р>0,05. Об'ємна швидкість ЕГ збільшилася від 
(167,5±29,1) до (208,4±26,1) мл/хв, Р<0,01. Подібна 
картина простежувалась при дослідженні антег- 
радного кровотоку по ПкВ. Лінійна швидкість кро
вотоку по ПкВ У лшант зросла із (1 ,8±0,5) до 
(2,3±0,4) см/с, Р>0,05. Об'ємна швидкість ІІуо1 
збільшилася від (36,2±9,6) до (95,6±12,8) мл/хв, 
Р<0,05. Тривалість рефлюксу по ЗСВ їреф значно 
знизилась -  до (1,88±0,60) с, Р<0,05, при швид
кості ретроградного кровотоку Улін (5 ,0 1±
0,89) см/с, Р>0,05. Тривалість рефлюксу по ПкВ 
ї|;еф зменшилась до (1,83±0,68) с, Р>0,05, при швид
кості ретроградного кровотоку V (2,74±
0,62) см/с, Р<0,01. ЛШРЄТР

Таблиця 3. Ультрасонографічна характеристика антеградного венозного кровотоку по загальній 
стегновій вені у вертикальному положенні дота після лікування

Показник, Х±ш ЗСВ, Улш.енр, см/с ЗСВ, и тоь мл/хв ПкВ, Ущн.енр, см/с ПкВ, и уоі , мл/хв
До лікування 2,2±0,4 167,5±29,1 1,8±0,5 36,2±9,6

Після лікування
Інтравазальна методика 2,4±0,5 178,6±21,7 2,0±0,4 87,4±10,2*
Перивазальна методика № 1 2,6±0,4 208,4±26,1** 2,3±0,4 95,6±12,8*
Перивазальна методика № 2 2,7±0,4* 201,2±21,3* 2,4±0,3 92,1±10,1*
Комбінована методика 2,4±0,4 177,5±19,9 2,1±0,4 85,6±10,1

Примітка. * -  Р <  0,05; ** -  Р <  0,01.
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Таблиця 4. Ультрасонографічна характеристика ретроградного венозного кровотоку у вертикальному 
положенні з максимальним навантаженням у глибоких венах нижньої кінцівки до та після лікування

Показник, Х±ш ЗСВ, tDed)., с ЗСВ, VmH.Dem, см/с ПкВ, їй*., с ПкВ, Улш.рето,  см/с
До лікування 9,89±2,65 22,16±3,87 5,87±1,42 14,78±2,57

Після лікування
Інтравазальна методика 3,07±1,12 9,15±1,76* 2,16±0,93* 7,24±0,76*
Перивазальна методика № 1 1,88±0,60* 5,01±0,89 1,83±0,68 2,74±0,62**
Перивазальна методика № 2 1,92±0,71* 5,18±1,01 1,95±0,77* 2,71±0,66*
Комбінована методика 3,88±1,15 7,12±0,92 1,92±0,55* 2,89±0,99

Примітка. * -Р<0,05; ** -Р<0,01.

У хворих, яким проведено корекцію клапана ЗСВ 
за перивазальною методикою № 2, у вертикально
му положенні лінійна швидкість кровотоку по ЗСВ 
УЛШант 3Р0Сла Д° (2,7±0,4) см/с, Р<0,05, об'ємна 
швидкість Uvol -  до (201,2±21,3) мл/хв, Р<0,05. 
Лінійна швидкість кровотоку по ПкВ V збільши
лася до (2,4±0,3) см/с, Р>0,05, об'ємна швидкість 
Uvol -  до (92,1±Ю,1) мл/хв, Р<0,05. Тривалість 
рефлюксу по ЗСВ їреф значно знизилась -  до 
(1,92±0,71) с, Р<0,05, при швидкості ретроградного 
кровотоку Улшретр (5,18±1,01) см/с, Р>0,05. Три
валість рефлюксу по ПкВ їреф зменшилась до 
(1,95±0,77) с, Р<0,05, при швидкості ретроградного 
кровотоку Улшреір (2,71±0,66) см/с, Р<0,01.

Висновки. Проведена характеристика резуль
татів хірургічного лікування пацієнтів свідчить про 
те, що у хворих із істинним рецидивом варикозної 
хвороби вен нижніх кінцівок, ускладненим трофіч
ною виразкою, яким виконано хірургічну корекцію 
клапана загальної стегнової вени запропонованими
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CLINICAL PRESENTATIONS OF AN ACUTE DISORDER OF MESENTERIC CIRCULATION

Вивчено результати обстеження 294 пацієнтів із гострими порушеннями мезентеріального кровообігу. Визначено 
клін іко-м орф ологічні паралелі для більш  ч ітк о ї та детальної систем атизац ії симптомів захворю вання, 
підсумовано фактори, що дозволяють провести ранню діагностику, вивчено вплив кожного симптому на якість 
діагностики гострих порушень мезентеріального кровообігу.

The results o f in vestigation  o f 294 patients w ith acute d isorders o f m esenteric c ircu lations were analysed. 
C lin icopathologic parallelism  for m ore detailed system atization  o f  sym ptom s o f  this d isease, factors o f early  
diagnostic and influence o f each symptom to quality o f diagnostic o f acute disorders o f  m esenteric circulations  
were identified .

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. До одного з найбільш тяж
ких захворювань органів черевної порожнини на
лежить гостре порушення мезентеріального кро
вообігу (ГПМК). Захворювання діагностується в 
0,1-0,2 % або в 1-2 хворих на 1000 госпіталізова
них у хірургічні стаціонари [3]. Діагностика ба
зується, головним чином, на клінічних даних (адек
ватна інтерпретація скарг, анамнезу захворювання 
та життя, об’єктивне обстеження хворого). Мож
ливість оборотного розвитку патологічних змін у 
стінці кишки в стадії ішемії (переважно в перші 
6 год із моменту декомпенсації кровообігу) та 
швидкий розвиток необоротних змін при деком
пенсованому порушенні кровообігу потребують, 
перш за все, своєчасної діагностики цього тяжко
го стану [4, 6]. При встановленні діагнозу за перші 
24 год летальність не перевищує 50 %, але різко 
зростає (до 70 %) при затримці діагностики [9].

Мета роботи: систематизувати фактори, що 
дозволяють провести ранню діагностику ГПМК та 
з ’ясувати частоту кожного симптому залежно від 
стадії захворювання.

Матеріали і методи. Проведено ретроспек
тивний аналіз 253 історій хвороб пацієнтів, які ліку
валися в КУ “СМКЛ № 5” протягом 1993-2007 рр. 
й склали порівняльну групу пацієнтів. В основній 
групі був 41 пацієнт, пролікований у клініці під на
шим спостереженням за 2008-2010 рр.

Вік хворих коливався від 29 до 92 років, у по
рівняльній групі чоловіків було 113, жінок -  140 
(співвідношення 1:1,24), в основній групі чоловіків
-  18, ж інок-2 3  (співвідношення 1:1,27). Середній 
вік чоловіків у порівняльній та основній групах склав 
68,86±1,24 та 72,16±1,38 (1=1,77, р>0,05), ажінок, 
відповідно, 73,14±0,92та75,04±2,13 (1=0,81, р>0,05). 
Тому обидві групи тотожні за статтю та віком.

Із 253 пацієнтів групи порівняння у 198 (78,2 %) 
діагностовано артеріальну тромбоемболію: стадію 
ішемії кишки -  у 27 (14 %) хворих, інфаркту кишки
-  у 70 (35 %) пацієнтів, перитоніту -  у 101 (51 %) 
хворого. У 55 (21,8 %) із 253 пацієнтів виявлено 
венозний тромбоз.

Із 41 пацієнта основної групи у 3 8 (92,6 %) діаг
ностовано артеріальну тромбоемболію: стадію 
ішемії кишки -  у 4 (9,7 %), інфаркту кишки -  у 10 
(24,4 %), перитоніту -  у 24 (58,5 %). У 3 (7,4 %) з 
41 хворого виявлено венозний тромбоз.

Оцінювали середнє арифметичне (М), серед
ню помилку середньої величини (ш). Достовірність 
відмінностей із нульовою гіпотезою з’ясовували за 
критерієм Пірсона (у 2), достовірність змін середніх 
показників -  за критерієм Стьюдента Д). Довірчі 
межі сили впливу факторів при вивченні генераль
ної сукупності визначали на рівні значення р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення.
Стан пацієнтів прогресивно погіршувався з момен
ту початку захворювання. Так, у порівняльній та
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основній групах стан середньої тяжкості спостер
ігали, відповідно, у 73 (29 %) та 10 (24,3 %) пацієнтів, 
тяжкий -  у 106 (42 %) та 23 (56 %), вкрай тяжкий -  
у 74 (29 %) та 8 (19,5 %). Як вважають [1], основ
ною причиною неправильної діагностики ГПМК є 
ігнорування швидкого прогресування патологічно
го процесу й тяжкої інтоксикації. Ми погоджуємо
ся також з точкою зору [2] про доцільність оцінки 
загального стану пацієнта як до, так і після прове
дення необхідної корекції об’єму циркулюючої крові.

При ГПМК патогномонічним є больовий синд
ром, що спостерігався в усіх пацієнтів. Раптовий 
початок болю (від середнього рівня інтенсивності 
до нестерпного) був у 155 (61 %) пацієнтів по
рівняльної та 29 (70,7 %) основної груп, поступо
вий, відповідно, у 94 (37 %) та 11 (26,8 %), двоетап- 
ний початок -  у 4 (2 %) та 1 (2,4 %) хворого.

Постійний біль різної інтенсивності протягом 
всього захворювання відчували 173 (68 %) пацієн
ти порівняльної та 31 (75,7 %) -  основної груп, його 
поєднання з переймоподібним болем на початку 
хвороби, відповідно, 80 (32 %) та 10 (24,3 %).

Найбільшу інтенсивність болю спостерігали в 
стадії ішемії тривалістю від 2 до 8 год. Інтенсивність 
болю, як правило, була прямо пропорційна довжині 
виключеної з кровообігу ділянки кишки -  чим про- 
ксимальніше в верхній брижовій артерії місце ок- 
люзії, тим сильніший біль. Цей висновок збігаєть
ся з даними літератури [5].

Інформація про локалізацію болю в животі суб’єк
тивна і залежала перш за все від стадії захворюван
ня: в стадії ішемії переважав біль в епігастрії -  у 19 
(70 %) пацієнтів порівняльної та у 3 (75 %) -  основної 
груп, в стадії інфаркту -  по всьому животу -  відпові
дно, у 28 (40 %) та 7 (70 %), в стадії перитоніту -  по 
всьому животу -  у 65 (64 %) та 17 (70 %). Локаліза
ція болю також залежала від розміщення ділянки ура
ження та її довжини. Так, при обмежених сегментар
них ураженнях значно частіше біль локалізувався в 
проекції цієї ділянки. Дифузний біль по всьому живо
ту хворі відчували значно рідше. При поширених ура
женнях лише 55 % хворих групи порівняння скаржи
лися на біль в епігастрії в стадії ішемії, у подальших 
стадіях переважав біль по всьому животу.

При порушеннях венозного відтоку переважа
ла мезогастральна локалізація болю на початку 
захворювання -  у 39 (71 %) із 55 пацієнтів по
рівняльної та 2 (66 %) із 3 пацієнтів основної груп, 
що відповідала проекції ділянки ураження на пере
дню черевну стінку.

Анамнестичні дані про нудоту та блювання 
знайдено в 129 (51 %) історіях хвороб пацієнтів 
групи порівняння та відмічено у 31 (75 %) пацієнта 
основної групи. На початку захворювання блювання

шлунковим вмістом було рефлекторного характе
ру і траплялося лише при блискавичному та гос
трому перебігах. З приєднанням парезу кишечни
ка та ознак перитоніту характер блювотних мас 
змінювався на гнильний. В стадії інфаркту блюван
ня не спостерігали.

Кров у блювотних масах була виключно при 
ураженні голодної кишки -  у 4 (1,6 %) пацієнтів гру
пи порівняння в різний термін захворювання та у 2 
(4,8 %) хворих основної групи через 12 та 14 год 
після початку захворювання.

У діагностиці ГПМК важливе значення має 
клінічна ознака ішемічного спорожнення кишки (від 
1 до 10 разів) як гіперперистальтична реакція стінки 
кишки на ішемію. Згідно з даними літератури [5,8, 
11], ця ознака ГПМ К зафіксована у 20-60  % 
пацієнтів. Ішемічні випорожнення кишки в стадії 
ішемії при артеріальних тромбоемболіях виникли в 
перші години захворювання, при венозних тромбо
зах -  дещо пізніше. Значна тривалість (більше 10
12 год) цього симптому та велика кількість випо
рожнень свідчать про часткову компенсацію кро
вообігу в стадії ішемії за рахунок добре розвину
тих колатералей. Цю ознаку ми виявили у 28 (11 %) 
хворих порівняльної та 12 (29,3 %) -  основної груп 
('/2=9.7. р<0,01). Це перш за все свідчило про більш 
детальний збір анамнезу хвороби у пацієнтів ос
новної групи.

Кров у випорожненнях відмічали 26 (10,2 %) 
пацієнтів порівняльної та 7 (17 % )- основної груп 
(р>0,05), переважно внаслідок артеріального ура
ження всієї тонкої та правої половини товстої киш
ки. На цю ознаку звернули увагу 17 пацієнтів групи 
порівняння, а у 9 -  під час ректального досліджен
ня виявили домішок крові типу “малинового желе”. 
Поєднання симптомів ішемічного випорожнення 
кишечника з появою крові у випорожненнях в основ
ному в перші години захворювання було у 12 (5 %) 
пацієнтів групи порівняння (у 8 виявлено артеріаль
не ураження всієї тонкої та правої половини товстої 
кишки) та у 3 (7,3 %) -  основної групи.

У більшості пацієнтів (у 93 (93 %) зі 101 в по
рівняльній та 21 (87,5 %) із 24 -  в основній групах), 
які госпіталізовані в стадії перитоніту, зафіксовано 
затримку газів та випорожнення.

Тахікардія більше 100 уд/хв на стадії ішемії не 
була характерною. В стадії перитоніту пульс 110— 
120/хв був у 78 (78 %) пацієнтів порівняльної та 15 
хворих (62,5 %) основної груп (р>0,05).

Передумовою артеріальних емболій та однією 
з важливих діагностичних ознак ми вважали на
явність різних варіантів аритмій, які відмічено у 138 
(54,5 %) пацієнтів порівняльної та у 19 (46,3 %) хво
рих основної груп (р>0,05).
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Вивчення динаміки артеріального тиску особ
ливо важливе в стадії ішемії. За даними анамнезу, 
діагностично вагоме підвищення систолічного ар
теріального тиску (АТ) на 20-30 мм рт. ст. в цій 
стадії спостерігали 34 (9,4 %) пацієнти порівняль
ної та 7 (17,1 %) хворих -  основної груп (р>0,05), а 
зниження АТ -  лише 2 (0,7 %) пацієнти порівняль
ної групи. Подібні коливання АТ відзначали пере
важно при тромбоемболіях проксимальних сег
ментів верхньої брижової артерії.

На нашу думку, невчасна госпіталізація на стадії 
перитоніту маскувала попереднє підвищення арте
ріального тиску, бо далеко не в кожного була мож

ливість визначити тиск на початку хвороби. Ми 
вважаємо цю ознаку значно поширенішою, ніж 
вдається визначити. Це підтверджує спостережен
ня [6] підвищення артеріального тиску в 71 % хво
рих на ГПМК. Колапс зареєстровано у 2 хворих із 
декомпенсованими серцевими захворюваннями.

Велику увагу ми приділяли встановленню віро
гідної етіології ГПМК. У 194 (76 %) із 253 пацієнтів 
порівняльної та у 34 (82,9 %) із 41 (р>0,05) хворого 
основної груп відмічено прямі анамнестичні вказі
вки на перенесені тромбоемболонебезпечні захво
рювання, факти тромбоемболій у минулому, станів 
із підвищеним згортанням крові та ін. (табл. 1).

Таблиця 1. Вірогідні фактори тромбоемболій

Фактор, що став передумовою розвитку тромбоемболій
Порівняльна

група
Основна

група
Ф ібриляція передсердь п б 15
Гіпертонічна хвороба 81 19
Дисциркуляторна енцефалопатія 77 17
ГОстре поруш ення мозкового кровообігу 28 7
Інфаркт міокарда 28 1
Екстрасистолії 18 3
Облітеруючий атеросклероз кінцівок 16 3
Нещ одавно перенесені оперативні втручання чи переломи великих кісток 8 -
Гострий тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок 5 -
Тромбоемболектомії з артерій різної локалізації в анамнезі 5 -
Пароксизмальні тахікардії 4 1
Злоякісні пухлини 4 2
Запальні захворю вання органів черевної порожнини 3 -

Об'єктивне дослідження у 198 пацієнтів по
рівняльної та у 38 -  основної груп із порушеннями 
артеріального кровотоку показало таке.

Язик був сухим, відповідно, у 7(27 %) та 1 
(25 %) хворих у стадії ішемії, у 49 (70 %) та у 8 
(80 %) -  в стадії інфаркту, у 101 (100 %) та 24 
(100 %) -  в стадії перитоніту. Живіт не був здутим 
на стадії ішемії в обох групах, в стадії інфаркту його 
збільшення, переважно внаслідок прогресування 
парезу кишки, спостерігали, відповідно, у 26 (37 %) 
та 5 (50 %), в стадії перитоніту -  у 72 (72 %) зі 101 
та 20 (83,3 %) із 24 пацієнтів. Передня черевна 
стінка брала участь в акті дихання в усіх пацієнтів 
у стадії ішемії, у 61 (87 %) та у 8 (80 %) хворих -  в 
стадії інфаркту, у 61 (61 %) та у 14 (5 8,3 %) пацієнтів 
-  в стадії перитоніту.

Відчуття болю при пальпації передньої черев
ної стінки є важливим симптомом, особливо в стадії 
ішемії. Пальпаторно біль на стадії ішемії не підси
лювався у 24 (89 %) пацієнтів порівняльної та у 4 
(100 %) -  основної груп. Це підтвердило інформа
тивність наведеної авторами [7, 10] сигнальної оз
наки: значний абдомінальний больовий симптом

поряд із мінімальними об'єктивними знахідками. В 
стадії інфаркту та перитоніту посилення болю при 
пальпації зон, відповідно до проекції ділянок ура
ження кишки, визначено у 162 (95 %) із 171 пацієн
та порівняльної та у 32 (94 %) -  основної груп.

Напруження м'язів передньої черевної стінки в 
стадії ішемії не спостерігали, в стадії інфаркту воно 
було помірним, відповідно, у 45 (64 %) пацієнтів по
рівняльної та у 5 (50 %) основної груп, в стадії пери
тоніту було вираженим, відповідно, у 62 (61 %) та у 
14 (58 %) хворих. Відсутність напруження м'язів 
передньої черевної стінки, відповідно, у 7 (7 %) та у 
4 (17 %) осіб на стадії перитоніту можна пояснити 
лише ареактивним його перебігом у старечому віці.

Симптоми подразнення очеревини (помірні та 
виражені) спостерігалися тільки в стадії перитоні
ту, переважно в проекції ділянки ураження, а при 
накопиченні запального ексудату -  додатково в гіпо- 
гастрії. Особливо ретельно з'ясовували ці симпто
ми у пацієнтів із надлишковою масою тіла, у яких 
виявилася тенденція до гіподіагностики внаслідок 
прикриття ураженого кишечника гіпертрофованим 
великим сальником.
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Гіперперистальтика як прояв спастичного ско
рочення у відповідь на ішемію на цій стадії спостері
галася у 12 (44 %) пацієнтів порівняльної групи. Гіпер- 
перистальтику на стадії інфаркту в 7 (10 %) пацієнтів 
можна пояснити спастичними скороченнями діля
нок кишки, що розташовані дистальніше та прокси- 
мальніше зони інфаркту. В основній групі гіперпери- 
стальтику виявили у 1 (10 %) з 10 пацієнтів на стадії 
інфаркту. Гіперперистальтика супроводжувалась 
нормальним або підвищеним рівнем артеріального 
тиску. При гіпотензії мала місце гіпоперистальтика. 
Нормо- та гіпоперистальтика на стадії інфаркту 
змінювалась на повну відсутність аускультативних 
шумів на стадії перитоніту -  у 63 (63 %) пацієнтів 
порівняльної та у 12 (50 %) -  основної груп. Окремі 
перистальтичні шуми на цій стадії, що зрідка з'явля
ються, свідчать про наявність життєздатних діля
нок, передусім тонкої кишки.

Швидка зміна клінічної симптоматики, що при
таманна цьому захворюванню, може призвести до
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маскування чи зникнення під час огляду в прий
мальному відділенні стаціонару тих сигнальних оз
нак, що виявив лікар установи, яка направляла, ще 
30-40 хв тому. Наприклад, пароксизм фібриляції 
передсердь самостійно минув, артеріальний тиск 
знизився до норми, з'явились фізикальні знахідки з 
боку черевної порожнини (посилення болю під час 
пальпації, напруження м'язів та ін.). Лікар стаціо
нару повинен підтвердити чи спростувати діагноз, 
що потребує діагностичного пошуку.

Висновки. 1. Діагностика ГПМК базується на 
ретельному клінічному обстеженні хворих і пра
вильній інтерпретації виявлених ознак.

2. На стадіях ішемії та інфаркту значимість 
суб'єктивних та анамнестичних критеріїв превалює 
над об'єктивними.

3. Запорукою адекватної інтерпретації клінічних 
ознак є високий рівень упередженості лікаря щодо 
можливої наявності ГПМК.
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7. Современные методы диагностики и лечения острой мезен
териальной ишемии / И. Н. Шаповалов, И. О. Миминошвили, 
А. А. Иваненко [и др.] // Хірургічна перспектива. -  2010. -  
№ 1 .-С . 197-200.
8. Acute mesenteric ischemia: causes and mortality rate in Shiraz, 
southern Iran / P. H. Haghighi, К. B. Lankarani, S. A. R. Taghavi, 
V. E. Marvasti // MEJDD. -2009 . -  Vol. 1, N 1. -  P. 23-29.
9. Acute mesenteric ischemia / A. Oldenburg, L. Lau, T. Rodenberg 
[etal] //Arch. Intern. Med.-20 0 4 .-Vol. 164,N5.-P. 1054-1062.
10. Smith J. H. 52-year-old woman with intractable nausea and 
vomiting/ J. H. Smith,N. L. Jacobs,R. D. Ficalora//M ayo Clin. 
Proc. -  2010. -  Vol. 85, N 3. -  P. 280-283.
11. Clinical spectrum and surgical management of acute mesenteric 
ischaemia in Singapore / S. Sreedharan, Y. M. Tan, S. G. Tan [et 
al.] // Singapore Med. J. -  2007. -  Vol. 48, N 4. -  P. 319-323.
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Визначення факторів ризику та розрахунок математичної моделі прогнозу 
ймовірності розвитку ускладнень збільшувальної мамопластики
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DETERMINATION OF RISK FACTORS AND CALCULATION OF THE MATHEMATICAL FORECASTING 
MODEL OF PROBABILITY OF DEVELOPMENT OF COMPLICATIONS AFTER AUGMENTATIVE 
MAMMOPLASTY

У роботі аналізується досв ід  виконання естети чн ої збільш увальної м ам опластики 556 жінкам. При 
підсумовуванні результатів найближчого й віддаленого періодів загальна кількість незадовільних результатів 
ендопротезування була зареєстрована в 144 жінок, які мали 239 причин несприятливих наслідків оперативного 
втручання. На підставі проведеного статистичного аналізу визначено фактори ризику виникнення ускладнень 
та отримано математичні моделі прогнозу ймовірності розвитку капсулярної контрактури 3—4 ст. за Backer і 
вторинного птозу, які дозволяють прогнозувати розвиток даних ускладнень із точністю 98 і 97,5 % відповідно.

This article  adduces the experience in augm entative m am m oplasty based on 556 patients. E arlier and late 
postoperative results were investigated . U nsatisfactory results were in 144 cases, which had 239 reasons of 
unfavorable consequences o f  operative treatm ents. On the basis o f the conducted statistical analysis there were 
determ ined the risk factors in developing o f postoperative com plications. The m athem atical m odels o f prognosis 
in development o f 3—4 degree capsular contracture by Backer and the secondary ptosis were obtained. It allows to 
forecast the developm ent o f these com plications with exactness in 98 and 97,5 % respectively.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Ендопротезування жіно
чих грудей -  одна з найбільш частих операцій, що 
виконується пластичними хірургами за естетични
ми показаннями. Згідно зі статистикою Амери
канського товариства естетичних пластичних 
хірургів (А8АР8) за 2010 р., кількість операцій зі 
збільшення об’єму молочних залоз лідирувала се
ред усіх інших видів естетичних операцій, склада
ючи 318 123 [10].

На сьогодні більш ніж 90 % оперованих жінок 
задоволені результатами збільшення грудей. Од
нак рідко хто з хірургів в “інформованих згодах” 
попереджає пацієнток про те, що вже через 2 роки 
після косметичного ендопротезування за хірургіч
ною корекцією звернуться 12 % із них, а через З 
роки -  більше 20 % [4, 7, 9].

В останні роки кількість повторних втручань 
досягла значного рівня, при якому пластичні хірур
ги можуть на достатній кількості спостережень 
проаналізувати свій досвід, виявляючи причини, що 
приводять до додаткових коригуючих втручань [З, 
5 ,6 , 8].

Незважаючи на те, що ніякі розрахунки не 
здатні врахувати все різноманіття вихідних харак
теристик жіночих грудей і варіантів хірургічної 
тактики (площина кишені, модифікація чохла й 
паренхіми) та передбачити майбутню форму гру
дей [2], сучасний хірург може використовувати 
науково обґрунтований підхід для прогнозування 
несприятливих результатів операції, можливості 
якого сьогодні розширені завдяки сучасним комп
’ютерним технологіям обробки, візуалізації й мо
делювання медико-біологічної інформації[1].

Мета роботи: провести аналіз результатів пер
винної збільшувальної мамопластики для визначен
ня факторів ризику та розрахунку математичної 
моделі прогнозу ймовірності розвитку ускладнень 
із метою зменшення негативних наслідків хірургі
чного втручання.

Матеріали і методи. Проведено аналіз резуль
татів обстеження й лікування 574 пацієнток у клініці 
“Київський міський центр пластичної мікрохірургії й 
естетичної медицини” за період з 1996 до 2010 р. 
Вік пацієнток становив від 18 до 58 років (середній
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вік -  (36±8,62) року). У загальне число включених у 
дослідження жінок увійшли 18 пацієнток, первинно 
оперованих в інших лікувальних закладах, яким ви
конувалася повторна операція. Клінічні результати 
первинної збільшувальної мамопластики оцінювали 
залежно від періоду спостереження.

Статистичну обробку результатів проводили на 
персональному комп’ютері за допомогою стандар
тного пакета програм для обробки статистичної 
інформації “8Р88 11.00”. Обробку отриманих ма
теріалів проведено з використанням стандартних 
статистичних і математичних методів. Кількісні 
показники було описано в термінах середнього зна
чення стандартного відхилення (дисперсії) і стан
дартної помилки середнього. При порівнянні се
редніх значень у досліджуваних групах використо
вували метод дисперсійного аналізу.

Для порівняння параметричних даних (після 
перевірки кількісних даних на нормальний розподіл) 
використовували ї-критсрій Стьюдента для двох 
незалежних вибірок. Для непараметричних даних 
застосовували метод Манна-Уїтні.

Взаємозв’язок між досліджуваними кількісни
ми показниками оцінювали за результатами коре
ляційного аналізу з обчисленням коефіцієнта коре
ляції Спірмена з подальшим встановленням його 
значущості за критерієм Стьюдента.

Для визначення ступеня впливу проаналізова
них факторів на виникнення ускладнень первинної

збільшувальної мамопластики був застосований 
метод логістичної регресії. Оцінку частоти зустрі- 
чальності ознак у досліджуваній сукупності прово
дили за методом у2 Пірсона. Визначали частоту 
зустрічальності досліджуваних чинників у дослід
жуваних групах із використанням методу розрахун
ку відносного ризику та його 95 % довірчого інтер
валу. С татистично  значущ им и вваж алися 
відмінності прир<0,05 (95 % рівень значущості).

Результати досліджень та їх обговорення.
Оцінка найближчих результатів первинної збільшу
вальної мамопластики, виконаної 556 жінкам, про
водилася протягом 6 місяців після операції.У цей 
період, завдяки післяопераційному набряку, груді 
зберігали високе положення, маскуючи справжню 
форму та багато негативних моментів, що під час 
підсумкового аналізу виражалося превалюванням 
добрих результатів, досягнутих у 391 (70,3 %) паці
єнтки, тоді як задовільний результат встановлено 
у 114 (20,5 %), а незадовільний -  у 51 (9,2 %) паці
єнтки. При цьому в кожної з пацієнток, у яких були 
незадовільні результати, реєстрували як одну, так і 
більше причин незадовільного результату, всього -  
69 причин (табл. 1).

Враховуючи те, що хірургічне лікування прово
дили у різні терміни, віддалені результати просте- 
жені також за різний проміжок часу, мінімально 
складаючи 2 роки і максимально -  14 років. Різні

Таблиця 1. Причини незадовільних результатів первинної збільшувальної мамопластики у різні періоди
спостереження

П ричина незадовільного результату
Кількість випадків у 

найближчому періоді
Кількість випадків у 
віддаленому періоді

Всього

Капсулярна контрактура - 35 35
Вторинний птоз - 48 48
Патологічні рубці - 19 19
Розрив імплантата - 6 6
Рання серома 7 - 7
Рання гематома 18 - 18
П ізня серома - 5 5
П ізня гематома - 4 4
М іграція імплантатів угору - 15 15
Динамічна деформація грудей 11 5 16
Ротація імплантата - 2 2
Рання інфекція 5 - 5
П ізня інфекція - 1 1
Н едостатня корекція тубулярної деформації 5 3 8
П одвійна складка 9 1 10
Хвилястість контурів - 5 5
Асиметрія 8 7 15
С уб’єктивне незадоволення 6 14 20
Всього 69

(28,9 %)
170

(71,1 %)
239

(100 %)
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періоди спостереження не дозволили охарактери
зувати підсумкові результати аналогічно тому, як 
були охарактеризовані найближчі результати (добрі, 
задовільні і незадовільні). Враховуючи те, що кінце
вими точками були визначені або факт розвитку 
незадовільного результату, або досягнення дати 
закінчення дослідження, встановлено фактичну 
кількість незадовільних результатів, які в цілому 
були зареєстровані у 75 пацієнток, що склало 13,5 % 
від їх загального числа.

У цілому, в кожної з 75 пацієнток із віддаленими 
незадовільними результатами первинної збільшу
вальної мамопластики реєстрували як одну, так і 
більше причин несприятливого результату, всього 
-  147 (табл. 1).

Крім пацієнток, первинно оперованих у нашому 
лікувальному закладі, було обстежено 18 жінок із 
в іддаленим и  н езадов ільн и м и  результатам и  
збільшувальної мамопластики, первинно оперова
них в інших лікувальних закладах. У кожної з них 
діагностовано по одній або дві причини незадові
льного результату, в сукупності -  23.

При підсумовуванні результатів найближчого й 
віддаленого періодів загальна кількість незадовіль
них результатів первинної збільшувальної мамо
пластики була зареєстрована в 144 жінок, які мали 
239 причин несприятливих наслідків оперативного 
втручання (табл. 1).

Проведено докладний статистичний аналіз дос
ліджуваних пацієнток залежно від виду ускладнень 
із метою виявлення достовірних відмінностей за 
основними клініко-анамнестичними параметрами, 
показниками операції й особливостями післяопера
ційного періоду.

На підставі проведеного аналізу визначено оз
наки, розподіл яких у досліджуваних групах усклад
нень первинної збільшувальної мамопластики 
відрізнявся достовірно.Серед них усі незалежні 
змінні, що мали помірний (0,3<г<0,7) або слабкий 
(г<0,3) статистично значимий (р<0,05) кореляційний 
зв'язок із розвитком того або іншого ускладнення 
первинної збільшувальної мамопластики, були вклю
чені в подальший регресійний і факторний аналізи. 
Отримано регресійні моделі розвитку капсулярної 
контрактури 3-4 ст. за Backer і вторинного птозу.

Враховуючи різний період спостереження в паці
єнток із розвитком капсулярної контрактури 3-4 ст. 
за Backer, методом кластеризації визначено се
редній часовий проміжок, через який розвивалося 
дане ускладнення, що склав -  6,2 року. Логістична 
регресійна модель має вигляд:

Загальна інформаційна здатність моделі про
гнозу склала 91 % (збіг прогнозу з реальними да
ними спостерігався в 506 пацієнток із 556). Чут
ливість логістичної регресійної моделі складає 94,7 
%, специфічність -  99,1 %, безпомилковість -  98,0 
%, частка псевдонегативних відповідей (помилка 
першого роду) -  5,3 %, частка псевдопозитивних 
відповідей (помилка другого роду) -  0,9 %.

За знаком коефіцієнтів моделі (к) і величиною 
відношення шансів (OR) визначили ступінь впливу 
кожного досліджуваного фактора на розвиток кап
сулярної контрактури 3-4 ступеня за Backer.

Встановлено, що збільшують ризик розвитку 
капсулярної контрактури 3-4 ступеня за Backer:

-  низька якість імплантата -  в 34,3 раза;
-  збільшення строку експлуатації імплантата -  

в 8,5 раза.
Знижують ризик розвитку капсулярної контрак

тури:
-  використання дренажів після операції -  в 17,0 

раза;
-  дотримання рекомендацій у післяопераційно

му періоді -  в 7,7 раза;
-  правильний вибір антисептика для зрошення 

імплантата -  в 25,5 раза.
В останньому випадку достовірно менша час

тота розвитку капсулярної контрактури виявлена 
при зрошенні імплантата йоддицерином, порівняно 
з бетадином.

Аналогічним чином проведена оцінка ймовір
ності розвитку вторинного птозу. Враховуючи різний 
період спостереження в пацієнток із розвитком вто
ринного птозу, методом кластеризації визначено 
середній часовий проміжок, через який розвивало
ся дане ускладнення, що склав -  5,4 року. Такий 
же статистичний метод використовувався для виз
начення вікових критеріїв ускладнення, який склав 
42 роки. Логістична регресійна модель має вигляд:

РВП =
ЕХР(-19,7-2,8X1-1,4X2-6,7X3-7,2X4-1,6X5) 

1-ЕХР(-19,7-2,8X1-1,4X2-6,7X3-7,2X4-1,6X5)

РКК =
ЕХР(-6,4-1,3X1-0,8X2+8,0X3+5,0X4-2,6X5) 

1+ЕХР(-6,4-1,3X1-0,8X2+8,0X3+5,0X4-2,6X5)

Загальна інформаційна здатність моделі скла
ла 87,1 % випадків (збіг прогнозу з реальними да
ними спостерігався в 484 із 556 жінок). Чутливість 
логістичної регресійної моделі складає 93,1%, спе
цифічність -  98,4 %, безпомилковість -  97,5 %, ча
стка псевдонегативних відповідей (помилка першо
го роду) -  4,8 %, частка псевдопозитивних відпові
дей (помилка другого роду) -  0,7 %.

За знаком коефіцієнтів моделі (к) і величиною 
відношення шансів ((Ж ) визначили ступінь впливу 
кожного досліджуваного фактора на розвиток вто
ринного птозу.
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Встановлено, що збільшують ризик розвитку 
вторинного птозу:

-  вік пацієнтки, старший 42 років, -  в 4,5 раза;
-  наявність >3 дітей -  у 8,2 раза;
-  в'ялість шкірних покривів -  в 1,7 раза;
-  використання високопрофільних імплантатів -  

у 23,5 раза;
-  переважно жировий склад молочної залози -  

в 7,2 раза.
Наявність лише малої кількості ознак, які дос

товірно і незалежно корелювали з розвитком інших 
ускладнень, суттєво обмежувала можливості зас
тосування кореляційного аналізу й розрахунків 
прогностичних моделей їх розвитку, однак встанов
лено достовірні відмінності порівняно з конт
рольною групою за рядом показників, на підставі 
яких можуть бути сформульовані певні висновки.

Так, серед пацієнток із розвитком естетичних 
непрогнозованих ускладнень, пов'язаних із хірургі
чною методикою, достовірно частіше використо
вували субмускулярне ендопротезування. Крім цьо
го, дані пацієнтки достовірно частіше нехтували 
лікарськими рекомендаціями в післяопераційному 
періоді -  нерегулярно носили компресійну білизну, 
вели надмірно активний спосіб життя, нерегулярно 
оглядалися лікарем і т. ін.

У пацієнток із розривами імплантатів достовір
но частіше використовувалися протези низької 
якості (без маркування СЕ) і відзначалися травми 
грудей у післяопераційному періоді.

У пацієнток з ексудативними ускладненнями 
(гематоми та сероми) статистично достовірне зна
чення мав показник середньої тривалості операції,
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який у даній групі склав (15 8,5±6,3) хв, а також не
дотримання лікарських рекомендацій у післяопера
ційному періоді.

Останній фактор, поряд із вибором антисепти
ка для зрошення імплантата, мав також достовір
ну статистичну значимість у групі пацієнток з інфек
ційними ускладненнями. При цьому значно менша 
кількість випадків ранньої та пізньої інфекції відзна
чена при використанні йоддицерину порівняно з 
бетадином. Крім того, інфекційні ускладнення до
стовірно частіше спостерігали при субгландуляр
ному розміщенні імплантата.

Ознак, які б достовірно відрізнялися серед паці
єнток із розвитком суб'єктивного невдоволення 
результатами первинної збільшувальної мамопла- 
стики і контрольною групою, в нашому дослідженні 
виявлено не було.

Висновки. 1. Кількість незадовільних резуль
татів первинної естетичної збільшувальної мамоп- 
ластики досягає 9,2 % у найближчому періоді спо
стереження (до 6 місяців) і 13,5 % -  у віддаленому, 
що свідчить про наростання кількості ускладнень 
із часом.

2. Отримані математичні моделі розвитку кап- 
сулярної контрактури 3-4 ст. за Backer і вторинного 
птозу дозволяють прогнозувати розвиток даних ус
кладнень із точністю понад 98 і 97,5 % відповідно.

Перспективи подальших досліджень. Вив
чення віддалених результатів хірургічної корекції ди
намічної деформації молочних залоз після естетич
ної субмускулярної збільшувальної мамопластики.
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Досвід лікування хворих на рубцеві післяопікові структури стравоходу
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THE EXPERIENCE OF TREATMENT OF PATIENTS AT THE CICATRICAL STHENOSIS OF THE 
ESOPHAGUS AFTER BURNS

Стаття присвячена оперативному лікуванню післяопіковнх стенозів шляхом заміщення ураженого стравоходу 
товстою кишкою, що було виконано у 44 хворих. Показаннями до втручань були: повна рубцева непрохідність 
стравоходу, неможливість або велика небезпека бужування, швидкий рецидив стриктури, перфорація в анамнезі, 
наявність стравохідн ої нориці. Н айкращ і результати отримано при проведенні ізоперистальтичної 
ретростернальної колоезофагопластики лівою половиною товстої кишки.

The article is devoted to operative treatm ent o f  am bustial sthenosis by the replacem ent o f damaged esophagus 
with the colon which were perform ed in 44 patients. The ind ications for the in terferences included com plete  
c icatrica l sthenosis o f the esophagus, the im possib ility  or the danger o f  the bouginage, rapid progress o f  the 
narrow ing, perforation  in anam nesis, presence o f esophageal fistula. The better  results were obtained at the 
isoperista ltic  retrosternal replacem ent o f esophagus with the left part o f the colon.

Постановка проблеми і аналіз останніх досл
іджень та публікацій. Післяопікові рубцеві стрик
тури, як правило, виникають у дорослих і займають 
друге місце після пухлин стравоходу. Кількість хво
рих на дану патологію невпинно збільшується, що 
зумовлено розвитком науково-технічного прогресу 
та широким впровадженням нових хімічних речо
вин у промисловість, побут людини. Післяопікові 
рубцеві стриктури виникають внаслідок хімічних 
опіків (лугами чи кислотами), рідше термічних 
опіків, а також пов’язаних із прийманням окисню- 
вачів (пергідролю і т. ін.) [5, 6, 7].

Лікування післяопіковнх рубцевих стриктур 
стравоходу на сьогодні залишається складною і до 
кінця не вирішеною проблемою. Це зумовлено ба
гатьма причинами: починаючи із анатомічних особ
ливостей будови стравоходу, його розташування, 
особливостей кровопостачання, близького розта
шування з життєво важливими органами та особ
ливостями, пов’язаними з тяжкістю загального 
стану даного контингенту хворих, виснаженням, 
нерідко у вигляді кахексії [1 ,3 ,4 ].

На початкових стадіях захворювання загальні 
принципи лікування спрямовані на максимальне 
використання можливостей бужування у різних його 
модифікаціях. У випадках незадовільних результатів 
бужування вдаються до оперативного лікування -

виконання пластики стравоходу, яка може здійсню
ватись шлунковою трубкою, тонкою або товстою 
кишкою. Вибір трансплантата при створенні штуч
ного стравоходу є одним із дискусійних питань. 
Іншою важливою проблемою є виникнення неспро
можності швів стравохідно-органних анастомозів, 
яка коливається від 5 до 31 % та складає в серед
ньому 14, 6 % [2, 8, 9, 10]. Високою є і післяопера
ційна летальність, що складає 3,2-18,8 % [1, 4].

Мета роботи: проаналізувати результати хірур
гічного лікування хворих на рубцеві післяопікові 
стриктури та покращити їх шляхом обґрунтованого 
підходу до того чи іншого методу лікування.

Матеріали і методи. У дослідження увійш
ли 198 пацієнтів із післяопіковими рубцевими сте
нозами стравоходу, які перебували на лікуванні у 
клініці хірургії № 1 Вінницького національного ме
дичного університету ім. М. І. Пирогова на базі 
відділення торакальної хірургії Вінницької облас
ної клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова за період з 
1990 до 2011 р.

Після виконання діагностичних заходів про
водили лікування, яке розпочинали з бужування. 
Бужування здійснювали антеградним шляхом по 
провіднику, а у 4-х випадках, коли була наявна 
гастростома, проводили ретроградно. У виснаже
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них хворих із кахексією формували гастростому 
за Вітцелем.

Пластику стравоходу виконано у 44 пацієнтів: 
38 чоловіків і 6 жінок. Стеноз стравоходу розташо
вувався у верхній третині у 15 хворих, у середній -  
в 17 пацієнтів, в нижній -  у 10 хворих, у верхній і 
середній -  у 2 хворих. Тотальна пластика була ви
конана у випадках, коли довжина звуження страво
ходу складала 5-8 см. Тривалість від моменту от
римання опіку до пластики складала від 3 місяців 
до 15 років.

Результати досліджень та їх обговорення.
Бужування у більшості випадків мало позитивний 
клінічний ефект, що дозволяло досягнути достат
нього для харчування діаметра стенозованих діля
нок стравоходу.

Показаннями до тотальної езофагопластики 
були: повна непрохідність стравоходу, наявність сте- 
нозуючої ділянки довжиною більше 3,5 см, що не 
піддається бужуванню, наявність декількох звужень 
стравоходу, нориці стравоходу, раніше виконана ек
стирпація стравоходу, швидкий рецидив дисфагії 
після бужування, ускладнення перфорацією стінки 
при бужуванні.

Враховую чи тяж кість загального  стану, 
більшості хворим пластика стравоходу проводи
лась у два етапи. На першому етапі у декомпенсо
ваних, кахектичних хворих формувалась гастрос
тома за Вітцелем. Під час виконання гастростомії 
проводили вивчення ангіоархітектоніки товстої киш
ки та намагалися перев’язати одну з магістралей. 
В середньому період між першим і другим етапа
ми операції складав 3-4 місяці. Одномоментні втру
чання проведено у 2 хворих із швидко прогресую
чим стенозом.

У клініці віддається перевага ізоперистальтичній 
ретростернальній пластиці стравоходу лівою поло
виною ободової кишки. З цією метою виділяють 
трансплантат, що складається з частково висхідної, 
поперечноободової і частини низхідної кишки зі 
збереженням лівої ободової артерії. Довжина транс
плантата в середньому складає 40 см. У малому саль
нику робили отвір і через нього позаду шлунка про
водили мобілізовану кишку таким чином, щоб не 
було перекруту судинної ніжки. Накладали анасто
моз між нижнім кінцем трансплантата з передньою 
стінкою шлунка в антральному відділі, у одному 
випадку при короткій живильній судині анастомоз 
сформували з задньою стінкою шлунка. При наяв
ності гастростоми останню зберігали для харчуван
ня в післяопераційному періоді. Відновлювали без
перервність товстої кишки, формуючи анастомоз

між висхідною і низхідною (сигмоподібною) киш
кою “кінець в кінець”. Трансплантат через ретрос- 
тернальний тунель проводили на шию, формували 
езофагоколоанастомоз. Саме при формуванні дано
го анастомозу виникає велика частота неспромож
ності швів. Існує багато думок і близько 900 варі
антів формування стравохідних анастомозів. Нами 
для попередження неспроможності швів даного ана
стомозу в більшості випадків проводили формуван
ня анастомозу за типом інвагінаційного “кінець в 
кінець”. При дещо ширшій товстій кишці формува
ли терміно-латеральний езофагоколоанастомоз із 
адекватним дренуванням ділянки анастомозу.

У післяопераційному періоді проводили енте- 
ральне харчування через назогастральний зонд або 
через гастростому. На 8-10-ту добу виконували 
рентгенологічне дослідження водорозчинним кон
трастом, таким чином перевіряючи спроможність 
езофагоколоанастомозу, після чого дозволяли спо
чатку пити, а потім приймати їжу.

Серед післяопераційних ускладнень найчасті
шою була неспроможність езофагоколоанастомо
зу (9) і фарингоколоанастомозу (2), в пізньому після
операційному періоді -  це виникнення його стрик
тур. Лікування неспроможностей вдалося провес
ти консервативним шляхом. В одному випадку при 
пластиці антиперистальтично розміщеним транс
плантатом при виниклій неспроможності езофаго
колоанастомозу сформувалася нориця, яка призве
ла до виснаження, кахексії і загибелі хворого. 
Стриктури стравоходу лікували консервативно 
шляхом бужування. В одному випадку в пізньому 
післяопераційному періоді виник сліпий мішок стра
воходу, що залишився. Дане ускладнення ліквідо
вано оперативним шляхом.

Післяопераційна летальність склала 6,8 %. По
мерли троє хворих. Причиною смерті в одного була 
неспроможність езофагоколоанастомозу, в двох -  
прогресуюча серцева недостатність на фоні полі- 
органних порушень.

Висновки. Отримані результати нашої роботи 
дають підґрунтя вважати, що кращим способом 
пластики стравоходу є ізоперистальтична ретрос- 
тернальна товстокишкова пластика лівою полови
ною ободової кишки. У тяжкохворих і виснажених 
хворих доцільним є етапне лікування післяопікових 
рубцевих стенозів стравоходу.

Перспективи подальших досліджень. У по
дальшому необхідно продовжувати вивчення фор
мування езофагоколоанастомозів, розробляти шля
хи профілактики неспроможності.

56 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2012



З ДОСВІДУ РОБОТИ

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ

1. Аллахвердян А. С. Лечение сочетанных рубцовых стрик
тур грудного отдела пищевода и желудка / А. С. Аллахвер
дян, В. С. Мазурин, В. А. Исаков // Грудная и сердечно-сосу
дистая хирургия. -  2003. -  № 3. -  С. 61-67.
2. Багиров М. М. Применение тотальной и субтотальной 
эзофагопластики в лечении рубцового стеноза пищевода / 
М. М. Багиров, Р. И. Верещако // Клінічна хірургія. -2008. -  
№ 8 .-С . 11-15.
3. Бакиров А. А. Тотальная пластика пищевода при его стрик
турах / А. А. Бакиров // Вестник хирургии. -  2001. -  № 1. -
С. 53-57.
4. Ксенофонтов С. С. Вдосконалення товстокишкової езофа- 
гопластики при високих опікових та протяжних доброякісних 
рубцевих стриктурах стравоходу і глотково-стравохідного 
переходу : автореф. дис. на здобуття наук, ступеня д-ра мед. 
наук : спец. 14.01.03 “Хірургія” / С. С. Ксенофонтов. -  К., 
2 0 0 7 .-4 0  с.
5. Пластика пищевода толстой кишкой у больных с ожоговы
ми стриктурами пищевода / А. Ф. Черноусов, В. А. Андриа

нов, А. И. Чернооков [и др.] // Хирургия. -  2003. -  № 7. -  
С. 50-54.
6. Саенко В. Ф. Восстановленные операции по поводу руб
цовой послеожоговой стриктуры пищевода / В. Ф. Саенко, 
С. А. Андреещев, П. Н. Кондратенко, С. Д. Мясоедов // 
Клппчна xipypriH. -  2002. -  № 5-6. -  С. 4.
7. Хирургическое лечение рубцовых послеожоговых стрик
тур пищевода и выходного отдела желудка / В. В. Бойко, 
С. А. Криворучко, С. А. Савви [и др.] // Вестник неотложной 
и восстановительной медицины. -2002. -№ 2 . -С . 187-189.
8. Хирургическое лечение сочетанных стриктур пищевода и 
желудка / Н. Р. Рахметов, Д. С. Жетимкаринов, В. А. Хребтов 
[и др.] //Хирургия. -  2003. -  № 11. -  С. 17-19.
9. Dantas R. О. Motility of the transverse colon used for esophageal 
replacement /R. O. Dantas, R. C. Matede // J. Clin. Gastroenterol. 
-  2002. -  Vol. 34, № 3. -  P. 225-228.
10. Maish M. S. Indications and technique of colon and jejunal 
interposition for esophageal disease /М. S. Maish, C. Denschamps // 
Surg. Clin. North. Am. -  2005. -  Vol. 85, № 3. -  P. 505-514.

Отримано 17.11.11

ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2012 57



З ДОСВІДУ РОБОТИ

УДК 616.37-006.6-07/-08

© О. І. ДРОНОВ, Є. А. КРЮЧИНА, Р Д. ДОБУШ

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, Київський центр хірургії захворювань печінки, жовчних 
проток і підшлункової залози
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COMPLEX TREATMENT OF PANCREATIC CANCER

У роботі представлено результати лікування 356 хворих на рак підш лункової залози в Київському центрі 
хірургії захворювань печінки, жовчних шляхів та підшлункової залози із 2003 до 2011 р. Резекції підшлункової 
залози були виконані 92 хворим (25,8 %), дренуючі операції — 193 пацієнтам, кріоабляція пухлини у поєднанні 
з хім іорадіотерапісю  — 54 хворим, експлоративні лапаротом ії — 17 пацієнтам . Збільш ення о б ’єму 
панкреатодуоденальної резекції не приводить до збільшення летальності, частоти періопераційннх ускладнень, 
погіршення функціонального статусу пацієнтів та дозволяє продовжити тривалість життя і зменшити частоту 
місцевих рецидивів. Застосування паліативних резекцій у складі комбінованого лікування покращує показники 
виживання порівняно з шунтувальними операціями у визначеної категорії хворих.

The results o f  treatm ent o f  patients w ith pancreatic cancer in Kyiv Centre o f Liver, B ile D ucts and Pancreas 
Surgery during 2003 — 20011 years are represented. Pancreatic resections were performed in 92 (25,8 %) patients, 
bypass treatm ent — in 193, cryoablation w ith chem oradiation — in 54, explorative laparatom y — in 17 patients. 
Extended pancreatoduodenectomy does not lead to increasing of mortality, morbidity and deterioration of patients’ 
functional state and increases life duration and decreases rate o f local relapse. Palliative resection with combined 
treatm ent im proves survival rate when com pared with bypass procedures in certain category o f patients.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Лікування раку підшлун
кової залози (РПЗ) є однією з найважливіших про
блем сучасної хірургічної панкреатології [3]. На 
сьогодні РПЗ є четвертою за рахунком причиною 
смерті від раку в СІЛА, п ’ятою -  в Японії і шос
тою -  в Європі. Віддалені результати лікування 
РПЗ, незважаючи на вдосконалення хірургічних 
технологій, впровадження нових методик хіміо- і 
таргентної терапії, комплексної післяопераційної 
корекції метаболічних порушень, майже не зміню
ються, і 5-річне виживання на сьогодні в більшості 
центрів становить не більше 10 % [4]. Залиша
ються невирішеними питання про доцільність ви
користання розширених лімфаденектомій, вико
нання тотальної панкреатектомії, “пограничних” 
(паліативних) резекцій ПЗ, резекції судинних (ар
теріальних, венозних структур), ефективності та 
безпеки неоад’ювантної хіміорадіотерапії (ХРТ) 
[1 ,2 , 3, 4, 5].

Мета роботи: проаналізувати результати ком
плексного лікування хворих на РПЗ у Київському 
центрі хірургії захворювань печінки, жовчних проток 
і підшлункової залози за період з 2003 до 2011 р.

Матеріали і методи. З 2003 до 2011 р. в клініці 
прооперовано 356 хворих із морфологічно верифі- 
кованим РПЗ. Резекції ПЗ були виконані 92 хворим 
(25,8 %), дренуючі операції -  193 пацієнтам, кріо
абляція пухлини + ХРТ -  54 хворим, експлоратив- 
на лапаротомія -  17 пацієнтам. Вік пацієнтів склав 
від 15 до 83 років (середній -  57,8 року). Критерія
ми виключення пацієнтів із дослідження були на
явність пухлин ПЗ недуктального фенотипу (зло
якісні нейроендокринні пухлини, солідно-псевдопа- 
пілярна пухлина, інтрадуктальна папілярна муциноз- 
на пухлина, м уцинозна к істозна пухлина, 
гастроінтестинальна стромальна пухлина і т. ін.), 
відсутність гістологічної верифікації пухлини.

Розподіл хворих за стадіями захворювання 
відповідав 6-й редакції класифікації TNM (2002) 
(77,5 % становили пацієнти з III—IV ст. пухлини). 
Комплексна верифікація діагнозу включала інстру
ментальні (УЗД черевної порожнини, мультиспіраль- 
ну комп’ютерну томографію (МСКТ), магнітно- 
резонансну томографію (МРТ) магнітно-резонан
сну панкреатохолангіографію (МРПХГ), при необ
хідності -  позитронно-емісійну томографію (ПЕТ)), 
лабораторні (гематологічні, біохімічні, онкомарке-
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ри, мікробіологічні) і морфологічні (в т. ч. імуног- 
істохімічні) методи дослідження. Метою доопера- 
ційного стадіювання і оцінки можливості виконан
ня резекції ПЗ було зменшення частоти експлора- 
тивних лапаротомій у пацієнтів із нерезектабель- 
ним и пухлинам и  та  відбір  хворих  із 
місцевопоширеними пухлинами для проведення 
неоад’ювантної ХРТ (виключення пацієнтів із ме
тастатичної формою хвороби -  тільки хіміотарген- 
тна терапія). Чутливість і специфічність УЗД в 
нашій серії спостережень склала 67 і 62 %, тому 
ми не розцінювали цей метод дослідження як скри- 
нінговий для діагностики РПЗ. Скринінговим ме
тодом діагностики РПЗ вважали МСКТ. Мож
ливість визначення прямої ознаки РПЗ -  гіподенси- 
тивного вогнища -  була найвища в артеріопаренхі- 
матозну фазу (93 %), нижча -  в портальну (55 %), 
найменша -  при наливному дослідженні (12 %). 
Виконання МСКТ із “ручним” посиленням давало 
можливість отримати зображення, аналогічне 
відстроченій фазі болюсного дослідження, що різко 
знижувало виявлення пухлини. Показники діагнос
тичної точності МСКТ із болюсним контрастним 
посиленням склали 95,4 %, чутливості -  93,3 %, 
специфічності -  95,8 %. МРТ, в комбінації з МРПХГ, 
і ПЕТ (при необхідності в комбінації з КТ) викону
вали як додаткові процедури після первинного ста
діювання. Показаннями до використання МРТ були 
диференційна діагностика нейроендокринних пух
лин і аденокарцином ПЗ, виявлення ізоденситив- 
них пухлин ПЗ, диференційна діагностика кістоз
них пухлин ПЗ, виявлення метастатичного уражен
ня печінки.

Обсяг лімфаденектомії при резекційних опера
ціях із приводу РПЗ відповідав класифікації 
Castelfranco Consensus Conference (1999) [2] і вклю
чав стандартну, радикальну і розширену радикаль
ну лімфаденектомію при ПДР (або тотальній панк- 
реатектомії (ТНЕ)) і стандартну та розширену лімфа
денектомію при дистальній резекції (ДР) ПЗ. ПДР 
була проведена 67 хворим (стандартна -  28 хворим, 
розширена (в т. ч. модифікована розширена зі збе
реженням нервових волокон ліворуч від верхньої 
брижової артерії) + розширена радикальна -  3 9 паці
єнтам), ДР ПЗ -  15 (стандартна -  6, розширена -  9), 
ТПЕ -  10 хворим. При виконанні розширеної ДР ви
користовували методику радикальної антеградної 
модульної дистальної резекції ПЗ зі спленектомією 
(RAMPS, за Strasberg S., 2003).

R0 були виконані 65 хворим (70,7 %), R1/R2 -  
27 (29,3 %) пацієнтам. У всіх хворих ПДР викону
валась за методикою Whipple із формуванням інва- 
гінаційного панкреатоєюноанастомозу (ПЕА) (за 
методикою проф. О. І. Дронова), гепатикоєюно- і

гастроентероанастомозу на єдиній ретроколярній 
петлі тонкої кишки. У ряді випадків із метою профі
лактики інтраопераційної дисемінації пухлинних 
клітин використовували первинну кріофіксацію пан
креатодуоденального комплексу (судинну ізоляцію 
пухлини вважаємо технічно складною і малоефек
тивною у хірургії підшлункової залози). Вибір ліку
вальної тактики у хворих на інвазію пухлини в су
дини визначався поширеністю пухлинного процесу, 
характером супутньої патології, варіантом резекції 
(Е0ЛП-2). Ццркулярнарезекція ворітної вени/вер- 
хньої брижової вени із протезуванням синтетичним 
протезом виконана у 12 пацієнтів, крайова резекція 
ворітної/верхньої брижової вени -  у 14 пацієнтів. При 
виконанні паліативних резекцій, наявності венозної 
та/або артеріальної інвазії, відсутності повного про
ростання судини пухлиною вважаємо доцільним 
використання кріодеструкції зони інвазії судини пух
линою (виконано у 14 хворих). При артеріальній 
інвазії резекція судинних структур (печінкова арте
рія, верхня брижова артерія) у складі комбінова
них оперативних втручань була виконана у 4-х 
пацієнтів. Паліативні резекції із залишенням рези- 
дуальної пухлини на судинах і подальшою терапією 
ХРТ виконані у 7 пацієнтів при низькому нутритив
ному індексі, тяжкому загальному стані. При то
тальному ураженні ПЗ і неможливості виконання 
ТПЕ внаслідок тяжкості стану хворого (вихідний 
нутритивний індекс, який визначається за форму
лою (1,489 х сироватковий альбумін, г/л) + (41,7 х 
наявна маса/стандартна маса), менше 83, немож
ливості адекватної корекції постпанкреатектоміч- 
них порушень внаслідок психосоціальних особли
востей пацієнтів виконували кріодеструкцію хвос
та ПЗ із подальшим формуванням інвагінаційного 
панкреатоєюноанастомозу чи зовнішньої панкре- 
атикостоми (5 пацієнтів). Неспроможності анасто
мозу не відзначали в жодному випадку.

Комбіновані резекції при виконанні ПДР були 
проведені у 19 (28,4 %) пацієнтів, при виконанні ДП 
-  у 6 (40 %) пацієнтів. ТПЕ в 5 випадках супровод
жувалася виконанням гастректомії. Субтотальна 
резекція ПЗ при проксимальних резекціях була ви
конана у 20 (29,9 %) хворих, при дистальних -  у 
8 (53,3 %) пацієнтів.

Хворим із механічною жовтяницею і явищами 
декомпенсованої печінкової недостатності в передо
пераційному періоді виконувалася черезшкірна че- 
резпечінкова холецисто- або холангіостомія, або ен- 
добіліарне стентування (збільшення числа післяо
пераційних ускладнень після дренування не відзна
чали як у групі резекційних, так і шунтувальних 
оперативних втручань). У 193 пацієнтів із нерезек- 
табельним РПЗ, ускладненим жовтяницею, викона
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но різні варіанти дренування біліарної системи (іноді 
в комбінації зі шлунковим і панкреатичним шунту
ванням). Обсяг втручання визначався поширеністю 
пухлинного процесу, віком хворого, тяжкістю супут
ньої патології, ступенем печінкової недостатності.

До ранніх післяопераційних ускладнень і леталь
ності відносили кількість смертей і ускладнень, які 
зафіксовані протягом перших ЗО днів після операції. 
В аналіз частоти ускладнень і летальності вклю
чені пацієнти з II і вищим ступенем ускладнень за 
Claiven et al. (1992). Неспроможність ПЕА визна
чали на підставі критеріїв Міжнародної групи з вив
чення недостатності панкреатичних анастомозів 
(ISGPF, тяжкість А-С), ступінь тяжкості гастрос
тазу -  за критеріями Міжнародної групи з вивчен
ня гастростазу (ISGPS) (А-С).

Моніторинг хворих у післяопераційному періоді 
включав оцінку загальноклінічних, лабораторних 
показників, онкомаркерів, інструментальну оцінку 
(УЗД, МСКТ, МРТ, ПЕТ), оцінку показників якості 
життя (EORTC QLQ-C30, Version 3.0, EORTC 
QLQ-PAN26, SF36), параметрів екзо-та ендокрин
ної функції ПЗ, метаболічного статусу.

Результати досліджень та їх обговорення.
Частота ускладнень після шунтувальних оператив
них втручань становила 12,4 %, післяопераційна ле
тальність -  5,2 %. Серед оперованих хворих 102 
(52,8 %) отримували хіміотерапію (XT) або ХРТ. 
Використовували переважно комбіновані схеми 
(гемцитабін ± препарати платини ± таксани). Од
норічне виживання при місцевопоширених пухли
нах із використанням ХРТ склало (20±8) % (без 
використання ХРТ -  (12±5) %), дворічне -  (9±4) % 
(без використання ХРТ дворічного виживання не 
було), трирічного виживання не було. Однорічне 
виживання при метастатичній формі хвороби склало 
(6±6) %, дворічного виживання не було. При вико
ристанні кріоабляції пухлини із подальшою ХРТ 
(пухлини тіла-хвоста ПЗ) однорічне виживання 
склало (7±5) %, дворічного виживання не було, при 
експлоративних лапаротоміях (±ХТ) однорічного 
виживання не було. При оцінці показників якості 
життя (SF 36) у групах хворих після кріодеструкції 
пухлини, шунтувальних операцій, експлоративних 
лапаротомій при майже однаковій поширеності пух
линного процесу відзначалося істотне збільшення 
показників якості життя як за шкалою фізичного, 
так і психічного здоров’я у першій групі пацієнтів, 
що, головним чином, пов’язуємо з ліквідацією бо
льового синдрому.

Частота ускладнень після паліативних ПДР 
склала 47,3 %, летальність -15,9 %, що істотно вище 
порівняно з шунтувальними операціями. Разом з тим

якість життя через 3 місяці після операції була знач
но вища за всіма доменами (SF 36) після паліатив
них резекцій, ніж після шунтувальних операцій. Ви
живання після паліативних резекцій (в комбінації з 
післяопераційною ХРТ) також було істотно вищим, 
ніж після шунтувальних втручань: однорічне -  
(72±9) %, дворічне -  (34±7) %, трирічне -  (24±9) %, 
чотирирічне -  (7±7) %, медіана -  16 міс.

Летальність після ПДР склала 10,4 % (померли 
7 пацієнтів) (стандартних -  10,7 %, розширених + 
розширених радикальних- 10,3 %), після Д Р - 13,3 % 
(2 пацієнти), ТПЕ -  40 % (4 пацієнти). Причинами 
летальних результатів були панкреонекроз кукси 
підшлункової залози (3 пацієнти), гостра печінково- 
ниркова недостатність (4 пацієнти), тромбоз судин
них трансплантатів (2 пацієнти), некроз кукси шлун
ка (1 пацієнт), гостра серцево-судинна недостатність 
(2 пацієнти), пневмонія (1 пацієнт). Частота ранніх 
післяопераційних ускладнень після стандартних та 
розширених ПДР суттєво не відрізнялася (46,4 і 43,4 % 
відповідно). Частота лімфореї суттєво не відрізня
лася в групі стандартних та розширених оператив
них втручань, частота діареї була вищою після роз
ширених і розширених радикальних ПДР, ніж після 
стандартних протягом перших 6 місяців після опе
рації, в подальшому частота діареї була однаковою 
в обох групах. Якість життя, оцінена з використан
ням EORTC QLQ-C30 і SF-36, через 3 місяці після 
операцій не відрізнялася в групі стандартних та роз
ширених операцій. Істотної різниці в частоті і тяж
кості синдрому мальасиміляції, ендокринної панкре
атичної недостатності у віддалені терміни операції 
після стандартної і розширеної ПДР не виявлено. 
Частота місцевих рецидивів після стандартної ПДР 
склала 12 %, після розширеної -  3 %.

У післяопераційному періоді у всіх хворих зас
тосовувалася ад ’ювантна хіміотерапія, вибір якої по 
можливості базувався на основі оцінки молекуляр
но-генетичного профілю пухлини (переважно вико
ристовували комбіновані схеми гемцитабін ± фтор- 
піримідини ± препарати платини ± таксани). Одно
річне виживання в групі хворих, які перенесли роз
ширені операції в поєднанні з комбінованим 
лікуванням, склало (81±9) %, дворічне -  (51±17) %, 
трирічне -  (43±Ю) %. У групі хворих після стандар
тних операцій однорічне виживання склало (78±7) %, 
дворічне -  (36±10) %, трирічне -  (14±7) %.

У післяопераційному періоді всім пацієнтам про
водили комплексну корекцію нутритивних порушень 
(постпанкреаторезекційного синдрому), обсяг якої 
залежав від варіанта і характеру резекції ПЗ, що 
дозволяло істотно зменшити обсяг метаболічного 
дефіциту, поліпш ити показники якості життя 
пацієнтів (показники якості життя хворих після ТПЕ
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відповідали таким після ПДР), істотно розширити 
можливості для застосування ХРТ.

Висновки. 1. Використання сучасних діагнос
тичних технологій, спрямованих на адекватне ста- 
діювання РПЗ, впровадження розширених радикаль
них хірургічних втручань, застосування комбінова
ного лікування (з урахуванням молекулярно-гене
тичного профілю пухлини) дозволяють поліпшити 
як безпосередні, так і віддалені результати лікуван
ня, сприяю ть збільш енню  тривалості ж иття 
пацієнтів і поліпшенню його якості.

2. Стандартні і розширені ПДР при дуктальній 
аденокарциномі ПЗ характеризуються порівнянною
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MORPHOMETRIC INDICES OF MYOCARDIAL TISSUE AT LOCAL AND DIFFUSE PERHONITIS

О тримані результати дозволяю ть ствердж увати, що локальний та розлитий перитоніт супроводж ую ться  
вираженими порушеннями кровообігу та запальними реакціями в усіх шарах стінки серця, а це приводить до 
зменш ення відносного об'єму паренхіми. Виражений набряк і дезорганізація сполучнотканинних елементів  
спричиняють зростання площі сполучної тканини в серці, що у поєднанні зі зменшенням відносного об'єму 
паренхіми та збільшенням об'єму кровоносного русла проявилося інтенсифікацією стромально-паренхіматозного 
індексу міокарда при перитоніті.

These results suggest that periton itis accom panied by severe circu latory disorders and inflam m atory reactions 
in all layers o f the wall o f the heart, leads to a decrease in their relative volum e in the local and diffuse  
periton itis. Pronounced sw elling and disorganization  o f connective tissue elem ents lead to the increase in the 
area o f connective tissue, combined with a decrease in the relative volum e o f the parenchyma and an increase in 
the volum e o f the c ircu latory bed apparent in tensification  o f strom al-parenchym atous index in farction  with  
p er ito n itis .

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Гостра патологія органів 
черевної порожнини часто ускладнюється розвит
ком перитоніту, що є причиною виражених мета
болічних зрушень в організмі та спричинює фор
мування вторинних патологічних змін у паренхі
матозних органах і клінічно реалізується картиною 
поліорганної недостатності [1,2].

Мета роботи: вивчити та провести аналіз мор- 
фометричних показників міокарда при локальному 
та розлитому перитоніті.

Матеріали і методи. При вивченні тканин міо
карда визначали такі морфометричні параметри: аб
солютні величини -  площу кардіоміоцита та площу 
ядра кардіоміоцита; відносні величини -  відносні 
об'єми кардіоміоцитів та судин міокарда. Ядерно- 
цитоплазматичний індекс кардіоміоцитів розрахову
вали за формулою:

ЯЦІ = ^ >

де ЯЦІ -  ядерно-цитоплазматичний індекс; Л'я -  
площа ядра; А -  площа цитоплазми. Для обчислен-

Ц , ,
ня стромально-паренхіматозного індексу використо
вували формулу:

де СПІ -  стромально-паренхіматозний індекс; 
SСпТ -  площа сполучної тканини; 5і -  площа кро
воносних судин; Зш  -  площа кардіоміоцитів [3].

Нами було виділено 2 досліджувані групи: першу 
склали померлі з ознаками локального перитоніту, 
другу -  з проявами розлитого перитоніту. Перша гру
па була представлена 11 спостереженнями, друга -  
14. Як групу порівняння і контролю обрано 9 випадків 
насильницької смерті, при цьому на основі клінічних 
даних та результатів розтину констатували відсутність 
патології органів черевної порожнини.

Результати досліджень та їх обговорення.
Останнім часом у медико-біологічних дослідженнях, 
при вивченні морфофункціональних особливостей сер
цево-судинної системи в нормі та в умовах патології, 
широкого розповсюдження набули морфометричні 
методи, оскільки вони дозволяють отримати об'єк
тивні кількісні характеристики виявлених морфологіч
них змін [4]. Саме цим зумовлене застосування та
ких методів у нашому дослідженні. Дані, отримані при 
проведенні гістоморфометричних вимірювань сер
цевого м'яза, відображені в таблиці 1.
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Таблиця 1. Морфометричні показники тканини міокарда при локальному і розлитому перитоніті (М ±т)

Показники
Досліджувані групи

контроль
(п=9)

І -  локальний перитоніт
(и=11)

II -  розлитий перитоніт 
(и= 14)

Площа кардіоміоцита, мкм2 694,6±29,2 609,8±27,0* 462,0±19,7” 7 ###
Площа ядра кардіоміоцита, мкм2 79,51±4,72 95,66±6,03* 48,12±2,73**7###
Ядерно- цитоплазматичний індекс 0,14±0,01 0,19±0,02* 0,11±0,0Ґ/##
Відносний об’єм кардіоміоцитів, % 78,75±4,92 70,11±4,49 61,02±3,4і”
Відносний об’єм судин міокарда, % 2,29±0,20 3,68±0,32” 4,78±0,40**7#
Стромально-паренхіматозний індекс 0,27±0,02 0,31±0,02 0,39±0,03*7#

Примітка. * -  Р <0,05; ** -  Р <0,01; *** -  Р <0,001 (порівняно з контрольною групою);* -  Р <0,05; ** -  Р <0,01; *** -  Р <0,001 
(порівняно з локальним перитонітом).

У  контрольній групі площа кардіоміоцитів ста
новила (694,6±29,2) мкм2. При локальному перитоніті 
цей показник зменшувався на 12,21 % і дорівнював 
(609,8±27,0) мкм2, а при розлитому перитоніті зни
жувався до (462,0±19,7) мкм2, тобто на 33,49 %. При 
цьому відмінність від контрольних параметрів була 
статистично достовірною як для першої (Р<0,05), так 
і для другої (Р<0,001) досліджуваних груп.

Площа ядра кардіоміоцита у групі порівняння ста
новила (79,51±4,72) мкм2, при локальному перитоніті

ця величина зростала на 20,31 %, а при розлитому 
перитоніті зменшувалась на 39,48 %, сягаючи зна
чень (95,66±6,03) та (48,12±2,73) мкм2 відповідно. 
Встановлено також, що цей морфометричний пара
метр статистично достовірно відрізнявся від анало
гічного в групі порівняння як при локальному пери
тоніті (Р<0,05), так і при розлитому процесі (Р<0,001).

Описані особливості ремоделювання кардіомі
оцитів при гострій абдомінальній патології наочно 
представлені на діаграмі (рис. 1).
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Рис. 1. Динаміка змін площі кардіоміоцитів і їх ядер при локальному та розлитому перитоніті.

о

Відомо, що ядерно-цитоплазматичний індекс, 
тобто співвідношення площі ядра і цитоплазми, є 
важливим морфометричним параметром, що доз
воляє об'єктивно оцінити рівень метаболізму кліти
ни, її структурно-функціональний стан, а також дає 
можливість охарактеризувати ступінь вираження 
компенсаторно-пристосувальних реакцій та вияви
ти ознаки зриву клітинного гомеостазу.

Тому динаміка змін ядерно-цитоплазматично
го індексу кардіоміоцитів викликала особливе заці

кавлення. Його величина складала 0 ,14±0,01 у групі 
контролю, 0 ,19±0,02 при локальному перитоніті та 
0,11±0,01 при розлитому. Тобто ядерно-цитоплаз
матичний індекс збільшувався на 35,71 % при лока
льному запаленні очеревини і регресував на 21,43 % 
при розлитих формах перитоніту. При цьому резуль
тати, отримані в досліджуваних групах, статистично 
достовірно відрізнялися від групи порівняння 
(Р<0,05). Необхідно зауважити, що зростання ядерно- 
цитоплазматичного індексу при локальному перитоніті
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відбувалося за рахунок збільшення площі ядер кардіо- 
міоцитів та мінімізації загальної площі клітини і, відпо
відно, площі цитоплазми. Причиною значного змен
шення індексу при розлитому перитоніті було пара
лельне регресування площі ядра і площі клітини.

Результати проведеної гістоморфометрії вказують 
на суттєві зміни в серцевому м'язі не лише на клітин
ному рівні організації, про що сказано вище, але та
кож свідчать і про перебудову тканинних структур.

Відносний об'єм кардіоміоцитів у контрольній 
групі становив (78,75±4,92) %. При локальному 
перитоніті даний парам етр зм енш увався до 
(70,11±4,49) %, тобто на 8,64 %. При розлитому 
перитоніті відносний об'єм кардіоміоцитів складав 
(61,02±3,41) %, зменшуючись таким чином на 
17,73 %. В останньому випадку різниця між зна
ченнями вказаного морфометричного показника у 
групі порівняння і досліджуваній групі була статис
тично достовірною (Р<0,01).

Відносний об'єм судин міокарда в групі порівнян
ня складав (2,29±0,20) %. В умовах патології цей по
казник суттєво змінювався: при локальному перитоніті 
збільшувався в 1,61 раза, а при розлитому-в 2,01 раза 
і, відповідно, дорівнював (3,68±0,32) і (4,78±0,40) %. 
Обидві вказані величини достовірно відрізнялися від 
групи порівняння (Р<0,01 і Р<0,001 відповідно).

Паралельно із зміною відносних об'ємів кардіо
міоцитів та кровоносних судин трансформувався і 
стромально-паренхіматозний індекс: 0,27±0,02 у кон
трольній групі, 0,31±0,02 при локальному перитоніті,
0. 39.0,03 за умов розлитого запального процесу. 
Тобто, у першій досліджуваній групі величина індек
су зростала на 14,81 %, а у другій -  на 44,44 %. Ос
танній показник статистично достовірно відрізняв
ся від аналогічного у групі контролю (Р<0,01). В обох 
випадках інтенсифікація стромально-паренхіматоз- 
ного індексу відбувалася внаслідок зменшення 
відносного об'єму кардіоміоцитів на тлі збільшення 
частки сполучної тканини і кровоносних судин.

Порівняння величин досліджуваних гістомет- 
ричних параметрів при локальному та розлитому 
перитоніті у більшості випадків продемонструвало 
достовірну відмінність їх між собою. Це стосува
лося таких показників, як відносний об'єм судин 
міокарда, стромально-паренхіматозний індекс
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(Р<0,05), ядерно-цитоплазматичний індекс (Р<0,01), 
площа кардіоміоцитів і площа їх ядер (Р<0,001).

Підсумовуючи отримані результати, вивчені нами 
морфометричні параметри є об'єктивними критерія
ми ремоделювання тканини міокарда на тлі полі- 
органних розладів, що розвиваються при перитоніті.

Як видно із представленої діаграми, і при лока
льному, і при розлитому перитоніті площа кардіомі
оцитів зменшувалася. Такі зміни можна трактува
ти як вияв дистрофічних і альтеративних змін у цих 
клітинах. Водночас площа ядер кардіоміоцитів, а 
разом із нею і ядерно-цитоплазматичний індекс, 
зростали в першій досліджуваній групі. Це, на нашу 
думку, свідчило про певну активацію метаболіч
них процесів у кардіоміоцитах, які є проявом струк
турно-функціональної перебудови клітин серцевого 
м'яза в умовах патології при локальному перитоніті 
та відіграють адаптаційну роль. Однак перехід за
пального процесу очеревини в розлиту форму суп
роводжувався виснаженням цих компенсаторних 
механізмів, відображенням чого було суттєве змен
шення площі ядер кардіоміоцитів і ядерно-цитоп
лазматичного індексу в другій досліджуваній групі.

Висновки. 1. Зміни структури тканини серце
вого м'яза (альтерація і дистрофія, вогнищеві не- 
кробіотичні та некротичні зміни кардіоміоцитів) 
призвели до зменшення їх відносного об'єму при 
локальному і розлитому перитоніті.

2. Виявом різко виражених гемодинамічних та 
гемореологічних зрушень (парез судин, загальне 
повнокрів'я, стази і сладжі) було різке зростання 
відносного об'єму судин міокарда.

3. Виражений набряк і дезорганізація сполуч
нотканинних елементів привели до зростання площі 
сполучної тканини, що у поєднанні із зменшенням 
відносного об'єму паренхіми та збільшенням об'єму 
кровоносного русла проявилося інтенсифікацією 
стромально-паренхіматозного індексу міокарда при 
перитоніті.

Перспективи подальших досліджень. Про
водити подальше дослідження та пошук нових ме
тодів лікування перитоніту з урахуванням морфо- 
метричних показників міокарда.

ловиях хронической интоксикации ацетатом свинца / О. С. Шу
бина, В. С. Бардин, Н. А. Мельникова, Ю. В. Киреева// Фун
даментальные исследования. -2011 . -  № 7 -  С. 230-232.
4. Сидоренко Р. В. Морфометрические особенности ушек 

сердца при хронической ишемической болезни сердца / Р. В. 
Сидоренко // Патологія. -  2009. -  Т. 6, № 3. -  С. 91-94.
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CLINICAL EXPERIENCE OF CORRECTION OF HEAD AND NECK HYPERTROPHIC SCARS DURING 
PREOPERATIVE STAGE

У статті висвітлю ється актуальність питання консервативного лікування гіпертрофічних рубців голови та 
шиї на доопераційному етапі. Для цього проведена певна кореляція між клінічними змінами в пацієнтів після 
застосування різних методик лікування.

In the article the actual questions of conservative treatment of head and neck hypertrophic scars during preoperative 
stage are discussed. In order to solve this problem the correlation between clinical violations after using different 
m ethods o f treatm ent was held.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. У зв’язку з бурхливим роз
витком сучасної пластичної та реконструктивної 
хірургії голови та шиї, підвищеними естетичними 
вимогами пацієнтів щодо зовнішнього вигляду, 
виникає необхідність модернізації відомих та роз
робки нових методів патогенетичного лікування 
гіпертрофічних рубців на доопераційному етапі.

Гіпертрофічні рубці розвиваються внаслідок 
пошкодження шкірного покриву після хірургічних 
втручань, хімічних та термічних опіків, пірсингу, 
абразії, вакцинації тощо. Утворення рубцевої тка
нини, як і загоювання рани, процес специфічний для 
кожного конкретного випадку та має індивідуаль
ний характер. Всі ці процеси на кожній із стадій 
регулюються множинними чинниками. Відхилен
ня на будь-якій із стадій може викликати аномаль
ний тип загоювання рани, що визначає в майбутньо
му характер та вид рубцевої тканини [1-3].

Виникнення гіпертрофічних рубців зумовлюєть
ся надлишковою (гіперергічною) реакцією сполуч
ної тканини на пошкодження цілісності зовнішньо
го покриву тіла. Виникнення вищезазначеного типу 
рубцевої тканини нерідко спричинене різноманітни
ми екзо- та ендогенними чинниками [4-6].

Мета роботи: оптимізація консервативного 
лікування гіпертрофічних рубців голови та шиї в пе
редопераційному періоді.

Матеріали і методи. Під спостереженням та 
лікуванням перебували 3 8 пацієнтів із гіпертрофі
чними рубцями різних топографо-анатомічних 
ділянок голови та шиї. Клінічні спостереження 
ґрунтуються на порівнянні результатів консерва
тивного лікування хворих із гіпертрофічними руб
цями шкіри голови та шиї із використанням різних 
методів консервативної корекції. Для достовір
ності отриманих результатів дослідження пацієн
ти були розподілені на дві групи спостереження. 
Пацієнти 1-ї групи (19 осіб) отримували внутріш- 
ньорубцеві ін’єкції препарату “Дипроспан”, 2-ї гру
пи (19 осіб) -  внутрішньорубцеві ін’єкції гідрокор
тизону ацетату. Максимальна разова доза на одне 
відвідування складала до 0,6 мл та підбиралася з 
розрахунку 0,1 мл на 1 см2 рубцево змінених тка
нин. Курс лікування в обох групах становив 5 
відвідувань один раз на тиждень.

Для об’єктивної оцінки зменшення площі зовні
шнього об’єкта рубцевої тканини на різних етапах 
консервативної корекції нами було застосовано пла
німетричне дослідження. На рубець накладали сте
рильний лист целофану, на якому намічалися точ
ки, що відповідали довжині та ширині рубця.

Всім пацієнтам після хірургічного висічення 
було проведено морфологічне дослідження для 
визначення позитивної динаміки впливу застосо
ваних препаратів на основні структурні морфо
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логічні елементи, що притаманні саме тканині 
гіпертрофічних рубців.

Обробку цифрового матеріалу здійснювали за 
допомогою комп’ютерної програми з використан
ням параметричного статистичного методу Стью- 
дента-Фішера.

Результати досліджень та їх обговорення.
Формування рубцевої тканини, як і загоювання рани, -  
процес специфічний та в кожному конкретному ви
падку має індивідуальний характер. Всі ці процеси 
на кожній із стадій регулюються множинними чин
никами. Відхилення від будь-якої із стадій може 
викликати аномальний тип загоювання рани, що виз
начає в майбутньому тип рубцевої тканини.

При оцінці стану рубцевої тканини нами був 
відмічений позитивний вплив вищезазначених ме
тодик медикаментозного лікування на об’єктивні 
та суб’єктивні дані пацієнтів обох груп.

Аналізуючи отримані показники дослідження, 
було визначено зменшення загальної площі рубце
вих тканин в обох групах спостереження після кон
сервативного лікування.

Достовірне зменшення загальної площі гіперт
рофічних рубців на 26,7 % відмічалось після ін’єкцій 
препарату “Дипроспан”. Загальна площа рубцевої 
тканини пацієнтів першої групи до лікування стано
вила 23,7 см2 та 18,2 см2 -  після лікування. Се
реднє значення площі гіпертрофічних рубців до ліку
вання становило (2,83±0,45) см2, після лікування -  
(2,05±0,38) см2 відповідно.

Загальна площа гіпертрофічних рубців у хворих 
другої групи, що отримували внутрішньорубцеві 
ін’єкції гідрокортизону ацетату, становила 21,3 см2 
після первинного огляду та 18,6 см2 -  по закінченні 
лікування.
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Дані планіметричного дослідження доводять 
достовірне зменшення площі гіпертрофічно зміне
них рубцевих масивів після застосування внутріш- 
ньорубцевих ін’єкцій гідрокортизону на 11,6 %.

Середнє значення площі гіпертрофічних рубців 
пацієнтів другої групи спостереження становило 
(2,37±0,42) см2 до лікування та (2,06±0,37) см2 -  
після запропонованого лікування.

Після проведеного хірургічного лікування значно 
зменшився період реабілітації, ускладнення різного 
характеру були відсутні. Віддалені результати хірур
гічного лікування після різних методик консерватив
ної корекції у пацієнтів із гіпертрофічними рубцями 
визначалися за типом рубцевої тканини. Оптималь
ним із естетичних міркувань вважається нормотро- 
фічний рубець. Саме цей тип рубцевої тканини і був 
найбажанішим результатом комплексного лікування.

Нормотрофічні рубці виникли в 17 (89,5 %) 
пацієнтів 1-ї групи спостереження та в 12 (63,5 %) 
пацієнтів 2-ї групи відповідно.

Після морфологічної оцінки інцизійних біоптатів 
пацієнтів першої групи нами було визначено змен
шення кількості фібробластів. Пучки колагенових 
волокон зберігали свою згруповану будову та век- 
торність розгалуження. Спостерігали відтворення 
дрібних судинних компонентів у різних ділянках 
досліджуваної тканини.

Висновок. Синтетичний бетаметазон “Дипрос
пан” може з успіхом використовуватися в комплек
сному лікуванні гіпертрофічних рубців. Цілком зро
зуміло, що монотерапія даним препаратом не 
може бути домінантною в медикаментозному ліку
ванні, але як препарат вибору може широко вико
ристовуватися в комплексному лікуванні патологі
чних рубців голови та шиї.

4. Проблемы диагностики и лечения патологических рубцов / 
В. Е. Мишалов, В. В. Храпач, И. А. Назаренко [и др.] // Хи
рургия Украины. -2008. -  № 4 (28). -  С. 109-114.
5. Alster Т. S. Gypertrophic scars and Keloids: etiology and 
management / T. S. Alster, E. L. Tanzi // Am. J. Clin. Dermat. -  
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6. Puzey G. The use of pressure garment on hypertrophic scars /
G. J. Puzey/ / Tissue Viability. -2002 . -  Vol. 12 (1). -P . 11-15.
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Віддалені результати пластичного закриття виразок та ранових дефектів 
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REMOTE RESULTS OF PLASTIC CLOSURE OF ULCERS AND WOUND DEFECTS BY TIERSCH METHOD 
AND BY RELIEF AUTOSHRED IN PATIENTS WITH DIABETIC FOOT SYNDROME

У роботі проведено порівняльний аналіз віддалених результатів автодермопластичного закриття виразок та 
ранових дефектів при синдромі стопи діабетика за методикою Тіршу та рельєфним автоклаптем. Проаналізовано 
віддал ен і результати кл ін ічної еф ективності автодерм опластики за методикою  Тіршу, порівняно з 
використанням рельєфного автоклаптя, який був отриманий нами за допомогою модифікованого клейового  
дерматома. Н аведено віддален і результати застосування розробленої м етодики дерм альної пластики  
рельєфним автоклаптем виразок та ранових дефектів у 86 хворих на цукровий діабет І та II типів.

Com parative analysis o f rem ote results o f  autoderm oplasty closure o f ulcers and wound defects at diabetic foot 
syndrome by K. Tiersch m ethod and relief autoshred was carried out in this paper. The clinical effectiveness o f  
autoderm oplasty by Tiersch m ethod was analyzed in com parison to relief autoderm otransplant usage, which was 
received w ith the help o f m odificated glue derm atom e. There are given rem ote results o f  the derm al closure  
method of ulcers and wound defects, which were studied in 86 patients with diabetes o f the first and second type.

Постановка проблеми і аналіз останніх дос
ліджень та публікацій. Цукровий діабет (ЦД) -  
найпош ирен іш е ендокринне захворю вання, 
кількість хворих на яке стрімко зростає і, згідно з 
прогнозами експертів ВООЗ, до 2025 року буде 
становити до 250 мільйонів [1, 4, 11]. Крім медич
ної, ЦД становить значну соціально-економічну 
проблему: зменшення або втрату працездатності, 
тривалу госпіталізацію та реабілітацію, додаткові 
прямі і непрямі економічні витрати на лікування, 
додаткове соціальне обслуговування хворих [3,4].

ЦД супроводжується патологічними змінами 
нервової системи, артеріального та мікроциркуля- 
торного русла, які складають підґрунтя для роз
витку виразково-некротичних процесів, зокрема 
гангрени стопи [3,7]. Сукупність комплексу гнійно- 
некротичних хірургічних та інфекційних уражень 
нижніх кінцівок об’єднують в синдром стопи діа
бетика, який констатують у 30-80 % хворих на ЦД 
і є причиною понад 70 % ампутацій нижніх кінцівок, 
не пов’язаних із травмами, а також причиною ган
грени, виразок, абсцесів [3, 4, 7, 8]. У 85 % випадків

ампутаціям нижніх кінцівок передували виразки 
стопи, відкриті ранові поверхні після малих ампу
тацій та радикальних хірургічних обробок [2,4, 10].

Однією із ланок адекватного та успішного ліку
вання синдрому стопи діабетика є закриття хроні
чних виразок та відкритих ранових поверхонь ав- 
тошкірою шляхом дермальної пластики. На сьо
годні застосовують як ранню, так і відтерміновану 
автодермопластику вільним дермальним клаптем 
за методикою Тіршу або в її модифікації [6].

Однак таке лікування, незважаючи на застосу
вання різних методик автодермопластики, а саме 
пластичного закриття виразок та відкритих рано
вих поверхонь, супроводжується частими рециди
вами виразок; не відновлюється адекватно опороз- 
датність стопи та механічний захист ушкодженої 
ділянки. Результати місцевого лікування гнійно-не
кротичних ускладнень стопи загалом і автодермоп
ластики зокрема не можна вважати задовільними.

Мета роботи: оцінка віддалених результатів 
автодермопластики виразок і ранових дефектів у 
хворих із синдромом стопи діабетика рельєфним
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та простим шкірним клаптем, отриманим за мето
дикою Тіршу.

Матеріали і методи. Для вивчення віддале
них результатів використання рельєфного шкірного 
авто клаптя було проведено дослідження 155 хво
рих на ЦД із синдромом стопи діабетика за період 
з 2007 до 2011 р. Із них чоловіків -  88 (56,7 %), 
жінок -  67 (43,3 %). Середній вік хворих на цукро
вий діабет І типу становив (33,2±11,7) року і 
(56,5±7,6) року при ЦД II типу. Хворих на ЦД II 
типу було 132 (85,1 %), хворих на ЦД І типу -  23 
(14,9 %). Середня тривалість захворювання ста
новила 19,6 року при ЦД І типу і 14,2 року при ЦД 
II типу. У 48 (30,9 %) хворих мала місце виразка 
невропатично-інфікованого генезу і у 107 (69,1 %) 
-  ішемічно-гангренозного. У 100 хворих відмічали 
виразкові дефекти стопи, у 55 пацієнтів -  відкриті 
ранові поверхні. Глибока виразка підошовної по
верхні відмічалась у 73 (47 %) хворих, виразка І 
пальця -  у 19 (12,2 %), виразка II пальця -  у 8 (5,1 %) 
пацієнтів, відкрита ранова поверхня після ампутації 
стопи за Шопаром -  у 12 (7,7 %) хворих, рана після 
ампутації І пальця -  у 14 (9 %) пацієнтів, рани після 
некректомій та розкриття флегмон стопи відміча
ли у 29 (18,7 %) хворих.

Місцеве лікування виразок і відкритих ранових 
поверхонь здійснювали у 69 хворих на ЦД І та II 
типів за допомогою дермальної пластики вільним 
простим клаптем за методикою Тіршу. У 86 хво
рих на ЦД І та II типів пластичне закриття прово
дили рельєфним шкірним автоклаптем за власною 
методикою [5, 9]. Ранню автодермопластику ви
разок та ранових дефектів здійснювали одразу ж 
після проведення радикальної хірургічної обробки 
малих ампутацій [6].

При наявності нагноєння пластичне закриття 
проводили після ліквідації нагнійного процесу, за 
умов відсутності інфекції в рані. Умовами прове
дення автодермопластики вважали: наявність мо
лодої грануляційної тканини, відсутність нагнійних 
ускладнень виразок та ранових дефектів.

Всім хворим застосовували комплексну тера
пію: корекцію вуглеводневого обміну інсуліном, ан- 
титромботичні препарати, дезагреганти, сечогінні 
для зменшення набряку та профілактики ексудації 
в ділянці рани.

Віддалені результати автодермопластики вира
зок та ранових дефектів вільним простим та рель
єфним шкірними клаптями оцінювали через 6 
місяців за кількістю рецидивів виразок, відновлен
ням опороздатності стопи, необхідністю повторних 
дермальних автопластик, здатністю автоклаптя 
механічно захистити ранову поверхню. Після ав
тодермопластики виразок за методикою Тіршу 
обстежили повторно 69(81,1 %) хворих із 85 та 86 
(86 %) із 100 пацієнтів після пластичного закриття 
рельєфним шкірним клаптем.

Результати досліджень та їх обговорення.
Слід зазначити, що у результатах автодермоплас
тики за будь-якими із використаних способів сут
тєве значення має повний об’єм післяопераційної 
медичної та соціальної реабілітації.

Тільки незначний відсоток хворих міг отрима
ти кваліфікований догляд після лікування та про
фесійний підбір терапевтичного чи захисного взут
тя. Важливим аспектом використання хворими 
спеціальних устілок і взуття є їх соціально-економіч
ний рівень, а більшість пацієнтів -  пенсіонери та 
інваліди за станом здоров’я. Тому тільки 11 (15,9 %) 
хворих користувались лікувальним взуттям та ус
тілками для оптимізації біомеханіки стопи при ав- 
тодермопластиці простим клаптем, та 15 (17,4 %) 
пацієнтів -  при автодермопластиці рельєфним клап
тем (табл. 1).

У хворих, які використовували лікувальне 
взуття для оптимізації біомеханіки стопи, спеці
альні устілки, рецидивів виразок не спостерігали 
як при пластичному закритті простим, так і рель
єфним автошматком. У випадках, коли хворі не 
використовували спецвзуття, рецидиви виразок 
спостерігали у 15 (21,7 %) пацієнтів при авто-

Таблиця 1. Рецидиви виразок у хворих залежно від використання лікувального взуття, устілок

Вид пластики
Використання спецвзуття, устілок дермальна пластика 

автошматком за Тіршу
дермальна пластика 

рельєфним автошматком
Хворі, які використовували и=11 п=15
спецвзуття та лікувальні устілки, и=26 (0)% (0) %
Хворі, які не використовували и=58 и=71
спецвзуття та лікувальні устілки, и=129 (15) -  25,9 % (6) -  8,4 %
Всього, и=155 и=69

(15) -21 ,7%
и=86

(6) -  6,9 %

Примітка. У дужках -  кількість і відсоток випадків рецидиву виразки.

68 ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ, 1, 2012



З ДОСВІДУ РОБОТИ

дермопластиці простим шкірним клаптем і у 6 (6,9 %) 
хворих при дермальній пластиці рельєфним авто
шматком.

При застосуванні автодермопластики простим 
шкірним клаптем рецидиви виразок складали 15

(21,7 %) випадків. При застосуванні дермальної 
пластики рельєфним автошматком рецидиви вира
зок становили 6 (6,9 %) випадків (табл. 2).

Із наведених результатів кількості рецидивів 
виразок слід відзначити, що при застосуванні авто-

Таблиця 2. Рецидиви виразок у хворих після дермальної пластики залежно від локалізації

Локалізація
Вид пластики

дермальна пластика вільним 
автошматком за Тіршу

дермальна пластика вільним 
рельєфним автошматком

Глибока виразка підошовної поверхні, п=73 п=32 п=41
( 7 ) - 2 1 ,8 % ( 5 ) -  12,1 %

Виразка І пальця, п=19 п=9 п=10
(3) -  33,3 % ( 1 ) -  10%

Виразка II пальця, п=8 п=3 п=5
(1) -  33,3 % (0) -  0 %

Рана після ампутації І пальця, п=14 П=5 п=9
(1) -  20 % ( 1 ) -  11,1 %

Рана після некректомій та розкриття п=16 п=13
флегмон ступні, п=29 (3) -  18,7 % ( 2 ) -  15,3 %
Відкрита ранова поверхня після ампутації п=4 п=8
ступні за Ш опаром, п=12 (1) -  25 % ( 1 ) -  12,5 %
Всього, п=155 п=69 п=86

( 1 5 ) -2 1 ,7  % (6) -  6,9 %

Примітка. У дужках -  кількість і відсоток випадків рецидиву виразки.

дермопластики вільним простим шкірним клаптем 
у хворих відмічали 15 (21,7 %) випадків рецидиву- 
вання виразок, серед яких більшу частину реци
дивів складали виразки підошовної поверхні -  7 
(21,8 %) випадків та І і II пальця -  3 і 1 (33,3 %) 
випадки відповідно. Проте при застосуванні рельє
фного автоклаптя для дермальної пластики відміча
ли тільки 6 (6,9 %) випадків рецидиву виразки, з 
яких рецидиви підошовної поверхні становили 5 
(12,1 %), І пальця -  1 (10 %).

Згідно з отриманими результатами можна заз
начити, що кількість рецидивів виразок після плас
тичного закриття простим чи рельєфним автоклап- 
тем не залежала від типу цукрового діабету. Од
нак як при застосуванні простого, так і рельєфного 
автоклаптя для дермальної пластики більша част
ка рецидивів виразок припадає на поверхні стопи, 
що зазнають значного біомеханічного навантажен
ня. При використанні ортопедичного взуття та спеці
альних устілок рецидивів виразок не спостерігали 
як при автодермопластиці простим, так і рельєф
ним клаптем. Без застосування спецвзуття та ус
тілок відмічали 15 (21,7 %) випадків рецидивуван- 
ня виразкових дефектів при пластиці простим та 6 
(6,9 %) випадків при пластиці рельєфним шкірним 
автоклаптем.

Отже, при застосуванні простого шкірного клап
тя спостерігали 15 (21,7 %) випадків рецидивів ви
разки проти 6 (6,9 %) випадків при використанні рель
єфного автоклаптя.

Висновки. 1. Частота рецидивів виразок після 
дермальної автопластики у хворих із застосуван
ням простого шкірного клаптя становила 15 (21,7 %) 
випадків проти 6 (6,9 %) випадків при використанні 
рельєфного автоклаптя.

2. Застосування взуття для корекції біомеханіки сто
пи, устілок дозволяє попередити рецидиви виразок як 
при дермальному закритті простим, так і рельєфним 
шкірним клаптем; без використання ортопедичного 
взуття та устілок спостерігали 15 (21,7 %) рецидивів 
виразкових дефектів при пластиці простим та 6 (6,9 %) 
-  при пластиці рельєфним шкірним автоклаптем.

3. Більша частка рецидивів виразок припадала 
на ділянки стопи, які зазнають значного біомеха
нічного навантаження; використовуючи для плас
тичного закриття рельєфний клапоть, відмічали 
меншу частоту рецидивів виразок, ніж застосову
ючи простий вільний клапоть, 6 (6,9 %) випадків 
проти 15 (21,7 %), що безпосередньо вказує на доб
ру механічну резистентність рельєфного автоклап
тя та краще відновлення опороздатності стопи.
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Трускавецька міська лікарня

Роль і місце епідидимектомії в оперативному лікуванні хворих на гострий 
неспецифічний епідидиміт в пострепродуктивному періоді

O. B. PRYIMA, O. V. ILYIN 

Truskavets Town Hospital

THE ROLE AND THE PLACE OF EPIDIDIMECTOMY IN OPERATIVE TREATMENT OF PATIENTS WITH 
ACUTE NON-SPECIFIC EPIDIDYMITIS IN POST-REPRODUCTIVE PERIOD

Гострий неспецифічний епідидиміт -  доволі по
ширене захворювання в практиці уролога. Серед 
контингенту хворих урологічного стаціонару такі 
складають 4-8  % [4]. Значущість цієї нозології зу
мовлена як участю яєчка з придатком у забезпе
ченні репродуктивної функції людини, так і вироб
ленням яєчком важливого метаболіту організму -  
тестостерону [5, 6]. Крім цього, особливо при дво
бічному ураженні придатка яєчка, процес може 
набути тяжкого перебігу, аж до септичного, а та
кож ускладнитись фунікулітом [3].

Усе вищезгадане зобов’язує шукати радикаль
ний оптимальний шлях лікування цих хворих. Слід 
розрізняти за походженням первинний гострий не
специфічний епіди диміт і вторинний, який часто суп
роводжує таке оперативне втручання, як відкрита 
аденомектомія, та має місце при тривалій в часі 
катетеризації сечового міхура [1, 2].

Загальновідомо, що серозний епідидиміт, який 
виявляється клінічно збільшенням у розмірах при
датка яєчка і калитки на стороні ураження, підви
щенням температури тіла до субфебрильних цифр 
та зустрічається переважно в осіб молодого віку, 
дозволяє схилятися до консервативного лікування 
таких хворих [4, 6]. Лише виражене реактивне 
гідроцеле вимагає виконання послаблюючої опе
рації за Бергманом [1,7].

Разом з тим, фібринозне та гнійно-деструктив
не запалення придатка, особливо з переходом про
цесу на яєчко, вимагає радикальнішої лікувальної 
тактики. Наявність гектичної гарячки з 2-3 епізо
дами пропасниці вимагає радикального оператив
ного розрішення процесу. Більшість урологів вико
нує декомпресію придатка при наявності поодино
ких апостем і пластів фібрину на ньому шляхом 
епідидимотомії дрібними множинними розрізами

останнього. Але коли процес набуває деструктив
ного характеру -  множинні зливні апостеми і вира
жені пласти фібрину, що огортають придаток та 
яєчко, виникає необхідність у виконанні гемікаст- 
рації чи епідидимектомії. Вибір способу втручання 
залежить від ряду чинників. Так, в осіб після 50-ти 
років виконують переважно видалення яєчка з при
датком. Це радикальне вирішення проблеми дає 
виражений лікувальний ефект уже на 2-й день після 
втручання -  нормалізується температура тіла хво
рого, зникає набряк калитки. Однак видалення яєч
ка, особливо при наявній супутній патології контра
латерального яєчка, може привести до зниження 
рівня андрогенів у крові в організмі хворого [1,4]. 
Тому більшість практичних урологів вкрай рідко 
застосовує гемікастрацію, лише при гнійному роз
плав ленні яєчка [1].

Двобічний епідидиміт -  доволі рідкісний процес, 
що трапляється в 1,5 % хворих, лікованих від епіди
диміту, та відзначається тяжким перебігом [2, 7].

Епідидимектомію при гнійно-деструктивному 
епідидиміті виконують за С. В. Кишневым (1981), 
що є модифікацією субкапсулярної епідидимек
томії за Васильевым. Відмінність від останньої 
полягає в проксимальному перев’язуванні сім’я- 
виносної протоки з її пересіченням. Ця новація 
спрямована на запобігання ушкодженню нижньо
го полюса яєчка при виконанні епідидимектомії, 
коли із запального конгломерату важко виокреми
ти сім’явиносну протоку від тканин нижнього по
яса яєчка. Крім цього, запалення придатка доволі 
часто супроводжується диферентитом, що уск
ладнює роль хірурга [3].

Перевага епідидимектомії полягає, перш за все, 
в тому, що ліквідовується джерело інфекції (дест
руктивно змінений придаток) та інтоксикації в
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організмі. Виконання епідидимотомії (нанесення 
розрізів на придаток яєчка) приводить у подаль
шому до існування в організмі джерела “дрімаю
чої інфекції” і може спричинити рецидив процесу, 
що неодноразово спостерігає у своїй практиці ко
жен оперуючий хірург.

Звичайно, в осіб репродуктивного періоду, до 45 
років, треба намагатися виконувати органозберіга- 
ючу операцію. Гемікастрацію слід застосовувати 
лише при гнійному розплавленні яєчка з придатком.

Щ орічно в урологічному відділенні Труска- 
вецької міської лікарні МОЗ України стаціонарно 
лікується близько 70 хворих на гострий епідидиміт, 
що складає 5 % серед контингенту стаціонарних 
хворих. Оперативне втручання виконується у 25
30 пацієнтів, що становить 43 % серед хворих на 
гострий епідидиміт, лікованих стаціонарно. При
чому у 18-22 осіб із них застосовують операцію 
за Бергманом і епідидимотомію, а у 7-8  осіб -  
епідидимектомію, що складає близько чверті хво
рих на гострий епідидиміт, які перенесли опера
тивне втручання.

Серед контингенту хворих на гострий епіди
диміт особи віком понад 45 років складають 75-80 %. 
Хворі з гнійно-деструктивним процесом становлять 
близько третини з них.
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За останні 5 років у відділенні проліковано 342 
хворих на гострий епідидиміт, причому 272 особи 
віком понад 45 років. Контингент лікованих хворих 
склали чоловіки віком від 19 до 87 років. Оператив
не лікування застосовано у 148 пацієнтів. Серед них 
операція Бергмана -  у 72 хворих, епідидимотомія -  
у 38 пацієнтів, епідидимектомія -  у 41 хворого. Гемі- 
кастрація виконана у 4 пацієнтів. Середній ліжко-день 
у хворих на гнійно-деструктивний епідидиміт, ліко
ваних із застосуванням епідидимектомії, склав 9
11 днів, що на 4-5 днів менше, ніж у лікованих за 
традиційною оперативною методикою.

Висновки. 1. Епідидимектомія -  “золотий 
стандарт” лікування хворих на гнійно-деструктив
ний епідидиміт у пострепродуктивному періоді.

2. Оптимальним хірургічним способом для епі
дидимектомії є метод за Кишневьім (1981), оскіль
ки він запобігає ушкодженню нижнього полюса яєч
ка при оперативному втручанні.

3. Епідидимектомія дозволяє скоротити після
операційний ліжко-день у хворих на гнійно-деструк
тивний епідидиміт із збереженням яєчка.

4. Скорочення ліжко-дня у вказаного континген
ту хворих дозволяє скоротити витрати на матеріа
ли і медикаменти.
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ректор Тернопільського державного медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
доктор медичних наук, професор, член-кореспондент Національної академії медичних наук 
України, заслужений діяч науки і техніки України

Л. Я. Ковальчук, 1947 р. н., закінчив лікувальний 
факультет Тернопільського державного медичного 
інституту в 1973 р. Працюючи лікарем-хірургом, у 
1977 р. захистив кандидатську дисертацію на тему 
"Активність ряду окислювальних ферментів нейт
рофілів і лімфоцитів у хворих тиреотоксикозом'’. З 
1981р. його творчий шлях проходить у Тернопільській 
державній медичній академії ім. І. Я. Горбачевсько
го: асистент, професор, завідувач кафедри шпиталь
ної хірургії, проректор з лікувальної роботи, з 1997 р. -  
ректор академії (з 2004 -  університету).

Роботу на посаді головного хірурга Тернопільсько
го обласного відділу охорони здоров'я (1983-1987 рр.) 
Л. Я. Ковальчук поєднував із науковою діяльністю, 
основний напрям якої пов'язаний з вивченням фун
даментальних проблем виразкової хвороби шлун
ка і дванадцятипалої кишки. На основі багатого дос
віду, великої кількості зібраного матеріалу, власного 
творчого пошуку в 1988 р. захистив докторську ди
сертацію на тему "Регіонарний кровоток шлунка і 
дванадцятипалої кишки в хірургії виразкової хворо
би". Розробив оригінальні, патофізіологічно обґрун
товані методи хірургічного лікування виразкової хво
роби шлунка та дванадцятипалої кишки. Власні на
укові здобутки виклав у монографіях "Вибір методів 
хірургічного лікування гастродуоденальних вира

зок" (1997 р.), "Органний кровобіг при передрако
вих станах стравоходу та шлунка" (2001 р.), "Хірур
гія демпінг-синдрому" (2002 р.).

Л еонід Я ким ович приділяє велику увагу 
новітнім технологіям у хірургічній практиці. Йому 
належить ряд розробок малоінвазивних методів 
хірургічного лікування патології жовчних шляхів. 
Цьому питанню присвячена монографія "Лапарос- 
копічна хірургія жовчних шляхів" (1997 р.).

Серед напрямків наукової діяльності Л. Я. Ко
вальчука виділяється пошук методів підвищення 
безпеки та ефективності хірургічного лікування 
патології магістральних артерій та екстракраніаль- 
них судин. Особливо слід виділити розробку ме
тодів попередження тромбозу сегмента реконст
рукції артеріальної системи: "Спосіб профілактики 
тромбозу судинних протезів" (1993 р.), "Спосіб зни
ження тромбогенної ендартеректомії" (2002 р.), 
"Спосіб реконструкції сонної артерії" (2002 р.), 
"Хірургія поєднаних і множинних атеросклеротич
них оклюзій екстракраніальних артерій та аорто- 
стегнового сегмента" (2005 р.).

За редакцією проф. Л. Я. Ковальчука видано та
кож монографію "Проблеми остеопорозу" (2002 р.).

Проф. Л. Я. Ковальчук став одним із провідних 
вчених-хірургів України, очолює Асоціацію хірургів 
Тернопільщини, головний редактор журналу "Шпи
тальна хірургія". Автор понад 300 наукових праць, 
в т. ч. 7 монографій, 32 винаходів і патентів.

Леонід Якимович створив оригінальну наукову 
школу хірургів, здобутки якої добре відомі в Ук
раїні та за її межами. Під його керівництвом захи
щено 8 докторських і 31 кандидатська дисертації.

На базі університету щорічно в конгрес-центрі 
НОК "Червона калина" проводиться 25-30 все
українських і міжнародних наукових форумів, в тому 
числі відбувся XX з'їзд хірургів України (2002 р.), 
що стало помітною подією в науковому житті.

Л. Я. Ковальчук, очолюючи опорну кафедру 
шпитальної хірургії, з метою більш якісного вив
чення варіантів перебігу хірургічних захворювань, 
запровадив циклову форму навчання, виділивши 
основні напрямки: хірургічну гастроентерологію і 
ендокринологію, торакальну та судинну хірургію. 
Враховуючи інтенсивний розвиток технологічної 
хірургії, він запровадив новий навчальний розділ 
із шпитальної хірургії "Нові технології в хірургії".
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Леонід Якимович -  ініціатор видання, співав
тор і редактор перших українських підручників 
“Ш питальнахірургія” (1999 р., 2002 р.), “Клінічна 
хірургія” у 2-х томах (2000 р.), навчальних по
сібників “Невідкладна хірургія” (2000 р.) і “Медсе- 
стринська освіта в Університеті Південної Каролі- 
ни Апстейт” (2006 р.), 4-х навчальних компакт- 
дисків, 4-х атласів оперативних втручань, які кори
стуються великим попитом серед студентів і 
викладачів медичних університетів. У 2010 р. за 
його редакцією видано підручник “Хірургія”, який 
у 2011 р. відзначено премією Національної академії 
медичних наук України.

На посаді ректора Л. Я. Ковальчук проявив но
ваторський підхід в організації всіх видів діяльності 
медакадемії, яка під його керівництвом отримала 
статус університету і вийшла в число провідних ви
щих медичних навчальних закладів України.

Тепер у складі університету 5 факультетів -  ме
дичний, стоматологічний, фармацевтичний, інозем
них студентів та післядипломної освіти, які об’єдну
ють 48 кафедр. Цього навчального року розпочало
ся навчання за спеціальністю “медико-профілактична 
справа”. На базі теоретичних кафедр функціонують 
5 навчально-наукових інститутів -  Інститут морфо
логії, Інститут медико-біологічних проблем, Інститут 
фармакології, гігієни та медичної біохімії ім. М. П. Ска
куна, Інститут моделювання та аналізу патологіч
них процесів, Інститут медсестринства.

За останні 15 років кардинально зміцнена ма
теріально-технічна база університету. Комп’юте
ризовано всі кафедри, бібліотеку з 4 читальними 
залами і філіалами на всіх клінічних кафедрах та в 
навчально-наукових інститутах, організовано ком
п ’ютерний центр, 39 комп’ютерних класів із вихо
дом до мережі “Інтернет”. Створено видавництво 
“Укрмедкнига” із власним поліграфічним комплек
сом, яке є базовим для ЦМК з ВМО МОЗ України 
і найбільшим нині спеціалізованим медичним ви
давництвом в Україні та єдиним, яке друкує про
дукцію лише українською мовою або в перекладі з 
української. Видавництво забезпечило україномов
ними підручниками та посібниками вищі медичні 
навчальні заклади України III—IV рівнів акредитації 
на 60 %, а І—II рівнів акредитації -  на 80 %. Універ
ситет є співзасновником і видавцем 12 всеукраї
нських наукових журналів, 10 з яких визнані ВАК 
України; випускаються обласні газети “Медична 
академія” і “Університетська лікарня”.

Створено лікувально-діагностичний центр зі сто
матологічною поліклінікою, які оснащені сучасним 
обладнанням; навчально-оздоровчий комплекс “Чер
вона калина” з конгрес-центром, готелем, комплек
сом харчування, спортивно-фізкультурною базою та

студентським профілакторієм, у якому щорічно оз
доровлюються 20 % студентів. На базі НОК “Чер
вона калина” функціонує навчальний центр із підго
товки офіцерів запасу кафедри екстреної медичної 
допомоги і медицини катастроф із курсом військо
вої підготовки, де щорічно відбуваються всеук
раїнські тренінги і навчання. Крім цього, в навчаль
но-оздоровчому комплексі розташовано ботанічний 
сад лікарських рослин фармацевтичного факульте
ту, а також підсобне господарство, яке забезпечує 
віварій піддослідними тваринами та продуктами.

Налагоджено співпрацю з 14 іноземними вищи
ми медичними навчальними закладами країн Євро
пи та Америки. У 2006-2012 рр. понад 80 викла
дачів університету пройшли в них стажування. Відпо
відно до угоди про співробітництво з університетом 
Південної Кароліни Апстейт (Спартанбург, США) 
Тернопільський медуніверситет створив умови для 
навчання в інституті медсестринства (підрозділі 
університету) американських громадян. У 2008 р. 
Л. Я. Ковальчук удостоєний звання Почесного про
фесора цього американського університету, а також 
нагороджений іменною ювілейною медаллю Братис
лавського (Словаччина) медичного університету.

На основі здобутого досвіду американських і 
європейських вищих медичних навчальних закладів 
в університеті запроваджено нову форму організації 
навчального процесу за кредитно-модульною систе
мою із застосуванням методик “єдиного дня”, ліній 
практичних навичок, практично-орієнтованої 2 -сис
теми навчання, семестрового тестового контролю 
знань студентів університетським незалежним цент
ром тестування, мережевої навчальної системи на 
основі Інтернет-технологій, яка є аналогом сучасної 
європейської системи (Віденський медичний універ
ситет) і докорінно відрізняється від прийнятої в інших 
українських університетах. Зокрема, проведення се
местрового тестового контролю знань студентів уні
верситетським незалежним центром тестування уне
можливило корупційні прояви в університеті.

З 1997 року розпочато навчання іноземних сту
дентів. Тепер в університеті навчаються понад 1200 
іноземних громадян із 62 країн світу. Вперше се
ред медичних навчальних закладів запроваджено 
дистанційне навчання за спеціальністю “медсест
ра-бакалавр” . За цією формою, крім вітчизняних 
громадян, навчаються понад 100 студентів-іно- 
земців із США, Канади та інших країн.

Нещодавно Тернопільський державний медич
ний університет імені І. Я. Горбачевського став 
ініціатором створення громадського об’єднання 
“Міжнародний науково-освітній інноваційно-техно
логічний консорціум медичних ВНЗ і ВНЗ фізич
ного виховання і спорту”. Основною метою діяль
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ності Консорціуму є формування сучасної ефек
тивної корпоративної системи підготовки кваліф
ікованих професійних фахівців і наукових кадрів 
нового рівня в сферах охорони здоров’я, фізично
го виховання і спорту (зокрема, здоров’я людини, 
фізичної реабілітації, фітнесу та рекреації), а та
кож створення ефективної інноваційної системи 
сфери медичної освіти та науки, фізичного вихо
вання і спорту.

Дійсними членами Консорціуму вже є 17 на
вчальних закладів України, Росії, близького та да
лекого зарубіжжя; 4 заклади висловили згоду і зна
ходяться на етапі підписання Договору про при
єднання до Консорціуму.

Активізувалася наукова діяльність. За останні 
10 років науковці університету отримали 602 па
тенти на винаходи, захищено 58 докторських і 311 
кандидатських дисертацій. При університеті пра
цюють дві спеціалізовані вчені ради із захисту док
торських та кандидатських дисертацій із шести 
спеціальностей.

Наукові дослідження проводять у п ’яти науко
вих лабораторіях, які пройшли державну акреди
тацію і отримали свідоцтва про державну атеста
цію. В листопаді 2009 року на базі модернізованої 
наукової лабораторії полімеразно-ланцюгової реакції 
відкрито вірусологічну лабораторію університету 
для дослідження вірусних матеріалів з метою іден
тифікації грипу типу А (НШ 1), яка обслуговує по
терпілих від грипу та ГРВІ міста й області.

Наказом МОЗ України від 7.08.2008 року Тер
нопільський медуніверситет затверджено головною 
організацією з метрологічного забезпечення вищих 
медичних навчальних і наукових закладів підпоряд
кування МОЗ України. Все це свідчить про висо
кий рівень наукової бази університету.

Поглибилася співпраця працівників клінічних 
кафедр із практичними лікарями медичних закладів 
міста, які є клінічними базами цих кафедр. Участь 
висококваліфікованих професорів, доцентів та аси
стентів у лікувальному процесі підвищує рівень

показників надання допомоги населенню міста й 
області. На коопераційних засадах, відповідно до 
рішення обласної ради і Кабінету Міністрів Украї
ни, на базі обласної клінічної лікарні з 1 січня 2010 
року створена перша в Україні університетська 
лікарня. Вона має стати найкраще оснащеним спеці
алізованим лікувально-профілактичним закладом, 
оскільки, крім фінансування з обласного бюджету, 
додатково будуть залучені кошти з державного 
бюджету, а також кошти університету.

У 2010-2011 рр. у п ’яти селах області за ініціа
тивою ректора відкрито навчально-практичні цент
ри первинної медичної допомоги. В найближчих 
планах організація таких центрів у м. Тернополі, а 
також центрів “Хоспіс” і “Пункт швидкої медичної 
допомоги”. Мета створення навчально-практичних 
центрів: надання медичної допомоги населенню села 
і міста, проходження практики студентами старших 
курсів медичного факультету та лікарів-інтернів 
стоматологічного факультету; орієнтація випуск
ників для роботи в сільських медичних закладах. 
Крім цього, в одному із сіл розпочато реалізацію 
ще одного пілотного проекту -  створення навчаль
но-практичного центру з догляду за людьми похи
лого віку за аналогом досвіду, отриманого під час 
стажування викладачів університету в Нідерландах.

За підсумками рейтингової оцінки всіх видів 
діяльності та державного тестування за системою 
“Крок” Тернопільський медичний університет по
стійно посідає провідні місця серед вищих медич
них навчальних закладів України.

Л. Я. Ковальчук -  активний громадський діяч; 
з 2009 р. -  депутат, голова Комісії з охорони здоро
в ’я, материнства і дитинства обласної ради, очо
лює плідну ініціативну роботу Комісії з реформування 
охорони здоров’я м. Тернополя і Тернопільщини.

Професор Л. Я. Ковальчук нагороджений орде
ном “За заслуги” III ступеня, почесними грамота
ми Верховної Ради і Кабінету Міністрів України, 
визнаний “Людиною року” м. Тернополя, занесений 
у Золоту книгу еліти України.

Редакція журналу “Шпитальна хірургія” 
та Асоціація хірургів Тернопілля щиро 

вітають Ювіляра і бажають йому доброго 
здоров’я і творчого довголіття!
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