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Т.В. ГАРАПКО1, А.С. ГОЛОВАЦЬКИЙ1, К.С. ВОЛКОВ2, З.М. НЕБЕСНА2, C.Б. КРАМАР2 

1Ужгородський національний університет, медичний факультет, кафедра анатомії людини 
та гістології, Ужгород; 
2Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського, кафедра гістології 
та ембріології, Тернопіль 

СТРУКТУРНА РЕОРГАНІЗАЦІЯ МОЗКОВОЇ РЕЧОВИНИ ЧАСТОЧОК ТИМУСА ЩУРІВ 
ПРИ ДІЇ НАЛБУФІНУ 

В статті представлені експериментальні дані щодо зміни зовнішнього діаметра судин гемомікрокроциркуляторного 
русла та ультраструктурної реорганізації мозкової речовини часточок загруднинної залози (тимуса) білих щурів-
самців репродуктивного віку при тривалому введенні опіоїду налбуфіну та після його відміни. Виявлено, що 
середнє значення зовнішнього діаметра судин гемомікроциркуляторного русла зростає, досягаючи максимального 
значення через чотири тижні експерименту. В наступні терміни цей показник поступово зменшується, проте 
залишається більшим ніж у тварин інтактної групи навіть після відміни препарату. 

Ультраструктурні зміни через тиждень досліду проявляються розширенням просвіту гемокапілярів та помірним 
потовщенням базальної мембрани. Впродовж наступних термінів експериментальних досліджень деструктивні 
зміни у мозковій речовині часточок наростають. Зростає кровонаповнення артеріол, венул та гемокапілярів, 
порушується ультраструктура їх стінки, помітно змінюється субмікроскопічна організація Т-лімфоцитів та 
ретикулоепітеліальних клітин. Через шість тижнів експерименту та після відміни введення налбуфіну виявлені 
значні незворотні деструктивні зміни компонентів судинного русла – наскрізні дефекти стінки гемокапілярів, 
периваскулярний набряк, крововиливи у навколосудинні простори. 

Ключові слова: тимус, мозкова речовина часточки, структурні зміни, налбуфін 

 
Вступ. У сучасному суспільстві гостро постає 

соціальне питання щодо наркоманії [9]. Деякі вла-
стивості наркотичних препаратів є корисними в ме-
дицині і застосовуються з метою знеболення [5, 19–
22]. Прикладом є опіоїдні анальгетики, а саме – нал-
буфін. Налбуфін має помірні наркогенні властивості, 
за даним показником він поступається більшості 
опіоїдів-агоністів і опіоїдів змішаної активності і 
вважається еквівалентним пентазоцину, тому нерідко 
виявляється у сфері незаконного обороту психоак-
тивних речовин [11, 20]. 

Досліджують зміни в різних органах після впливу 
на організм шкідливих чинників, зокрема медика-
ментів [2, 3, 12, 15–18]. У науковій літературі є дані 
щодо впливу опіоїдів на очне яблуко, шкіру, мозочок, 
кінцевий мозок, підшлункову залозу тощо [1, 6–8, 10, 
14]. Проте немає даних щодо впливу опіоідів на за-
груднинну залозу (тимус) – важливий первинний лім-
фоїдний (імунний) орган. У ньому відбувається анти-
геннезалежна проліферація та диференціація субпопу-
ляцій Т-лімфоцитів. Ці імунокомпетентні клітини 
потім надходять у кров і потрапляють до Т-залежних 
зон вторинних лімфоїдних органів, де формується 
адекватна імунна відповідь організму на антигени [4]. 

Дане дослідження є частиною комплексних тем: 
«Особливості структурної організації лімфоїдних 

органів і судинного русла в онтогенезі в нормі та 
закономірності їх перебудови при дії на організм 
антигенів, хімічних і фізичних факторів» – номер 
державної реєстрації 0115U003903 та «Структура 
органів та їх кровоносного русла в онтогенезі, під 
дією лазерного опромінення та фармацевтичних за-
собів, при порушеннях кровопостачання, рекон-
структивних операціях та цукровому діабеті» – но-
мер державної реєстрації 0110U001854. Ця робота 
виконується згідно з угодою про наукову співпрацю 
між кафедрою анатомії людини та гістології медич-
ного факультету Ужгородського національного 
університету і кафедрою нормальної анатомії 
Львівського національного медичного університету 
імені Данила Галицького.  

Мета дослідження. Встановити в експерименті 
динаміку змін середнього значення зовнішнього діа-
метра судин гемомікроциркуляторного русла та уль-
траструктури компонентів мозкової речовини часто-
чок загруднинної залози білих щурів-самців репро-
дуктивного віку після тривалого (шеститижневого) 
впливу на організм налбуфіну та після його відміни. 

Матеріали та методи. Експериментальне до-
слідження проведено на 52 білих щурах-самцях ре-
продуктивного віку (3-місячних) із початковою ма-
сою 140–150 г. Експериментальні тварини 
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розподілено на 8 груп: перша група (5 особин) – 
інтактні тварини; друга група (5 особин), яким упро-
довж 1 тижня щоденно вводили внутрішньоочере-
винно опіоїд налбуфін у дозі 8 мг/кг; третя група 
(5 особин), яким протягом 2 тижня дозу налбуфіну 
збільшили до 15 мг/кг; четверта група (5 особин), 
яким протягом 3 тижня дозу налбуфіну збільшили до 
20 мг/кг; п’ята група (5 особин), яким протягом 4 
тижня дозу налбуфіну збільшили до 25 мг/кг; шоста 
група (5 особин), яким протягом 5 тижня дозу нал-
буфіну збільшили до 30 мг/кг; сьома група (5 осо-
бин), яким протягом 6 тижня дозу налбуфіну збіль-
шили до 35 мг/кг; восьма група (5 особин), у яких 
забирали матеріал через один тиждень після відміни 
препарату. Таку дозу препарату обрано згідно з ре-
комендацією літератури [13]. Контролем слугували 
12 білих щурів-самців, яким замість налбуфіну вво-
дили 0,9 % розчин хлориду натрію.  

Усіх тварин утримували та забирали матеріал в 
умовах віварію Львівського національного медично-
го університету імені Данила Галицького згідно з 
угодою з кафедрою нормальної анатомії цього 
університету. Дослідження проводили з дотриман-
ням правил біоетики згідно з положеннями «Євро-
пейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, 
яких використовують в експериментальних та інших 
наукових цілях» (Страсбург, 1986), Директивам Ради 
Європи 86/609/ЕЕС (1986), Закону України 
№3447−IV «Про захист тварин від жорстокого по-
водження», загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах, ухвалених Першим національ-
ним конгресом України з біоетики (2001). 

Перед забором матеріалу тварин знечулювали 
внутрішньоочеревинним наркозом з використанням 
тіопенталу (з розрахунку 25 мг/кг). Фіксацію 
шматочків тимуса проводили 1,5 % розчином чоти-
риоксиду осмію в 0,2 М розчині какодилату натрію 
при рН 7,2 протягом 2–2,5 години на холоді. Зневод-
нення в зростаючих концентраціях етилового  спирту 
(50о, 70о, 90о  і абсолютному) по 30 хв у кожному та 
пропіленоксиді 10 хв. Заливали матеріал у суміш 
епоксидних смол та полімеризовали 24 год в термо-

статі при 60о С. Зрізи виготовляли на ультрамікро-
томі УМТП–6М алмазним ножем (DIATOM) та про-
водили подвійне контрастування за Рейнольдсом та 
уранілацетатом. Субмікроскопічні дослідження ор-
гана проведені за допомогою електронного транс-
місійного мікроскопа ТЕМ–100. Фотодокументували 
досліджуваний матеріал за допомогою цифрової ка-
мери SONY–H9. 

Морфометричні дослідження здійснювали за до-
помогою програм ВидеоТест-5.0, КААРА Image Base 
та Microsoft Exсel на персональному комп’ютері, 
використовуючи систему візуального аналізу. Зоб-
раження з гістологічних препаратів на монітор 
комп’ютера виводили з мікроскопу MICROmed SEO 
SСAN та за допомогою відеокамери Vision CCD 
Camera. На гістологічних препаратах товщиною 5–
7 мкм, забарвлених гематоксиліном і еозином, 
визначали середнє значення зовнішнього діаметра 
судин гемомікроциркуляторного русла мозкової ре-
човини часточок тимуса. Статистичну обробку циф-
рових даних проводили за допомогою програмного 
забезпечення «Excel» та «STATISTICA» 6.0 з вико-
ристанням параметричного методу. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Морфометрично встановлено, що у мозковій ре-
човині часточок загруднинної залози інтактних білих 
щурів-самців репродуктивного віку середнє значення 
зовнішнього діаметра судин гемомікроцитрулятор-
ного русла становить (24,43±1,03) мкм, що вдвічі 
більший ніж у кірковій речовині, де цей показник 
дорівнює (12,40±0,77) мкм. У просвіті більшості цих 
судин на перерізі видно по два-три еритроцити. 
Особливістю гемокапілярів тимуса є те, що вони за 
структурою наближені до капілярів синусоїдного 
типу.  

Через один тиждень при щоденному введенні 
опіоїду налбуфіну тваринам у мозковій речовині 
часточок тимуса виявлено достовірне (р<0,05) збіль-
шення середнього значення зовнішнього діаметра 
судин гемомікроциркуляторного русла на 18,5 % – з 
(24,43±1,03) мкм до (28,95±1,36) мкм у порівнянні з 
інтактними тваринами (табл. 1).  

 
Таблиця 1 

 
Динаміка змін середнього значення зовнішнього діаметра судин гемомікроциркуляторного русла мозкової 
речовини часточoк тимуса білих щурів-самців репродуктивного віку при тривалій дії на організм налбуфіну 

 

Групи тварин, 
терміни дії налбуфіну – строки забору 

матеріалу 

Середнє значення зовнішнього діа-
метра судин гемомікроциркуляторно-

го русла 
M±m, мкм

р 

Перша група – інтактні тварини 24,43±1,03 –
Друга група – через 1 тиждень 28,95±1,36 р<0,05
Третя група – через 2 тижні 29,41±1,53 р<0,01
Четверта група – через 3 тижні 33,16±1,58 р<0,001 
П’ята група – через 4 тижні 33,65±1,64 р<0,001 
Шоста група – через 5 тижнів 31,85±1,46 р<0,001 
Сьома група – через 6 тижнів 30,21±1,42 р<0,01 
Восьма група – через 1 тиждень після відміни
препарату 

29,06±1,47 р<0,05 

Примітка: р – різниця достовірна у порівнянні з інтактними тваринами 
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Субмікроскопічно через один тиждень дії на-
лбуфіну, як і в інтактної групи тварин, мозкова 
речовина часточок тимуса побудована з малих, 
середніх та великих тимоцитів, які розміщені між 
«каркасом» епітеліоретикулоцитів (рис. 1 А, Б). 
Виявлено розширення просвіту гемокапілярів та 
потовщення базальної мембрани. Збільшується 

кількість цитоплазматичних виростів на люміна-
льній поверхні ендотеліоцитів. Ядра ендотеліо-
цитів видовженої форми з переважанням еухро-
матину у каріоплазмі. В цей термін спостережен-
ня структурна організація стінки артеріол і венул 
малозмінена, проте виявлено периваскулярний 
набряк. 

 

А  
 

Б  
 

Рис. 1. Ультраструктурний стан мозкової речовини часточки загруднинної залози білого щура інтактної 
групи тварин (А) та тварини через один тиждень введення налбуфіну (Б). 1 – ядро тимоцита; 2 – цитопла-
зма тимоцита; 3 – ядро епітеліоретикулоцита; 4 – розширений міжклітинний простір; 5 – нечіткі плазмо-

леми клітин. Зб.: ×6000. 
 

Через два тижні експерименту спостерігається 
подальше збільшення середнього значення зовніш-
нього діаметра судин гемомікроциркуляторного рус-
ла мозкової речовини до (29,41±1,53) мкм, що на 20,4 
% достовірно перевищує (p<0,01) цей показник тва-
рин інтактної групи (див. табл. 1). Еритроцити в про-
світах гемокапілярів часто розташовані «монетними 

стовпчиками» (рис. 2). Мікроскопічно ядра ендотелі-
оцитів виглядають збільшеними, займають значну 
частину цитоплазми, ядерна оболонка (каріолема) 
утворює інвагінації. Плазмолема люменальної по-
верхні ендотеліоцитів має багато цитоплазматичних 
виростів. Просвіт вен та венул збільшений, заповне-
ний форменими елементами крові.  
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Рис. 2. Мікроскопічні зміни часточки тимуса білого щура через два тижні дії налбуфіну. Розширений 
гемокапіляр (1) у мозковій речовині часточки тимуса на межі з кірковою речовиною (2), тимоцити (3), 

епітеліоретикулоцити (4), розташування еритроцитів у просвіті гемокапіляра 
«монетним стовпчиком» (5). Напівтонкий зріз. Забарвлення метиленовим синім. Зб.: ×400. 

 
Електронномікроскопічно тимоцити та епітелі-

оретикулоцити зберігають притаманну їм форму, 
контури каріолеми тимоцитів нерівні. В цитоплаз-
мі спостерігається небагато органел, а окремі з них 

змінені. Виявляються розширені ділянки міжклі-
тинних просторів. Подекуди у них виявлено ерит-
роцити, що може свідчити про пошкодження стін-
ки судин (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Ультраструктурні зміни мозкової речовини часточки тимуса білого щура через два тижні дії нал-
буфіну. Еритроцит (1) у розширеному міжклітинному просторі (2), ядро тимоцита (3), цитоплазма тимо-

цита (4), мітохондрія (5). Зб.:×8000. 
 
Через три тижні дії налбуфіну середнє значен-

ня зовнішнього діаметра судин гемомікроциркуля-
торного русла мозкової речовини часточок тимуса 
значно збільшилося – до (33,16±1,58) мкм, що на 
35,7 %  достовірно перевищує цей показник у тва-
рин інтактної групи (р<0,001) (див. табл. 1). Мік-
роскопічно спостерігається розширення просвіту 

венул, їх кровонаповнення (рис. 4). Базальна 
мембрана артеріол, гемокапілярів місцями потов-
щена. Ядра більшості ендотеліоцитів мають ви-
довжену форму, нерівні контури каріолеми. Хро-
матин у каріоплазмі розподілений нерівномірно, 
наявні ділянки гетерохроматину біля ядерної обо-
лонки. 
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Рис. 4. Мікроструктурні зміни часточки загруднинної залози білого щура через три тижні 
введення налбуфіну. Збільшення просвіту венули (1), гемокапіляра (2) у мозковій речовині (3) 

часточки, кіркова речовина часточки (4), епітеліоретикулоцит (5). 
Забарвлення гематоксиліном і еозином. Зб: х200. 

 
Субмікроскопічно виявляються тимоцити з 

пікнотичними ядрами, у каріоплазмі яких міс-
титься гетерохроматин, ядерна оболонка нечіт-

ко контурована. У цитоплазмі наявні великі 
вакуолеподібні структури та осміофільні вклю-
чення (рис. 5). 

 

 
 

Рис. 5. Ультраструктурні зміни мозкової речовини часточки загруднинної залози білого щура через три 
тижні дії налбуфіну. Осміофільне ядро тимоцита (1), цитоплазма тимоцита (2), вакуолеподібні утворення 

(3), осміофільне включення (4). Зб.: ×6000. 
 
Через чотири тижні введення налбуфіну середнє 

значення зовнішнього діаметра судин гемомікроци-
ркуляторного русла мозкової речовини часточок 
тимуса максимально збільшується до (33,65±1,64) 
мкм, що на 37,7 % достовірно перевищує показник 
інтактної групи тварин (р<0,001) (див. табл. 1). 
Мікроскопічно виявлено, що вени і венули 

розширені (рис. 6), повнокровні, міжендотеліальні 
контакти розширені, що сприяє діапедезу плазми 
крові через стінку судини і обумовлює 
периваскулярний набряк. Базальна мембрана 
гемокапілярів місцями значно потовщена. У їх 
просвітах еритроцити часто утворюють скупчення. 
Стінка артерій та артеріол потовщена. 
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Рис. 6. Мікроскопічні зміни часточки тимуса білого щура через чотири тижні дії налбуфіну. 
Потовщена стінка венули (1), яка оточена епітеліоретикулоцитами, еритроцити в просвіті судини (2), 

мозкова речовина часточки (3), тимоцити (4), гемокапіляр (5). Напівтонкий зріз. 
Забарвлення метиленовим синім. Зб.: ×400. 

 
На 5 та 6 тиждень експерименту впливу нал-

буфіну середнє значення зовнішнього діаметра 
судин гемомікроциркуляторного русла мозкової 
речовини зменшується порівняно з попереднім 
терміном досліду і дорівнює відповідно 
(31,85±1,46) мкм та (30,21±1,42) мкм, що на 30,4 
% (p<0,001) та 23,7 % (р<0,01) достовірно біль-
ше показника інтактної групи тварин (див. 
табл. 1). 

Мікроскопічно в ці терміни досліду судинні 
розлади характеризуються розширенням просві-
тів вен та венул, їх кровонаповненням. Встанов-
лено потовщення стінки артерій та артеріол та 
звуження їх просвітів. Кровоносні капіляри та-
кож деструктивно змінені. На багатьох ділянках 
їх базальна мембрана нечітко контурована, 
місцями пошкоджена. Наявний набряк та про-
світлення цитоплазми ендотеліоцитів, що приз-
водить до звуження просвіту капілярів. Міжен-
дотеліальні контакти розширені, частково пош-
коджені і утворюють наскрізні дефекти стінки. 
Це призводить до виходу формених елементів 
крові в паренхіму органа. 

Субмікроскопічно виявляються тимоцити з 
пікнотично зміненими осміофільними ядрами, 
ядерні мембрани місцями пошкоджені. В цито-
плазмі багатьох тимоцитів наявні деструктури-
зовані просвітлені і вакуолізовані мітохондрії. 
Відзначається збільшення кількості деструктив-

но змінених епітеліоретикулоцитів. Спостеріга-
ються окремі тимоцити з ознаками як апоптозної 
трансформації, так і гідропічної дистрофії з гли-
бокою деструкцією органел та утворенням 
осміофільних та вакуолеподібних структур. 
Міжклітинні простори місцями значно розши-
рені, плазмолеми клітин локально зруйновані 
(рис. 7). 

Через один тиждень після відміни налбуфіну 
патологічні зміни у мозковій речовині зберіга-
ються та подібні попередньому терміну експе-
рименту. Морфометрично виявлено, що середнє 
значення зовнішнього діаметра судин гемомік-
роциркуляторного русла мозкової речовини 
зменшується до (29,06±1,47) мкм, проте досто-
вірно перевищує на 19,0 % показник інтактної 
групи тварин (р<0,05) (див. табл. 1). 

Мікроскопічно стінка артерій та артеріол за-
лишається потовщеною, наявні склеротичні змі-
ни. Для гемокапілярів характерно зменшення їх 
просвітів, набряк цитоплазми ендотеліальних 
клітин та локальне пошкодження плазмолеми. 
Виявляється венозне повнокрів’я. 

Субмікроскопічно у частини тимоцитів про-
стежується каріопікноз та каріолізис. У їх цито-
плазмі спостерігається значна деструкція орга-
нел. Плазмолеми на багатьох ділянках втрача-
ють чіткість, наявні розширені ділянки міжклі-
тинних просторів (рис. 8). 
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Рис. 7. Ультраструктурні зміни мозкової речовини часточки загруднинної залози білого щура через п’ять 
тижнів введення налбуфіну. Ядро тимоцита (1) з нерівними і нечіткими контурами (стрілка), пошкодже-
на ділянка плазмолеми (2), вакуолеподібна структура (3), просвітлена цитоплазма тимоцита (4), пікноз 

ядра тимоцита (5), осміофільна структура (6). Зб.: ×6000. 
 

 
Рис. 8. Ультраструктурні зміни мозкової речовини часточки загруднинної залози білого щура через один 
тиждень після відміни налбуфіну. Ядро пошкодженого тимоцита (1), просвітлена цитоплазма тимоцита 

(2), нечіткі межі між клітинами (3). Зб.: ×4000. 
 

Висновки. Таким чином, при експерименталь-
ному введенні налбуфіну встановлена значна ре-
організація структур мозкової речовини часточок 
тимуса тварин, що посилюється в динаміці до-
сліду. 

Морфометрично виявлено поступове зростання 
середнього значення зовнішнього діаметра судин 
мікроциркуляторного русла, яке достовірно сягає 
максимального значення через чотири тижні 
експерименту. На 5–6 тиждень досліду та після 
відміни введення налбуфіну цей параметр дещо 

зменшується, проте достовірно перевищує показ-
ник інтактної групи тварин. 

Мікроскопічно та субмікроскопічно виявлені 
глибокі зміни стінки гемокапілярів, її наскрізні 
дефекти, що призводить до навколо судинного 
набряку та крововиливів. У динаміці досліду зрос-
тає деструкція Т-лімфоцитів та епітеліоретикуло-
цитів. Відбувається пікноз та каріолізис частини 
клітин, пошкодження їх цитоплазматичних струк-
тур, плазмолеми та збільшення міжклітинних про-
сторів.  
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RESTRUCTURING MEDULLA OF THE THYMUS LOBES RATS IN ACTION OPIOIDS 

This article presents experimental data on changes in the external diameter of vessels bloodstream and ultrastructural 
changes of components thymic medulla slices of white rats males of reproductive age (3,0 monthly) in long-term 
(6 weeks) administered opioid nalbuphine and after its withdrawal. Found that the average outside diameter vessels 
bloodstream increases, reaching a maximum of four weeks of the experiment. In these terms, the figure gradually de-
creases, but remains higher than in the intact group of animals even after discontinuation of the drug. 

Ultrastructural changes occur in a week experiment slight loosening of the basement membrane and enlargement 
of the lumen of the capillaries. After two weeks of action of the opioid clearance arteries and arterioles slightly 
expanded. Lumen venules and veins slightly increased, full of blood. Over the next three weeks, the changes in 
the cortex slices increases. After six weeks of the experiment and after discontinuation of administration nalbu-
phine found significant destructive changes of the vascular bed components – through defects in capillary walls, 
out the liquid part of blood and red blood cells in the vascular spaces around. 

Key words: thymus, medulla of the lobes, structural changes, nalbuphine 
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 2 Ужгородський національний університет, медичний факультет, кафедра госпітальної 
терапії, Ужгород (Україна) 

ГОСТРІ ГІПЕРГЛІКЕМІЧНІ СИНДРОМИ ПРИ ЦУКРОВОМУ ДІАБЕТІ: ПРИЧИНИ, 
ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІКИ, ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ В УМОВАХ СТАЦІОНАРУ 

У статті досліджено проблему гострих ускладнень цукрового діабету, таких як діабетичний кетоацидоз та 
гіперглікемічний гіперосмолярний синдром, причини їх розвитку, стандарти діагностики та лікування у су-
часних стаціонарних умовах. Наголошується на факторах ризику, проблемах розпізнавання, діагностики та 
лікування гіперглікемічних синдромів у сучасності, обґрунтовується необхідність слідування стандартним 
протоколам для покращення результатів лікування та прогнозу при цих станах. 

Ключові слова: діабетичний кетоацидоз, гіперглікемічний гіперосмолярний синдром, діагностика та ліку-
вання ускладнень цукрового діабету 

 
Вступ. Діабетичний кетоацидоз (ДКА) і гіпер-

глікемічний гіперосмолярний синдром (ГГС) вва-
жаються двома найважливішими гострими ускла-
дненнями цукрового діабету (ЦД). Часто вони 
стають причиною підвищеної поліморбідності та 
смертності. Оскільки діагностика та лікування у 
обох випадках подібна, доцільно обговорювати їх 
як спільну проблему. 

Діабетичний кетоацидоз – це стан абсолютної 
чи відносної недостатності інсуліну, поєднаний із 
порушенням внутрішньоклітинного метаболізму, 
ускладнений гіперглікемією, дегідратацією та аци-
дозом. Доволі часто спостерігають глікемію понад 
16,6 ммоль/л та ацидоз із рН менше 7,3. Остання 
обумовлена наявністю бета-гідроксимасляної та 
ацетооцтової кислот у крові та сечі. Гіперглікеміч-
ний гіперосмолярний синдром є станом відносної 
недостатності інсуліну, ускладнений поєднанням 
гіперглікемії, дегідратацією та гіперосмолярністю. 
Як правило, спостерігається глікемія понад 34 
ммоль/л, рН > 7,4 та осмолярність понад 320 мос-
моль/кг, кетоацидоз відсутній [13]. Захворюваність 
на ДКА у хворих на ЦД коливається у межах 4,6-
8,0 на 100000 особо-років, тоді як на ГГС менше, 
ніж 1 на 1000 особо-років [4]. Захворювання ура-
жає однаковою мірою чоловіків і жінок. ДКА час-
тіше трапляється у молодших осіб до 19 років із 
важчим перебігом ЦД, хоча може виникнути у 
будь-якому віці. До 25% дітей із ЦД 1 типу на мо-
мент діагностики хвороби має ДКА. Третина паці-
єнтів може мати поєднані ознаки ДКА та ГГС. До 

початку використання інсуліну у 1921 році ДКА 
був смертельним діагнозом. Сьогодні ДКА розви-
вається у 14% усіх госпіталізованих діабетиків. 
Смертність від ДКА коливається в межах 4-10%, 
від ГГС – в межах 10-50%. Серед дітей, хворих на 
ЦД, 83% причин смерті припадає на ДКА. Причи-
ною смертності стає нездатність вчасно встанови-
ти діагноз, набряк мозку (60-90% смертності від 
ДКА), гіпокаліємія/гіперкаліємія, гіпоглікемія та 
гіповолемія. 

Мета дослідження. Вивчити причини та об-
ґрунтувати алгоритм обстеження, діагностики та 
лікування гіперглікемічних синдромів при цукро-
вому діабеті в умовах стаціонару. 

Матеріали та методи. У 2015 році у відділен-
ня інтенсивної терапії внутрішньої клініки факу-
льтетської лікарні Я.А. Реймана у Пряшеві було 
госпіталізовано 477 пацієнтів. Із них 12 хворих із 
ДКА (2,51%) та 11 хворих із ГГС (2,30%). Серед 
пацієнтів із ДКА восьмеро – чоловіки (середній вік 
38,7±16,09 року), четверо – жінки (середній вік 
56,5±5,89 року). Серед пацієнтів із ГГС шестеро – 
чоловіки, середній вік 47,8±14,84 року, п’ятеро – 
жінки, середній вік 81,4±13,89 року. У хворих за-
уважували симптоми гіперглікемії, інтоксикації, 
дегідратації, проводили об’єктивне обстеження, 
визначали рівень глікемії, кетонових тіл у крові і 
сечі, електролітів (калію, натрію, магнію, бікарбо-
натів, хлору, фосфатів), осмолярність крові, аніо-
нове вікно, рН крові, проводили загальний аналіз 
крові і сечі, визначали лабораторні показники фу-
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нкції печінки і нирок. За показаннями проводилися 
інші дослідження (рентгенографія грудної клітки, 
ультразвукове обстеження черевної порожнини 
тощо). Вивчали причини розвитку гіперглікеміч-
них синдромів у госпіталізованих пацієнтів. Отри-
мані дані обробляли із використанням пакетів для 
статистичного аналізу Microsoft Excel на персона-
льному комп’ютері. Визначали середні значення 
показників, середньоквадратичне відхилення. 
Аналізували та співставляли результати із даними 
літератури. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Найчастішою причиною ДКА та ГГС є інфекція 
(40%) та недостатнє лікування інсуліном (25%). У 
молодшій популяції причиною є порушення спосо-
бу життя – алкоголь та наркотики. ДКА може бути 
першим проявом ЦД у 15% хворих. Решта 20% ста-
новлять інші причини, такі як інфекція сечових 
шляхів, інфаркт міокарда, гостре порушення мозко-
вого кровообігу, ускладнена вагітність, травми, 
стрес, операція, надмірне вживання напоїв із висо-
ким вмістом цукру. У 2–10% хворих причину ДКА 
з’ясувати не вдається (ідіопатичний ДКА) [14]. Се-
ред наших хворих із ДКА семеро пацієнтів мали ЦД 
1 типу, четверо – ЦД 2 типу, один – стероїдний діа-
бет. Серед причин ДКА можна було виділити: 1 – 
вперше встановлений стероїдний ЦД, 1 – уросеп-
сис, 3 – похмілля, 1 – післяопераційний період, ре-
шта – нез’ясовані причини. Серед хворих із ГГС у 
двох пацієнтів був ЦД 1 типу, у дев’яти – ЦД 2 ти-
пу. Серед причин розвитку ГГС можна було виді-
лити: 1 – гостре порушення мозкового кровообігу, 1 
– похмілля, решта – нез’ясовані. 

За відсутності інсуліну, найпершого і найголов-
нішого анаболічного гормону, виникає дефіцит інсу-
ліну в різних тканинах, як от м’язовій, жировій та 
печінці. Контрінсулярні гормони: глюкагон, гормон 
росту та катехоламіни, реагують на нестачу глюкози 
підвищенням неоглюкогенезу в печінці. Субстратом 
неоглюкогенезу стають попередники амінокислот, 
які утворюються шляхом посиленого протеолізу за 
участі підвищеного рівня кортизолу [10]. Комбінація 

підвищеного синтезу глюкози у печінці зі зниженою 
її утилізацією на периферії є головним патогенетич-
ним механізмом, відповідальним за гіперглікемію 
при ДКА та ГГС. Гіперглікемія призводить до втрати 
цукру із сечею, осмотичного діурезу та дегідратації. 
При зниженні перфузії нирок, головно при ГГС, від-
бувається зниження елімінації глюкози із сечею та 
подальше підвищення глікемії. При ДКА активуєть-
ся ліпаза, яка підвищує катаболізм тригліцеридів з 
утворенням вільних жирних кислот (ВЖК). Бета-
окислення ВЖК у печінці призводить до підвищено-
го утворення кетонових тіл, які виділяються у кров. 
Цей процес стимулюється глюкагоном, який активує 
карнітин-пальмітоїлтрансферазу І, – фермент, що 
дозволяє ВЖК у формі коензиму А після етерифіка-
ції на карнітин проходити крізь мітохондріальну 
мембрану. Утворюються бета-гідроксимасляна та 
ацетооцтова кислоти (а з неї ацетон), які є достатньо 
сильними кислотами і після вичерпання запасів бу-
ферних систем призводять до розвитку метаболічно-
го ацидозу при ДКА. 

Крім цього, розширюється аніонове вікно (>12) 
внаслідок нейтралізації бікарбонатів утвореними 
кислотами, що призводить до зниження співвідно-
шення бікарбонатів та хлоридів. У пацієнтів із ГГС 
до кетову не доходить, навіть за умови дефіциту 
інсуліну. Стається так тому, що концентрація ВЖК 
є нижчою і/або концентрація інсуліну в портальній 
вені є вищою [3]. Втрата кетоаніонів із сечею за 
умови виразного діурезу та збереженої функції ни-
рок може призводити до розвитку гіперхлоремічно-
го метаболічного ацидозу. У цілому метаболізм 
змінюється від нормального стану, характеризова-
ного метаболізмом вуглеводів, до стану голодуван-
ня із переважним метаболізмом жирів. Осмотичний 
діурез при гіперглікемії може призводити до вираз-
ної втрати рідини, головно при ГГС. Загальний де-
фіцит води сягає 5–7 літрів при ДКА та 7–12 літрів 
при ГГС, що становить до 10–12% маси тіла. Крім 
того, із сечею суттєво втрачаються і електроліти. 
Дефіцит натрію, зазвичай, становить 5–13 ммоль/кг, 
калію – 5 ммоль/кг (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

Типовий дефіцит води і електролітів у пацієнтів із ДКА та ГГС 
 

Параметр ДКА ГГС 
Вода, мл/кг 100 (7 л) 100–200 (10,5 л) 
Натрій, ммоль/кг 7–10 (490–700) 5–13 (350–910) 
Калій, ммоль/кг 3–5 (210–300) 5–15 (350–1050) 
Хлориди, ммоль/кг 3–5 (210–350) 3–7 (210–490) 
Фосфати, ммоль/кг 1–1,5 (70–105) 1–2 (70–140) 
Магній, ммоль/кг 1–2 (70–140) 1–2 (70–140) 
Кальцій, ммоль/кг 1–2 (70–140) 1–2 (70–140) 

Примітка: величини у дужках (у ммоль/л) показують загальний дефіцит у 70 кг пацієнта. 
 

Осмотичний вплив гіперглікемії переміщує по-
засудинну воду у внутрішньосудинний простір. На 
кожні 5,5 ммоль/л глюкози вище рівня 5,5 ммоль/л 
концентрація натрію у сироватці крові знижується 

приблизно на 1,6 ммоль/л і навпаки. Істотна гіпер-
ліпідемія так само може суттєво знижувати концен-
трацію натрію. ДКА і ГГС в подальшому пов’язані 
із важким загальним дефіцитом калію у межах – 
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3–15 ммоль/л. До абсолютного дефіциту калію 
призводить також осмотичний діурез у поєднанні 
із блюванням та вторинним гіперальдостероніз-
мом. У дійсності ж концентрація калію у сироватці 
крові може бути нормальною чи навіть підвище-
ною. Причиною цього є вищезгадане осмотичне 
переміщення води із внутрішньоклітинного прос-
тору до позаклітинного, а також наявність ацидо-
зу, внутрішньоклітинного протеолізу та інсуліно-
пенії [9, 10, 12]. Підвищена концентрація вазопре-
сину при ДКА призводить до підвищення вільної 
води та до гіпонатріємії. Організм при ДКА та ГГС 
втрачає і фосфати, магній та кальцій із орієнтов-
ним дефіцитом 1–2 ммоль/кг. 

У загальній практиці на гостру декомпенса-
цію діабету вказує дегідратація у сполученні з 

гіперглікемією, а при ДКА – ще й присутність 
кетонових тіл у крові та сечі. Анамнез, фізика-
льний огляд та швидкі біохімічні експрес-тести 
біля ліжка хворого уможливлюють встановлення 
діагнозу у 95% випадків [7]. Діагноз підтвер-
джують подальші лабораторні дослідження. Ти-
пові лабораторні результати наведені у таблиці 2 
і 3 [8]. Більшість пацієнтів із ДКА мають гліке-
мію понад 14 ммоль/л, причому вона у діабети-
ків 1 типу, як правило, не пов’язана із кетоаци-
дозом. З іншого боку, кетоацидоз може виника-
ти і при нижчій глікемії. Серед наших пацієнтів 
із ДКА середній рівень глікемії становив 
33,8±13,63 ммоль/л (від 18 до 62 ммоль/л), 
осмолярність – 357,7±14,13 мосм/л, глікозильо-
ваний гемоглобін – 9,9±3,07%. 

 
Таблиця 2 

Лабораторні аналізи при ДКА та ГГС 
 

 Норма ДКА ГГС 
Глікемія, ммоль/л 4,2 – 6,4 >14 >34 
Артеріальне pH 7,36 – 7,44 <7,3 >7,3 
Концентрація бікарбонатів у сироватці 
крові, ммоль/л 

22 – 28 < 15 >15 

Осмолярність сироватки, ммоль/кг 275 – 295 < 320 >320 
Аніонове вікно, ммоль/л < 12 > 12 мінливе 
Кетонові тіла у крові негативно середні/високі відсутні/сліди 
Кетонові тіла у сечі негативно середні/високі відсутні/сліди 

Примітка: аніонове вікно = Na+ - (Cl- + HCO3
-) 

 
Таблиця 3 

Інші біохімічні аномалії, пов’язані з ДКА та ГГС 
 

Параметр Нормальний рівень 
Приклад 

ДКА ГГС 
Натрій, mmol/l  136–145 134 (1,0) 149 (3,2) 
Калій, mmol/l 3,5–5,0 4,5 (0,13) 3,9 (0,2) 
Сечовина у крові, mmol/l 2,8–7,9 11,4 (1,1) 21,8 (3,9) 
Креатинін, μmol/l 38–110 97,2 (8,8) 123,8 (8,8) 
Вільні жирні кислоти, mmol/l 0,4–0,7 1,6 (0,16) 1,5 (0,19) 
Бета-оксимасляна кислота, μmol/l < 300 9100 (850) 1000 (200) 
Лактат, mmol/l 0,56–2,2 2,4 3,9 
Інсулін, pmol/l 35–145 90 (10) 270 (50) 
C-пептид, nmol/l 0,26–1,32 0,25 (0,05) 1,75 (0,23) 
Глюкагон, ng/l 50–100 580 (147) 689 (215) 
Гормон росту, μg/l < 5 7,9 1,1 
Кортизол, nmol/l 140–690 1609 (345) 1539 (490) 
Катехоламіни, ng/ml 0,150–0,750 1,78 (0,4) 0,28 (0,09) 
 
Пацієнти із ГГС мають, як правило, глікемію 

понад 34 ммоль/л. У цих пацієнтів висока гіперглі-
кемія відповідальна за гіперосмолярний синдром, 
причому осмолярність (обрахована як 2 х натрій + 
глікемія, без сечовини) перевищує 320 ммоль/кг. 
Серед хворих із ГГС середній рівень глікемії ста-
новив 38,6±8,11 ммоль/л (від 26 до 55 ммоль/л), 
осмолярність – 336,7±18,36 мосм/л, глікозильова-
ний гемоглобін – 11,3±3,91%. 

Осмолярність може бути підвищеною і при 
ДКА. Присутність кетонових тіл у крові у пацієн-
тів із ДКА веде до зниження рН менше, ніж 7,3, і 
до зниження концентрації бікарбонатів менше 15 
ммоль/л [5]. 

Пацієнти із ГГС можуть мати у крові щонайбі-
льше сліди кетонових тіл, і рН перевищує 7,3. 
Сьогодні можна визначити концентрацію бета-
гідроксимасляної кислоти у крові, використовую-
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чи спеціальний діагностичний набір. Більшість 
пацієнтів із ДКА та ГГС будуть мати лейкоцитоз, 
що більше пов’язаний зі стресом, кетозом та дегі-
дратацією, ніж із інфекцією. Пацієнти із ДКА мо-
жуть мати підвищену концентрацію амілаз (на 
40%), але про панкреатит мова може йти хіба що 
за наявності інших ознак (біль у череві). Ліпаза 
може бути нормальною. У сечі наявний цукор, при 
ДКА також і кетонові тіла, можуть бути і ознаки, 
що свідчать про інфекцію сечових шляхів. Якщо у 
пацієнта є фактори ризику гіпофосфатемії (напри-
клад, недостатня вгодованість, хронічний алкого-

лізм), потрібно визначати концентрацію фосфору у 
сироватці. 

У таблиці 4 наведено узагальнені діагности-
чні відмінності між ДКА та ГГС. Подібний пе-
ребіг мають алкогольний кетоацидоз, гострий 
апендицит, гіпокаліємія, гіпонатріємія, лакта-
тацидоз, метаболічний ацидоз, інфаркт міокар-
да, пневмонія при імуносупресії, септичний 
шок, інтоксикація саліцилатами, інфекція сечо-
вих шляхів, уремія, гостра гіпоглікемічна кома, 
венозний тромбоз у дітей зі стегновим катете-
ром. 

 
Таблиця 4 

Диференціальний діагноз ДКА та ГГС 
 

ДКА ГГС 
Абсолютний дефіцит інсуліну Відносний дефіцит інсуліну 
Гіперглікемія, глюкозурія, осмотичний діурез, 
деплеція об’єму 

Гіперглікемія, глюкозурія, осмотичний діурез, де-
плеція об’єму 

Ліполіз, кетогенез, ацидемія Гіперосмолярність > 320 mmol/kg 
Діабет 1 типу Діабет 2 типу 
Молодші пацієнти Старші пацієнти 
Ацидемія, що призводить до гіпервентиляції Ацидемія невиразна 
Повільне і глибоке дихання Куссмауля У старших – багато супровідних захворювань 
Запах ацетону  

 
Успіх лікування ДКА та ГГС базується на та-

ких заходах, як: усунення дефіциту рідини, пошук 
та усунення причини стану, відновлення втраче-
них електролітів, відновлення кислотно-лужної 
рівноваги, усунення дефіциту інсуліну, відновлен-
ня енергетичного балансу організму, часте моніто-
рування глікемії та інших показників, рекоменда-
ції та профілактика рецидиву. 

На етапі першої допомоги (догоспітальний до-
гляд) та до госпіталізації у стаціонар, залежно від 
стану пацієнта та ступеня гідратації, потрібно вве-
сти 1 літр фізіологічного розчину. У випадку коми 
слід забезпечити прохідність дихальних шляхів та 
зважити необхідність штучної вентиляції легенів. 
Пацієнтів із ДКА чи ГГС слід ургентно госпіталі-
зувати у відділення інтенсивної терапії, залежно 
від стану свідомості. Під час госпіталізації слід 
виключити наявність етіологічних чинників, таких 
як інфекція, гостре порушення мозкового крово-
обігу, інфаркт міокарда, сепсис чи тромбоз глибо-
ких вен. Пацієнтів із тяжким кетоацидозом, пору-
шенням свідомості, віком до 5 років чи підвище-
ним ризиком набряку мозку слід госпіталізувати 
до реанімаційного відділення. Безперервне ліку-
вання інсуліном слід також контролювати в умо-
вах інтенсивного догляду. 

Основою лікування ДКА та ГГС є інфузійна 
терапія. Потрібно відновити дефіцит екстрацелю-
лярної рідини та відновити перфузію нирок. При 
відсутності виразної серцевої недостатності слід 
вводити ізотонічний фізіологічний розчин у кіль-
кості 15–20 мл/кг (1–1,5 л для середньостатистич-
ного дорослого), що мало б забезпечити швидке 

заповнення екстрацелюлярного простору. Пода-
льше введення залежить від розвитку хвороби, 
причому інфузійна терапія повинна забезпечити 
належний артеріальний тиск, частоту скорочень 
серця, діурез та розумовий стан. При нормальній 
концентрації натрію можна продовжувати інфузію 
половинним фізіологічним розчином 4–14 
мл/кг/год, що пов’язано із заповненням інтраце-
люлярного простору. При виразній дегідратації 
можна давати збалансовані розчини із нижчим 
вмістом хлоридів для уникнення ризику розвитку 
гіперхлоремічного ацидозу. При відновленні фун-
кції нирок слід якомога швидше розпочати вве-
дення калію – до кожного літру інфузії можна до-
дати 20–40 мл 7,5% калію. При зниженні глікемії 
до 12–14 ммоль/л треба розпочати введення 5% 
розчину глюкози. Обчислений дефіцит рідини 
треба відновити протягом 24 годин. Осмолярність 
не слід знижувати швидше, ніж на 4 ммоль/кг/год. 
Обережність необхідна у пацієнтів із порушенням 
функції нирок та ішемічною хворобою серця. 

Для переходу від катаболічного до анаболічно-
го стану та для корекції гіперглікемії необхідно 
призначити інсулін, який забезпечить надходжен-
ня глюкози до тканин, пригнітить неоглюкогенез 
та утворення кетонових тіл і вільних жирних кис-
лот. Сьогодні пацієнтам із ДКА та ГГС здебільшо-
го вводять простий інсулін у низьких дозах у фор-
мі пролонгованої інфузії [5]. Такий підхід 
пов’язаний із повільним, тривалим зниженням 
концентрації глюкози у плазмі та зниженим ризи-
ком гіпоглікемії та гіпокаліємії. Слід уникати під-
шкірного чи внутрішньом’язового введення. Хоча 
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більшість режимів включають початкове болюсне 
введення інсуліну, ми його не використовували, 
оскільки ці рекомендації не присутні в літературі 
[10]. Після виключення гіпокаліємії (<3,3 ммоль/л) 
розпочинали постійну інфузію інсуліну у дозі 0,1 
од/кг/год. Таке введення призводило до зниження 
глікемії на 3–4 ммоль/л/год. Якщо таке зниження 
протягом першої години не спостерігалося, ми 
перевіряли стан гідратації і при її досягненні вве-
дення інсуліну щогодини подвоювали, до досяг-
нення бажаного зниження на 3–4 ммоль/л/год. Пі-
сля досягнення рівня глюкози 12–14 ммоль/л шви-
дкість уведення інсуліну зменшували на 50% і до-
давали інфузію 5% розчину глюкози. Після усу-
нення кетоацидозу у пацієнта із ДКА (глікемія 
менше 11 ммоль/л, бікарбонати більше 18 ммоль/л, 
рН > 7,3 і аніонове вікно менше 12 ммоль/л), а та-
кож після відновлення свідомості і гіперосмоляр-
ності при ГГС пацієнт, як правило, може почати 
вживати рідину і їжу самостійно. Можна призна-
чити інсулін підшкірно і через 30 хв завершити 
внутрішньовенне введення інсуліну. Деякі автори 
рекомендують припинити введення інсуліну аж 
після усунення кетонемії [13], інші задовольня-
ються корекцією глікемії та ацидозу, особливо 
аніонового вікна [11]. Корекція кетонурії, як пра-
вило, триває довше, ніж нормалізація гіпергліке-
мії. Можливо також слідкувати за концентрацією 
бета-оксимасляної кислоти у сироватці крові. 

Як було вказано вище, на противагу виразному 
загальному дефіциту калію його концентрація на 
момент госпіталізації пацієнта може бути норма-
льною чи навіть підвищеною. Після початку ліку-
вання ДКА і ГГС інфузіями та інсуліном швидко 
спостерігається зниження калію у сироватці крові, 
особливо у перші години лікування. Таке різке 
зниження калію пояснюється входом калію у клі-
тини, експансією екстрацелюлярного простору, 
корекцією ацидозу та підвищенням втрати калію із 
сечею. Тому при досягненні рівня калію 5 ммоль/л 
ми розпочинали його заміщення, зважаючи на фу-
нкціональний стан нирок. Якщо при поступленні 
рівень калію був нижче 3,3 ммоль/л, калій вводили 
одночасно із регідратацією, причому початок вве-
дення інсуліну відтермінували, аж поки концент-
рація калію не підвищиться. Ускладненням може 
бути серцева аритмія, зупинка серця чи м’язова 
слабкість. На початку лікування слід вимірювати 
рівень калію кожні 1–2 години, оскільки найвира-
зніші зміни спостерігаються у перші 5 годин. Піз-
ніше інтервал контролю можна подовжити до 4–6 
годин. Затримці калію в організмі може сприяти 
введення магнію, який також може бути у дефіци-
ті. Концентрацію калію також може підвищувати і 
попереднє вживання інгібіторів АПФ, калій-
зберігаючих діуретиків. Гіпокаліємія підвищує 
токсичність дигоксину. 

Призначення бікарбонатів при ДКА є супереч-
ливим [1]. Показанням могла б бути корекція ви-
разного ацидозу, який здатний викликати пору-

шення функції органів, таких як печінка, мозок і 
серце. З іншого боку, бікарбонат підвищує ризик 
гіпокаліємії, посилює мозковий ацидоз і подовжує 
утворення кетонових тіл. У дітей припускають, що 
бікарбонат посилює набряк мозку. Оскільки немає 
даних досліджень, які б підтвердили показання до 
введення бікарбонату, його призначення рекомен-
доване тільки при утриманні рН нижче 7,0 після 
години регідратації у дозі, необхідній для корекції 
рН вище 7,0. За нашими спостереженнями, найни-
жчий зафіксований рівень рН крові становив 6,83, 
який був лише у одного пацієнта. 

У пацієнтів із ДКА та ГГС виявляють і втрату 
фосфатів, подібно до калію. Теоретично введення 
фосфатів може вирішити проблему гіпофосфате-
мії, що супроводжується пригніченням дихання, 
м’язовою слабкістю, гемолітичною анемією, дефі-
цитом 2,3-дифосфогліцерату, з іншого боку – це 
може призвести до гіпокальціємії, тетанії та каль-
цифікації м’яких тканин. Оскільки більшість дос-
ліджень не виявили жодної клінічної переваги ру-
тинного введення фосфатів при ДКА, ми не вико-
ристовували цього методу у власній практиці, 
тільки деякі автори рекомендують вводити трети-
ну дози калію у формі фосфату [10]. При ГГС не-
має жодних досліджень щодо використання фос-
фатів у лікуванні. 

Пацієнт із декомпенсованим діабетом потребує 
ретельного моніторування життєвих функцій, клі-
нічного стану і лабораторних параметрів із дета-
льним документуванням перебігу. Слід уважно 
ставитися до кожної деталі. Життєві функції, 
включаючи свідомість, ми моніторували щонай-
менше кожні 30 хв у першу годину, щогодини у 
наступні 4 години, а згодом кожні 2–4 години, за-
лежно від покращення стану. Ми також слідкувати 
за щогодинним діурезом. Потрібно зважити на 
необхідність встановлення центрального венозно-
го катетеру для моніторування центрального вено-
зного тиску та артеріального катетера для інвазив-
ного контролю артеріального тиску, однак після 
зважування можливого ризику/переваги від цих 
методів моніторингу ми відмовилися від них. Під 
час госпіталізації визначали кислотно-лужну рів-
новагу, глікемію, електроліти, сечовину і креати-
нін, кетонові тіла у сироватці крові та сечі, осмо-
лярність крові (інвазивність лікування можна об-
ґрунтовувати на базі змін осмолярності). Глікемію 
вимірювали спочатку щогодини, електроліти у 
сироватці крові кожні 1–2 год., потім кожні 4 год. 
Рівень рН, так само як і глікемію, можна вимірю-
вати у капілярній крові кожні 4 год. аж до норма-
лізації ДКА. Подолання ДКА можна очікувати 
протягом 36–48 год. Згідно із дослідженнями, нас-
лідки лікування кращі, якщо діяти за стандартним 
протоколом [2]. 

Під час лікування, яке здійснюється без рете-
льного моніторування перебігу чи без дотримання 
деяких правил, можуть розвиватися різні усклад-
нення, такі як набряк мозку, ішемічне порушення 
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мозкового кровообігу, гіповолемічний шок, гостра 
ниркова недостатність, панкреатит, рабдоміоліз, 
гіпернатріємія, гіпонатріємія, гіпокаліємія, набряк 
легенів, порушення ритму серця, ішемія органів 
черевної порожнини, гіпоглікемія. Окрім цього 
можуть з’явитися ускладнення супровідних захво-
рювань, таких як інфекція чи сепсис. Хоча клініч-
но виразний набряк мозку під час лікування паціє-
нтів із ДКА чи ГГС трапляється зрідка, ЕЕГ, МРТ і 
КТ обстеження у дітей і дорослих вказують на ча-
сту присутність субклінічного набряку мозку під 
час перших 24 годин введення інсуліну і рідин. 
Набряк мозку, втім, є провідною причиною смерт-
ності від ДКА у дітей. Виникає через 4–12 годин 
після початку лікування з частотою у дітей 1% та 
смертністю 1%, і неврологічними наслідками у ще 
21% [6]. Патогенез набряку мозку не цілком 
з’ясований і не завжди при ньому наявна виразна 
гіпонатріємія і гіперволемія. Припускають наяв-
ність вазогенного компоненту у вигляді підвище-
ної проникності гематоенцефалічного бар’єру при 
гіперосмолярності й ацидозі, так само як і цито-
генного компоненту у вигляді так званих «ідіоген-
них» осмолів, які стабілізують мозкові клітини від 
загибелі у фазі розвитку ДКА, але під час регідра-
тації спричиняють підвищення вмісту води у клі-
тині. Крім того, додається порушення регуляції 
виділення вазопресину [10]. Небезпечною ознакою 
є зниження корегованої концентрації натрію. Ри-
зик набряку мозку залежить від важкості і трива-
лості ДКА. Часто він пов’язаний із наступною гі-
понатріємією. Набряк посилюється при додаванні 
бікарбонату, і на його розвиток може впливати 
занадто агресивне інфузійне лікування гіпотоніч-
ними розчинами. Клінічно набряк мозку проявля-
ється зміною свідомості. Профілактикою набряку 
мозку є поступова корекція дефіциту натрію і води 
і повільне зниження глікемії. У молодших пацієн-
тів зі змішаною формою потрібно уникати швид-
кої корекції метаболічних розладів, включаючи 
гіперосмолярність, швидким вливанням гіпотоніч-
них рідин і інсуліну. У лікуванні можна викорис-
тати 20% манітол 1 г/кг внутрішньовенно протя-
гом 30 хв., вкласти пацієнта у антитренделенбур-
гове положення і сповільнити проведення інфузії 

та введення інсуліну. Гіпокаліємія є ускладненням, 
яке розвивається при недооцінці дефіциту загаль-
ного калію і зниженні його концентрації після по-
чатку регідратації та інсулінотерапії; таке лікуван-
ня також корегує ацидоз і прямо підвищує вхід 
калію у клітини. При недостатньому контролі кон-
центрації глюкози у сироватці крові під час ліку-
вання інсуліном може розвиватися гіпоглікемія. 
Під час лікування може трапитися інфаркт міокар-
да, судинний тромбоз, гостра дилятація шлунка, 
наступна гіпоглікемія, дихальна недостатність (пі-
двищення обсягу води у легенях), інфекція, гіпо-
фосфатемія, гіперхлоремічний метаболічний аци-
доз і мукомікоз. 

Загальна смертність від ДКА та ГГС сьогодні 
становить до 2%. Головними причинами смерті є 
гіповолемія та набряк мозку. У дітей до 10 років 
на частку ДКА припадає 70% смертей від діабету. 
Серед наших пацієнтів у групі хворих із ДКА жо-
ден пацієнт не помер, у двох спостерігалися пору-
шення свідомості, у групі хворих із ГГС один па-
цієнт помер. 

Висновки. 1. Захворюваність на гіперглікеміч-
ні синдроми при цукровому діабеті можливо зни-
зити через всебічне ознайомлення практикуючих 
лікарів різних спеціальностей (особливо сімейних 
лікарів) із факторами ризику, причинами та симп-
томами, які дозволяють вчасно встановлювати 
правильний діагноз та починати кваліфіковане 
лікування відповідно до протоколу. 

2. На практиці може не бути цілковитого поєд-
нання усіх загальних ознак гострих ускладнень 
цукрового діабету; як правило, немає появи змі-
шаних гіперглікемічних синдромів; мало типових 
причин розвитку цих синдромів; переважають 
особи із поганою комплаєнтністю та тривало пога-
но компенсовані пацієнти. 

3. Існує багато підходів до корекції метаболіч-
них порушень при гіперглікемічних синдромах 
при цукровому діабеті, однак чітке дотримання 
існуючих стандартних алгоритмів діагностики, 
лікування та моніторингу пацієнтів із цим станом 
дозволяє покращити результати лікування та про-
гноз серед таких хворих. Смертність не перевищує 
1 особи на 23 хворих. 
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ОСОБЛИВОСТІ СКЛАДУ ЖОВЧІ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ НЕКАМЕНЕВИЙ ХОЛЕЦИСТИТ 
НА ТЛІ НЕАЛКОГОЛЬНОЇ ЖИРОВОЇ ХВОРОБИ ПЕЧІНКИ 

Вивчено склад жовчі у 60 обстежених хворих на хронічний некаменевий холецистит (ХНХ) на тлі неалкогольної 
жирової хвороби печінки (НАЖХП). Встановлено, що за поєднання ХНХ з НАЖХП спостерігаються більш вира-
жені зміни клітинного складу вмісту жовчового міхура, які характеризуються збільшенням кількості лейкоцитів, 
епітеліальних клітин та елементів клітинного детриту (р<0,05). Значно збільшується рівень насиченості жовчі 
жовчовими кислотами порівняно з пацієнтами, котрі страждають на ХНХ без НАЖХП. Характерною ознакою 
ХНХ є наявність у міхуровій жовчі кристалів жирних кислот, кількість яких значно збільшена у 70% (р=0,0001) 
хворих за поєднання ХНХ та стеатозу печінки та у 80% (р=0,0001) хворих за поєднання ХНХ та неалкогольного 
стеатогепатиту, що підтверджує несприятливий вплив НАЖХП на перебіг ХНХ.  

Ключові слова: хронічний некаменевий холецистит, неалкогольна жирова хвороба печінки, мікроскопія жовчі 

 
Вступ. Проблема хронічної патології гепатобі-

ліарної системи є однією з найбільш актуальних у 
сучасній гастроентерології. Як свідчать результати 
досліджень різних груп населення, клінічні ознаки 
біліарної патології виявляються у середньому в 
19,2% випадків, а їх розповсюдженість має тенде-
нцію до подальшого підвищення [3, 6]. Ця група 
захворювань представляє неендемічну хронічну 
патологію, яка, однак, стає причиною страждань та 
погіршення якості життя великої кількості людей 
[2, 7].  

Згідно з даними статистики, таке захворювання 
жовчовивідної системи, як хронічний некаменевий 
холецистит (ХНХ), виявляють у всіх вікових групах, 
однак, найбільший відсоток припадає на працездат-
ний вік, що надає цій проблемі не тільки медичного, 
але й соціально-економічного характеру [1]. 

Клінічний досвід показує, що хронічна пато-
логія жовчовивідної системи нерідко поєднуєть-
ся із неалкогольною жировою хворобою печінки 
(НАЖХП), що зумовлює відносно несприятли-
вий перебіг такого коморбідного захворювання 
порівняно з ізольованою клінічною картиною 
кожного із захворювань [5, 8]. При НАЖХП 
жовч перенасичується холестерином, що, за ре-
зультатами експериментальних даних, може бу-
ти пов’язано з інсулінорезистентністю. Серед ме-
ханізмів цього процесу виділяють недостатню сек-
рецію фосфатидилхоліну у пацієнтів із НАЖХП, у 
результаті чого утворюються дефектні, перенаси-
чені холестерином везикули, з яких легко утворю-
ються кристали. Також порушення синтезу пер-
винних жовчових кислот та зміна пропорцій пер-
винні/вторинні жовчові кислоти, що спо-
стерігається при НАЖХП, може розглядатися як 
фактор, що сприяє літогенезу [4, 7]. 

Однак, механізми взаємозв’язку між захворю-
ваннями жовчовивідної системи та НАЖХП пот-
ребують додаткового вивчення. Це дозволить ви-
явити групи ризику та, врахувавши нові ланки па-
тогенезу, розробити алгоритми терапевтичних і 
профілактичних заходів.  

Мета дослідження. Вивчити склад жовчі у 
пацієнтів із хронічним некаменевим холецисти-
том, поєднаним із НАЖХП, оцінити вплив пору-
шень функції печінки на показники аналізу вмісту 
жовчного міхура. 

Матеріали та методи. Для реалізації поставле-
ної мети проведено комплексне обстеження 60 
пацієнтів із патологією гепатобіліарної системи. 
Хворі були розділені на дві групи дослідження. І 
групу склали 40 хворих на ХНХ, поєднаний з 
НАЖХП, середній вік складав (51,16±3,01) року, 
співвідношення чоловіків до жінок – 1:2,5. Серед 
них виокремлювали хворих із ХНХ, поєднаним зі 
стеатозом печінки (n=20) та неалкогольним стеато-
гепатитом (НАСГ), (n=20). До другої групи увійшли 
20 хворих на ХНХ без НАЖХП, середній вік скла-
дав (51,32±2,89) року, співвідношення чоловіків до 
жінок – 1:2,6. Для контрольної групи відібрали 20 
здорових волонтерів, середній вік (51,20±2,99) року, 
співвідношення чоловіків до жінок – 2,3:1.  

Діагнози встановлювали на підставі фізикаль-
ного, лабораторного і ультрасонографічного до-
сліджень. Пацієнтам обох груп дослідження та 
особам контрольної групи проводили 5-моментне 
фракційне дуоденальне зондування, для подаль-
шого дослідження відбирали порцію В.  

Одразу після отримання матеріалу оцінювали 
фізичні властивості жовчі (колір, прозорість, на-
явність осаду, рН жовчі за допомогою індикатор-
ного паперу) та проводили первинне мікро-
скопічне дослідження на предмет виявлення лей-
коцитів, які швидко руйнуються in vitro під дією 
жовчових кислот. 

Далі жовч центрифугували протягом 15 хв при 
3000 об/хв., за допомогою світлового мікроскопа 
досліджували одержаний осад. Проводили загаль-
ний огляд препарату при малому збільшенні 
(8×10), для кількісної оцінки структур проводили 
дослідження при великому збільшенні (10×40). 
Визначали кількість еритроцитів, епітелію, 
клітинного детриту, солей білірубінату кальцію, 
кристалів холестерину та жовчових кислот. До 
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уваги брали наявність кристалів жирних кислот, а 
також мікролітів у нативному препараті жовчі.  

Отримані результати обробляли статистично за 
допомогою програм “Exel”, “SPSS V.17”. Розрахо-
вували основні статистичні параметри: середню 
арифметичну (М) та її середню похибку (±m), 
коефіцієнт достовірності (р), точний критерій 
Fisher (pF). 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
всіх обстежених хворих на ХНХ отримана кіль-
кість жовчі перевищувала контрольні показники, а 
у частини пацієнтів І групи вона становила 100 мл 
і більше (42,5%). При макроскопічному до-
слідженні виявлено, що жовч у 37 (92,5) пацієнтів 
І групи і 14 (35,0%) ІІ групи була густою та неод-
норідною. 

Результати оцінки клітинного складу жовчі 
(табл. 1) свідчать, що більшу кількість лейкоцитів 
виявили у жовчі пацієнтів з поєднанням ХНХ та 
НАЖХП. Більше 30 лейкоцитів у полі зору виявили 
у 60% (р=0,0001) пацієнтів з ХНХ, поєднаним із сте-
атозом печінки, та у 75% (р=0,0001) пацієнтів, котрі 
страждали на ХНХ у поєднанні зі НАСГ, в той час, 
як таку кількість лейкоцитів у полі зору виявили у 
55% (р=0,0001) пацієнтів з ХНХ без НАЖХП. Біль-
ше 15 епітеліальних клітин у полі зору спостерігали 
у 65% (р=0,0001) пацієнтів, котрі мали ізольований 
ХНХ, у 70% (р=0,0001) пацієнтів, у яких це захворю-
вання поєднувалось із стеатозом печінки, та у 85% 
(р=0,0001) хворих з поєднанням ХНХ і НАСГ. Ерит-
роцити виявляли в невеликій кількості, частіше у 
пацієнтів з поєднанням ХНХ та НАСГ.  

 
Таблиця 1 

 
Мікроскопічна характеристика клітинних елементів міхурової жовчі у хворих 

із хронічним некаменевим холециститом на тлі НАЖХП  
 

Показники 

Хворі з ХНХ, поєднаним
з НАЖХП (n=40) Хворі з ХНХ 

без НАЖХП 
(n=20) 

Здорові 
(n=20) ХНХ+ стеа-

тоз печінки 
(n=20)

ХНХ+ стеа-
тогепатит 

(n=20)

Лейкоцити 

До 10 в полі зору, pF 
1 (5%)

=0,0001
1 (5%)
=0,0001

3 (15%)  
=0,0001 

20 (100%) 

10–30 в полі зору, pF 
7 (35%) 
=0,008

4 (20%) 
=0,11

6 (30%) 
=0,02 

0 (0%) 

Більше 30 в полі зо-
ру, pF

12 (60%) 
=0,0001

15 (75%)
=0,0001

11 (55%)  
=0,0001 

0 (0%) 

Епітелій 

До 5 в полі зору, pF  
2 (10%) 
=0,0001

0 (0%)
=0,0001

2 (10%)  
=0,0001 

20 (100%) 

5–15 в полі зору 
4 (20%)

=0,11
3 (15%) 
=0,23

5 (25%)  
=0,04 

0 (0%) 

Більше 15 в полі зо-
ру, pF

16 (70%)
=0,0001

17 (85%) 
=0,0001

13 (65%)  
=0,0001 

0 (0%) 

Еритроцити 

Відсутні, pF 
16 (80%) 
=0,0001

15 (75%) 
=0,0001

16 (80%)  
=0,0001 

20 (100%) 

До 5 в полі зору, pF 
2 (10%) 
=0,48

3 (15%) 
=0,23

2 (10%)  
=0,48 

0 (0%) 

5–15 в полі зору, pF 
2 (10%) 
=0,48

2 (10%) 
=0,48

2 (10%) 
=0,48 

0 (0%) 

Клітинний 
детрит 

До 5 в полі зору, pF 
4 (20%) 
=0,11

3 (15%) 
=0,23

4 (20%)  
=0,11 

0 (0%) 

5–15 в полі зору, pF 
6 (30%) 
=0,02

6 (30%) 
=0,02

7 (35%)  
=0,008 

0 (0%) 

Більше 15 в полі зо-
ру, pF

10 (50%)
=0,0001

11 (55%) 
=0,0001

9 (45%)  
=0,0001 

0 (0%) 

Примітки: 1. Вказано абсолютну кількість хворих. 2. У дужках вказано відсоток від загальної кількості осіб у групі. 
3. pF – достовірність різниці даних порівняно з контрольною групою. 
 

У таблиці 2 представлені результати оцінки 
кристалічних утворень при мікроскопії нативного 
препарата жовчі. Кристали холестерину були на-
явними у всіх досліджуваних зразках жовчі. У 
жовчі пацієнтів переважала помірна кількість кри-
сталів в полі зору, яку спостерігали у 15% (р=0,6) 
хворих на ХНХ без НАЖХП та 25% (р=0,18) 
пацієнтів, у яких ХНХ поєднувався із стеатозом 

печінки. При поєднанні ХНХ та НАСГ помірну 
кількість кристалів холестерину виявили у 35% 
(р=0,04) обстежених осіб.  

Солі білірубінату кальцію були у жовчі пацієн-
тів усіх груп, однак, дещо більшу кількість даних 
кристалічних утворень спостерігали у пацієнтів із 
поєднаною патологією, особливо за поєднання 
ХНХ та НАСГ (рис. 1). 
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Таблиця 2 
 

Мікроскопічна характеристика кристалічних утворень солей білірубіната кальцію 
та холестерину в міхурової жовчі хворих із ХНХ в поєднанні з НАЖХП  

 

Показники 

Хворі з ХНХ, поєднаним з 
НАЖХП (n=40) 

 
Хворі з ХНХ 
без НАЖХП 

(n=20) 
 

Здорові 
(n=20) ХНХ+ стеа-

тоз печінки 
(n=20) 

ХНХ+ стеа-
тогепатит 

(n=20) 

Солі білірубінату 
кальцію 

Відсутні, pF 
0 (0%) 

=0,0001 
0 (0%)  

=0,0001 
0 (0%)  

=0,0001 
20 (100%) 

До 10 в полі зору, 
pF 

5 (25%) =0,04 
4 (20%)  
=0,11 

6 (30%)  
=0,02 

0 (0%) 

10–20 в полі зору, 
pF 

7 (35%) 
=0,008 

7 (35%)  
=0,008 

7 (35%)  
=0,008 

0 (0%) 

Більше 20 в полі 
зору, pF 

8 (40%) 
=0,003 

9 (45%)  
=0,0001 

7 (35%)  
=0,008 

0 (0%) 

Кристали холе-
стерину 

Відсутні, pF 
8 (40%) 
=0,003 

7 (30%)  
=0,001 

11 (55%) 
 =0,08 

17 (65%) 

До 10 в полі зору, 
pF 

4 (20%) =0,66 
4 (20%)  
=0,66 

4 (20%)  
=0,66 

2 (10%) 

10–20 в полі зору, 
pF 

5 (25%) =0,18 
7 (35%)  
=0,04 

3 (15%)  
=0,6 

1 (5%) 

Більше 20 в полі 
зору, pF 

3 (15%) =0,23 
2 (15%)  
=0,48 

2 (10%)  
=0,48 

0 (0%) 

Примітки: 1. Вказано абсолютну кількість хворих. 2. У дужках вказано відсоток від загальної кількості осіб у групі. 
3. pF – достовірність різниці даних порівняно з контрольною групою. 

 

 
Рис. 1. Мікроскопічна картина жовчі пацієнтів: А – з ХНХ, поєднаним із стеатозом печінки; Б – з ХНХ, 

поєднаним із НАСГ. 
 
Кристали жирних кислот у помірній кількості ви-

являли у пацієнтів із ХНХ без НАЖХП (табл. 3). У 
великій кількості кристали жирних кислот виявляли 
у 70% (р=0,0001) хворих із поєднанням ХНХ та стеа-
тозу печінки та у 80% (р=0,0001) хворих з поєднан-
ням ХНХ і НАСГ, що підтверджує несприятливий 
вплив НАЖХП на склад жовчі у хворих на ХНХ.  

Серед пацієнтів із ХНХ без НАЖХП помірну 
кількість кристалів жовчових кислот спостеріга-

ли у 20% (р=0,11), велику кількість – у 40% 
(р=0,003). При поєднанні ХНХ і стеатозу 
печінки помірну кількість таких кристалічних 
утворень виявляли у 25% (р=0,04), велику кіль-
кість – у 50% (р=0,0001) пацієнтів. При мікро-
скопії жовчі пацієнтів із поєднанням ХНХ та 
НАСГ помірну кількість кристалів жовчових 
кислот виявляли у 30% (р=0,02), а велику кіль-
кість – у 55% (р=0,0001) осіб.  
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Таблиця 3 
 

Мікроскопічна характеристика кристалічних утворень жовчних кислот, жирних кислот та мікролітів 
у міхурової жовчі хворих із ХНХ у поєднанні з НАЖХП  

 

Показники 

Хворі з ХНХ, поєднаним з 
НАЖХП (n=40) 

 
Хворі з ХНХ 
без НАЖХП 

(n=20) 
 

Здорові 
(n=20) ХНХ+ стеа-

тоз печінки 
(n=20) 

ХНХ+ НАСГ 
(n=20) 

Кристали 
жовчових кислот 

Відсутні, pF 
0 (0%) 

=0,0001 
0 (0%) 

=0,0001 
0 (0%) 

=0,0001 
20 (100%) 

До 10 в полі зору, 
pF 

5 (25%) =0,04 
3 (15%) 
=0,23 

8 (40%) 
=0,003 

0 (0%) 

10-20 в полі зору, 
pF 

5 (25%) =0,04 
6 (30%) 
=0,02 

4 (20%) 
=0,11 

0 (0%) 

Більше 20 в полі 
зору, pF 

10 (50%) 
=0,0001 

11 (55%) 
=0,0001 

8 (40%) 
=0,003 

0 (0%) 

Кристали жир-
них кислот 

Відсутні, pF 
0 (0%) 

=0,0001 
0 (0%) 

=0,0001 
1 (5%) 

=0,0001 
20 (100%) 

До 10 в полі зору, 
pF 

6 (30%) 
=0,02 

4 (20%) 
=0,11 

8 (40%) 
=0,0001 

0 (0%) 

10-20 в полі зору, 
pF 

14 (70%) 
=0,0001 

16 (80%) 
=0,0001 

11 (55%) 
=0,0001 

0 (0%) 

Мікроліти 

Відсутні, pF 
13 (65%) 

=0,04 
11 (55%) 

=0,09 
15 (75%) 

=0,98 
19 (95%) 

До 10 в полі зору, 
pF 

4 (20%) =0,34 
5 (25%) 
=0,18 

3 (15%) 
=0,6 

1 (5%) 

10-20 в полі зору, 
pF 

3 (15%) =0,23 
4 (20%) 
=0,11 

2 (10%) 
=0,48 

0 (0%) 

Примітки: 1. Вказано абсолютну кількість хворих. 2. У дужках вказано відсоток від загальної кількості осіб у групі. 
3. pF – достовірність різниці даних порівняно з контрольною групою. 

 
Мікроліти серед пацієнтів із ХНХ без 

НАЖХП у помірній кількості спостерігали у 
15% (р=0,6) обстежених. При поєднанні ХНХ зі 
стеатозом печінки помірну кількість мікролітів 
виявляли у 20% (р=0,17) хворих, а серед 
пацієнтів з ХНХ, поєднаним із НАСГ – у 25% 
(р=0,6); велику кількість мікролітів – у 15% 
(р=0,23) і 20% (р=0,11) відповідно, що, на нашу 
думку, свідчить про те, що у процесі літогенезу 
більшу роль відіграють обмінні порушення, ніж 
запальні процеси. 

Висновки. При поєднанні ХНХ із НАЖХП 
спостерігаються зміни клітинного складу вмісту 

жовчного міхура, які характеризуються збільшен-
ням кількості лейкоцитів, епітеліальних клітин та 
елементів клітинного детриту. Значно збільшуєть-
ся рівень насиченості жовчі жовчовими кислотами 
порівняно із пацієнтами, що страждають на ХНХ 
без НАЖХП. 2. Характерною ознакою ХНХ є на-
явність у міхуровій жовчі кристалів жирних кис-
лот, кількість яких значно збільшена у 70% 
(р=0,0001) хворих із поєднанням ХНХ та стеатозу 
печінки та у 80% (р=0,0001) хворих з поєднанням 
ХНХ і стеатогепатиту, що підтверджує несприят-
ливий вплив НАЖХП на склад жовчі у хворих на 
ХНХ.  
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FEATURES OF BILE COMPOSITION IN PATIENTS WITH CHRONIC NON-CALCULOUS CHOLECYSTITIS 
ON THE BACKGROUND OF NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE 

The composition of bile of 60 patients with chronic non-calculous cholecystitis (CNC) on the background of nonal-
coholic fatty liver disease (NAFLD) was explored. It is found that in combination of CNC and NAFLD there are 
observed more pronounced changes in the cellular composition of gallbladder characterized by an increase in the 
number of white blood cells, epithelial cells and elements of cellular detritus (p<0,05). We observed significantly 
increased level of bile acids saturation of bile compared with patients suffering from CNC without NAFLD. The 
characteristic feature of CNC is presence of fatty acids in cystic bile, the number of which is significantly in-
creased in 70% (p=0,0001) patients with combination of CNC and liver steathosis, in 80% (p=0,0001) patients 
with combination of CNC and steatohepatitis. It confirms adverse effect of NAFLD on the course of CNC.  

Key words: chronic non-calculous cholecystitis, nonalcoholic fatty liver disease, microscopic bile examination 
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післядипломної освіти, кафедра терапії №1 та медичної діагностики, Львів 

МЕТАЦЕТИНОВИЙ ТЕСТ В ОЦІНЦІ АНТИТОКСИЧНОЇ ФУНКЦІЇ ПЕЧІНКИ У ПАЦІЄНТІВ 
З ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ДРУГОГО ТИПУ ТА АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 

В роботі проаналізовано дані обстеження 42 пацієнтів зі встановленим діагнозом цукрового діабету 
2 типу і супутньою артеріальною гіпертензією, яким був проведений 13С метацетиновий дихальний 
тест для визначення детоксикаційної функції печінки. У 38 пацієнтів (90,5%) виявлено порушення 
детоксикаційної функції печінки різного ступеня важкості. Також проведено аналіз кореляції показ-
ників метацетинового тесту і печінкових тестів. Встановлена відсутність достовірної кореляції між 
результатами метацетинового тесту і біохімічними показниками печінки, крім протромбінового ін-
дексу. Для останнього статистично доведено існування вірогідного зворотного зв’язку з показниками 
метацетинового тесту. При низьких показниках метацетинового тесту, що свідчать про порушення 
антитоксичної функції печінки, зростають значення протромбінового індексу і навпаки, що дозволяє 
застосовувати значення протромбінового індексу для непрямої оцінки детоксикаційної функції 
печінки. 

Ключові слова: цукровий діабет 2 типу, артеріальна гіпертензія, коморбідна захворюваність, детоксика-
ційна функція печінки, 13С метацетиновий дихальний тест 

 
Вступ. Проблема цукрового діабету (ЦД) на 

сьогоднішній день у світі має глобальний харак-
тер через велику поширеність цього захворю-
вання, складність лікування і наявність великої 
кількості різноманітних ускладнень, які погір-
шують перебіг захворювання, збільшуючи ризик 
інвалідності та смертності. Одним із частих 
ускладнень цукрового діабету 2 типу є артеріа-
льна гіпертензія (АГ), яка трапляється у 70–80% 
хворих на ЦД 2 типу і є причиною летальності у 
50% таких хворих [2, 3]. Сьогодні дискутується 
патогенетичне значення ураження печінки при 
ЦД з виникненням і перебігом АГ, адже внаслі-
док жирової дистрофії гепатоцитів відбувається 
порушення всіх функцій печінки [2]. Рання діаг-
ностика уражень печінки при ЦД та їх медика-
ментозна корекція можливо покращила б і ліку-
вання АГ. У той же час діагностика порушень 
функцій печінки на ранніх стадіях є досить 
складною і потребує залучення інструменталь-
них тестів та лабораторних методів досліджен-
ня. Серед них популярними є методи неінвазив-
ної діагностики уражень печінки, зокрема такий 
метод, як метацетиновий тест [1, 3, 4]. 

Мета дослідження. Оцінити антитоксичну 
функцію печінки у пацієнтів з ЦД 2 типу та су-
путньою артеріальною гіпертензією за допомо-
гою 13С метацетинового тесту та визначити іс-
нування кореляції між біохімічними показника-
ми печінки та станом детоксикаційної функції 
печінки за результатами 13С метацетинового те-
сту. 

Матеріали та методи. Обстежено 42 хворих 
з ЦД 2 типу і супутньою АГ, які лікувалися в 1 
та 2 терапевтичному відділеннях Комунальної 
клінічної лікарні швидкої допомоги міста Львів 

у період з 2011 по 2015 роки у віці від 44 до 
76 років. З них чоловіків було 20, а жінок – 22. 
Середній вік обстежуваних пацієнтів становив 
58 років. У всіх пацієнтів визначався ряд біохі-
мічних показників, а саме – трансамінази (АЛТ, 
АСТ), загальний білірубін, загальний холесте-
рин, ліпіди високої, низької і дуже низької 
щільності, протромбіновий час (ПЧ), протром-
біновий індекс (ПІ). Для визначення стану де-
токсикаційної функції печінки всім пацієнтам 
був проведений 13С метацетиновий дихальний 
тест. Принцип методу цього дослідження поля-
гає у тому, що 13С метацетин у печінці зазнає 
ферментативного деметилювання та декарбок-
силювання з участю системи цитохрому Р-450. 
Кінцевим продуктом метаболізму метацетину є 
13СО2. За інтенсивністю елімінації цього мета-
боліту через легені можна дійти висновку про 
стан антитоксичної функції печінки. Дихальні 
проби проводяться на інфрачервоному спект-
рометрі Iris Wagner, а результати фіксуються у 
вигляді кривої. Антитоксичну функцію печінки 
оцінюють за сумарною концентрацією міченого 
13СО2 у видихуваному повітрі на 120 хвилині 
дослідження [1, 5, 6, 7]. Перевага метацетино-
вого тесту для оцінки стану антитоксичної фу-
нкції печінки полягає у його неінвазивності, 
високій специфічності та відсутності протипо-
казань. Водночас доведено, що чутливісь і спе-
цифічність13С метацетинового тесту становить 
90% [1]. 

Статистична обробка проводилася на підставі 
кореляційного аналізу за критерієм Пірсона з 
метою виявлення існування взаємозв’язку між 
результатами 13С метацетинового тесту та біохі-
мічними показниками печінками. 

 



ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 27 

Таблиця 1 
Інтерпретація результатів 13С метацетинового дихального тесту 

 

Концентрація міченого 13СО2 
на 120 хвилині, % 

Стан антитоксичної функції печінки 

20–35 В межах норми 
10–20 Помірно знижена, без циротичних змін 
2–10 Виражене зниження, з циротичними змінами 
<2 Сильне зниження 

 

 
Результати досліджень та їх обговорення. Як 

видно із даних таблиці 1, у 24 (57.1%) обстежува-
них пацієнтів з ЦД 2 типу і супутньою артеріаль-
ною гіпертензією виявлено помірне порушення 
антитоксичної функції печінки, а у 14 (33,3%) діа-

гностоване виражене порушення детоксикаційної 
функції, яке буває при цирозі печінки. Отже, у 
90,5% пацієнтів, що обстежувалися за допомогою 
13С метацетинового дихального тесту, були вияв-
лені порушення функціонального стану печінки. 

 
Таблиця 1 

 
Результати проведення 13С метацетинового дихального тесту у пацієнтів з ЦД 2 типу 

та супутньою артеріальною гіпертензією 
 

Концентрація СО2 
на 120 хв, % 

Стан антитоксичної 
функції 

Кількість пацієнтів 
Відсоток від 

загальної кількості 
обстежуваних, % 

20–35 Норма 4 9.5 
10–20 Помірно порушена 24 57.1 
2–10 Виражене порушення 14 33.3 

 
За критерієм Пірсона був проведений кореля-

ційний аналіз між значенням метацетинового тес-
ту і біохімічними показниками печінки, даними 
ліпідограми і коагулограми.  

На основі проведеної обробки отриманих резуль-
татів встановлено відсутність достовірного зв’язку 
між результатами дихального тесту та біохімічними 
показниками печінки, крім протромбінового індексу. 

З високою достовірністю (p 0,002) виявлений негати-
вний зв’язок між значенням метацетинового тесту та 
рівнем протромбінового індексу (r-0,463).  

Отже, при зростанні значень дихального тесту 
знижуються значення ПІ і навпаки, при зниженні 
даних метацетинового тесту, що свідчить про по-
рушену детоксикаційну функцію печінки, зроста-
ють значення ПІ. 

 
Таблиця 2 

 
Кореляційна залежність між результатами 13С метацетинового тесту 

і біохімічними параметрами печінки 
 

Назва показника Кореляційний зв’язок (r) Достовірність (p) 

AЛТ 0,1104 0,4865 
АСТ 0,0808 0,6110 
Коефіцієнт де Рітіса –0,0422 0,7907 
Загальний білірубін –0,2038 0,1955 
Загальний холестерин 0,0841 0,5964 
ЛПНЩ –0,2859 0,0664 
ЛПДНЩ –0,1756 0,2631 
ЛПВЩ 0,1084 0,4945 
ПІ –0,4639 0,0020 
ПЧ –0,0799 0,6149 

 
Висновки. 1. У 90% обстежених пацієнтів із 

встановленим діагнозом ЦД 2 типу і супутньою 
артеріальною гіпертензією за результатами мета-

цетинового тесту діагностоване порушення анти-
токсичної функції печінки різного ступеня вира-
женості. 
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2. Біохімічні показники печінки є малоінфор-
мативними у визначенні стану антитоксичної фун-
кції печінки, що доведено відсутністю статистично 
достовірного зв’язку між даними метацетинового 
тесту і даними біохімічного аналізу печінки. 

3. Статистично доведено існування вірогідного 
зворотного зв’язку між показниками метацетино-

вого тесту і протромбіновим індексом. При низь-
ких показниках метацетинового тесту, що свідчать 
про порушення антитоксичної функції печінки, 
зростають значення протромбінового індексу і 
навпаки, що дозволяє застосовувати значення про-
тромбінового індексу для непрямої оцінки деток-
сикаційної функції печінки. 
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METHACETINE TEST IN EVALUATING ANTITOXIC LIVER FUNCTION IN PATIENTS WITH DIABETES 
MELLITUS TYPE 2 AND ARTERIAL HYPERTENSION 

The paper analyzed survey data from 42 patients diagnosed with type 2 diabetes and concomitant hypertension, 
which was held 13С methacetine breath test to determine the detoxification function of the liver. In 38 patients 
(90,5%) identified violations of liver detoxification function of varying degrees of severity. Also analyzed the corre-
lation parameters methacetine test and biochemical parameters of liver. Installed no reliable correlation between 
the results methacetine test and biochemical parameters of liver. Also statistically proved the existence of a pos-
sible reverse connection between indicators methacetine test and prothrombin index. At low rates methacetine 
test that indicate abuse antitoxic liver function, prothrombin index value increases, and vice versa, which allows 
for prothrombin index values for indirect estimation detoxification function of the liver. 

Key words: type 2 diabetes melitus, arterial hypertension, comorbid disease, liver detoxification function, 
13С methacetine test 
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ВАРІАБЕЛЬНІСТЬ СЕРЦЕВОГО РИТМУ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГОСТРИМ КОРОНАРНИМ 
СИНДРОМОМ ТА КОМОРБІДНИМ ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ ДРУГОГО ТИПУ 

Гострий коронарний синдром часто спостерігається серед хворих на цукровий діабет 2 типу. Одним 
із розповсюджених ускладнень цукрового діабету 2 типу, що має тривалий перебіг, є діабетична ав-
тономна нейропатія. Оцінка варіабельності серцевого ритму за допомогою холтерівського моніто-
рування електрокардіограми може допомогти у своєчасному виявленні діабетичної автономної 
нейропатії. З’ясовано особливості варіабельності серцевого ритму у пацієнтів із гострим коронар-
ним синдромом та коморбідним цукровим діабетом 2 типу з метою покращення прогнозування по-
дальшого перебігу ішемічної хвороби серця. Виявлено значно нижчі часові показники варіабельності 
серцевого ритму у пацієнтів із гострим коронарним синдромом за наявності коморбідного цукрового 
діабету 2 типу, порівняно з пацієнтами без цукрового діабету, що свідчить про наявність у них 
діабетичної автономної нейропатії. У хворих на інфаркт міокарда з елевацією ST та із коморбідним 
цукровим діабетом 2 типу виявлено найнижчі показник варіабельності серцевого ритму, що є марке-
ром значно гіршого прогнозу захворювання ніж у пацієнтів із нестабільною стенокардією та інфарк-
том міокарда без ST. 

Ключові слова: варіабельність серцевого ритму, гострий коронарний синдром, цукровий діабет 2 типу, 
діабетична автономна нейропатія 

 
Вступ. Гострий коронарний синдром (ГКС) – 

захворювання, що виникає переважно внаслідок 
стенозуючого атеросклерозу коронарних артерій із 
частковою або повною оклюзією їх просвіту тром-
бом і клінічно проявляється гострою недостат-
ністю коронарного кровообігу та несе загрозу 
життю пацієнтів [19]. ГКС часто спостерігається 
серед хворих на цукровий діабет (ЦД) 2 типу. У 
світовому масштабі ЦД 2 типу уражає щонаймен-
ше 8,3% населення, але значна частина випадків 
(понад 50%) залишається недіагностованою. Один 
із шести пацієнтів на ЦД 2 типу перебуває у вкрай 
високому ризику виникнення серцево-судинних 
ускладнень [8]. Ось чому профілактика інфаркту 
міокарда (ІМ) серед пацієнтів на ЦД 2 типу має 
першочергове значення і полягає у контролі за 
гіперглікемією, артеріальним тиском, рівнем ліпо-
протеїнів низької та високої щільності і тригліце-
ридів [12, 15, 17]. Проте смертність серед цих 
пацієнтів за наявності ГКС і надалі залишається 
високою. 

Одним із розповсюджених ускладнень ЦД 2 
типу тривалого перебігу є діабетична автономна 
нейропатія (ДАН), що характеризується раннім і 
частим ураженням вегетативної нервової системи 
(ВНС) [20]. Оцінка варіабельності серцевого рит-
му (ВСР) за допомогою холтерівського моніто-
рування електрокардіограми (ХМ ЕКГ) може до-
помогти у своєчасному виявленні порушень ВНС 
[6, 13]. 

Упродовж перших 5–10 років ДАН перебігає 
безсимптомно, проте з часом виникає тахікардія у 
стані спокою і втрата толерантності до фізичних 
навантажень, що сприяє розвитку серцевої недо-
статності. Згідно з численними дослідженнями, у 

пацієнтів з ДАН частіше трапляються аритмії та 
випадки раптової смерті [9, 14]. 

Згідно з дослідженнями (UK-HEART та 
ATRAMI), знижені часові показники ВСР нале-
жать до факторів несприятливого прогнозу в 
пацієнтів із перенесеним інфарктом міокарда і є 
маркерами гіршого клінічного перебігу ішемічної 
хвороби серця (ІХС). В іншому дослідженні, 
D. Ewing та ін. довели кореляцію між зниженими 
показниками ВСР та наявністю ДАН у пацієнтів на 
ЦД 2 типу [8]. Європейська асоціація кардіологів 
та Північно-Американське товариство з електро-
фізіології [11] рекомендують досліджувати показ-
ники ВСР у пацієнтів на інфаркт міокарда (ІМ) та 
ЦД 2 типу як з діагностичною метою, так і для 
прогнозування подальшого перебігу ІХС. 

Останнім часом досить активно вивчається 
прогностичне значення ВСР у пацієнтів на ІХС 
[18]. Проте, необхідно зазначити, що стан ВНС у 
пацієнтів із ГКС та коморбідним ЦД 2 типу ще 
недостатньо вивчений. 

Мета дослідження. З’ясувати особливості 
варіабельності серцевого ритму у пацієнтів із гос-
трим коронарним синдромом та коморбідним 
цукровим діабетом ЦД 2 типу для покращення 
прогнозування подальшого перебігу ІХС. 

Матеріали та методи. У дослідження вклю-
чені 84 пацієнти з ГКС, у 50 з яких був ко-
морбідний ЦД 2 типу. Усі вони лікувалися в ін-
фарктному відділенні комунальної міської клініч-
ної лікарні швидкої медичної допомоги м. Львів 
упродовж 2013–2016 рр. 

Діагноз встановлювали відповідно до Протоко-
лу надання медичної допомоги хворим із ГКС (на-
каз МОЗ України № 436 від 03.07.2006 р.) та реко-



ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 

30  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 

мендацій Європейського товариства кардіологів 
(2011 р.). Діагноз ЦД 2 типу встановлювали на ос-
нові анамнезу хвороби, підвищеного рівня глюкози 
в плазмі венозної крові натще (7,0 ммоль/л і вище) 
і/або вмісту глікованого гемоглобіну понад 6,5%. 
Лікування пацієнтів з ЦД 2 типу проводили відпо-
відно до протоколів надання медичної допомоги за 
спеціальністю «Ендокринологія» (наказ МОЗ Укра-
їни № 356 від 22.05.2009 р.) і рекомендацій Амери-
канської діабетичної асоціації (2010 р.). 

Пацієнти були розподілені на дві основні групи 
і, відповідно, дві групи контролю. У першу основ-
ну групу увійшли 30 осіб з нестабільною стенока-
рдією (НС), а також з ІМ без елевації сегмента ST 
із супутнім ЦД 2 типу (13 чоловіків, 17 жінок, ві-
ком 66,34±1,43 року). У другу основну групу 
включені 20 пацієнтів з ІМ із елевацією сегмента 
ST та супутнім ЦД 2 типу (12 чоловіків, 8 жінок, 
віком 63,24±2,43 року). Групи контролю представ-
лено 18 пацієнтами з НС та ІМ без елевації сегме-
нта ST (11 чоловіків, 7 жінок, віком 63,15±1,88 
року), а також 16 хворими на ІМ з елевацією сег-
мента ST (10 чоловіків, 6 жінок, віком 62,93±2,54 
року), які не хворіли на ЦД 2 типу. 

За допомогою  програмно-апаратного комплек-
су «Холтерівські системи моніторингу ЕКГ» 
«ECGpro» на 5–7 добу стаціонарного лікування (за 
рекомендаціями Європейської асоціації кардіоло-
гів та Північно-американського товариства з кар-
діостимуляції і електрофізіології) [1, 11] в усіх 
пацієнтів досліджували часові параметри ВСР: 
стандартне відхилення інтервалу RR (SDNN), 
cтандартне відхилення середніх інтервалів RR 
упродовж 5-хвилинних періодів (SDANN індекс), 
середнє значення усіх SDNN 5-хвилинних сегмен-
тів за весь час реєстрації (SDNN індекс), стандарт-
не відхилення різниці послідовних інтервалів RR 
(RMSSD), а також відсоток суміжних RR інтерва-
лів, різниця між якими перевищувала 50 мсек. 
(pNN50) (табл. 1). 

Усі пацієнти з ГКС і ЦД 2 типу отримували по-
трійну антитромботичну терапію, бета-
адреноблокатори, нітрати, гіполіпідемічні та анти-
діабетичні лікарські засоби, інгібітори ангіотензи-
нперетворюючого ферменту в індивідуально піді-
браних дозах і, за необхідності проводили ревас-
куляризацію міокарда (черезшкірне коронарне 
втручання). 

 
Таблиця 1 

Часові показники варіабельності серцевого ритму 
 

Показники Визначення Характеристика 

SDNN, мс Стандартне відхилення NN інтервалів Відображає сумарну ВСР 

SDANN індекс, мс 
Стандартне відхилення середніх 

тривалостей інтервалів RR упродовж 
5-хвилинних періодів 

Показник активності симпа-
тичного відділу 

ВНС 

SDNN індекс, мс 
Середнє значення усіх SDNN 

5-хвилинних сегментів за весь час 
реєстрації 

Відображає сумарну ВРС за 
весь час реєстрації 

RMSSD, мс 
Стандартне (середньоквадратичне) 

відхилення різниці послідовних інтервалів NN 

Характеризує активність 
парасимпатичного 

відділу ВНС 

pNN50, % 
Відсоток суміжних NN інтервалів, різниця між 

якими перевищує 50 мсек 

Характеризує активність 
парасимпатичного 

відділу ВНС 

 
Критеріями виключення з дослідження були: 

синдром слабкості синусового вузла, миготлива 
аритмія, атріовентрикулярна блокада будь-якого 
ступеня, ознаки гострої лівошлуночкової недо-
статності (3–4-й клас за T. Killip), а також онко-
логічні та інфекційні захворювання. 

При проведенні статистичної обробки 
отриманих первинних даних ми використали 
програму Microsoft Excel. У досліджуваних групах 
був гаусівський розподіл, відтак отримані 
результати наведено у вигляді середніх 

арифметичних показників та похибок (M±m). При 
проведенні порівнянь поміж групами використали 
параметричний критерій Стьюдента. Отримані 
результати t-критерію порівнювали з табличними 
значеннями; достовірною різниця вважалася при 
p<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Порівнювали результати часового аналізу ВСР у 
пацієнтів із НС, ІМ без елевації та з елевацією сег-
мента ST за наявності чи відсутності ЦД 2 типу, 
які представлені в таблицях 2 і 3. 
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Таблиця 2  
 

Порівняльний аналіз показників варіабельності серцевого ритму у пацієнтів із нестабільною 
стенокардією та інфарктом міокарда без елевації сегмента ST, за наявності чи відсутності ЦД 2 типу 

 

Показник 
НС та ІМ без елевації сегмента ST, n=48 

р За наявності ЦД 2 типу 
n=30 (62,5%) 

Без наявності ЦД 2 типу 
n=18 (37.5%) 

SDNN, мс 42,91±2,69 70,04±3,46 p<0,001 
Індекс SDANN, мс 30,33±1,77 46,48±2,23 p<0,001 
Індекс SDNN, мс 28,21±1,91 48,63±2,85 p<0,001 
RMSSD, мс 17,15±0,95 32,41±2,18 p<0,001 
pNN50, % 2,15±0,33 6,72±0,98 p<0,001 

*Примітка: p – статистично достовірно 
 

Згідно з показниками таблиці 2, у пацієнтів 
із НС та ІМ без елевації сегмента ST, за 
наявності супутнього ЦД 2 типу, виявлено 
достовірно нижчі (p<0,001) такі часові показ-
ники ВСР: SDNN (42,91±2,69 проти 70,04±3,46 
мс), індекс SDANN (30,33±1,77 проти 
46,48±2,23 мс), індекс SDNN (28,21±1,91 проти 
48,63±2,85 мс), RMSSD (17,15±0,95 проти 
32,41±2,18 мс) та pNN50 (2,15±0,33 проти 
6,72±0,98%), порівняно з пацієнтами без ЦД 
2 типу. 

У пацієнтів із ІМ із елевацією сегмента ST та су-
путнім ЦД 2 типу (табл. 3) теж виявили достовірно 
нижчі показники SDNN (36,00±1,41 проти 
48,44±2,77 мс), індексу SDANN (22,88±1,40 проти 
32,11±2,38 мс), індексу SDNN (23,88±1,05 проти 
32,56±1,83 мс), RMSSD (18,63±0,82 проти 
27,00±2,32 мс) та pNN50 (2,05±0,20 проти 
4,97±0,84%), порівняно із пацієнтами без ЦД 2 типу.  

Ми також порівнювали між собою основні по-
казники ВСР у пацієнтів двох основних груп, за 
наявності ЦД 2 типу (табл. 4). 

 
Таблиця 3 

 
Порівняльний аналіз показників варіабельності серцевого ритму у пацієнтів з інфарктом міокарда 

із елевацією сегмента ST, за наявності чи відсутності ЦД 2 типу 
 

Показник 
ІМ з елевацією сегмента ST , n=36 

р За наявності ЦД 2 типу 
n=20 (55,5%) 

Без наявності ЦД 2 типу 
n=16 (44,5%) 

SDNN, мс 36,00±1,41 48,44±2,77 p<0,001 
Індекс SDANN, мс 22,88±1,40 32,11±2,38 р<0,01 
Індекс SDNN, мс 23,88±1,05 32,56±1,83 p<0,001 
RMSSD, мс 18,63±0,82 27,00±2,32 p<0,01 
pNN50, % 2,05±0,20 4,97±0,84 p<0,01 
Примітка: p – статистично достовірно 

 
Таблиця 4 

 
Особливості варіабельності серцевого ритму у пацієнтів на ЦД 2 типу залежно від форм 

гострого коронарного синдрому 
 

Показник 
НС, ІМ без елевації сегмента 

ST з супутнім ЦД 2 типу, n=30 
ІМ з елевацією сегмента 

ST з супутнім ЦД 2 типу, n=20 
р 

SDNN, мс 42,91±2,69 36,00±1,41 p<0,05 
Індекс SDANN, мс 30,33±1,77 22,88±1,40 р<0,01 
Індекс SDNN, мс 28,21±1,91 23,88±1,05 NS 
RMSSD, мс 17,15±0,95 18,63±0,82 NS 
pNN50, % 2,15±0,33 2,05±0,20 NS 
Примітка: p – статистично достовірно; NS – статистично недостовірно 

 
При порівнянні між собою показників ВСР у 

пацієнтів із ЦД 2 типу виявлено, що у пацієнтів на 
ІМ з елевацією сегмента ST були достовірно нижчі 
показники SDNN (р<0,05) та індексу SDANN 

(р<0,01) порівняно із пацієнтами з НС та ІМ 
без ST. 

Досліджуючи ВСР через 5–7 діб стаціонарного 
лікування, у пацієнтів із різними формами ГКС і 
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коморбідним ЦД 2 типу ми отримали достовірно 
нижчі показники SDNN, індексів SDANN та 
SDNN, а також RMSSD та Pnn50 порівняно з 
пацієнтами без ЦД. Згідно з публікаціями, низька 
ВСР у пацієнтів з ІХС є фактором ризику усклад-
неного перебігу та повторних госпіталізацій у цієї 
категорії пацієнтів [4, 10, 11]. Зокрема R. Kleiger зі 
співавторами показали, що пацієнти із показником 
SDNN менше 50 мс мають високий ризик раптової 
смерті, особливо за наявності післяінфарктного 
кардіосклерозу [16], тому можуть розглядатися як 
кандидати для превентивної імплантації 
кардіовертерів-дефібриляторів [2, 5]. Згідно з 
опублікованими даними D. Ewing і співавторів [7], 
низькі показники рNN50 у пацієнтів на ЦД 2 типу 
свідчать про наявність ДАН у таких пацієнтів, яка 
загрожує появі тахікардії у стані спокою, знижені 

толерантності до фізичних навантажень, виник-
ненню аритмій, а також випадками раптової 
смерті. 

Висновки. 1. У пацієнтів із нестабільною сте-
нокардією, а також з інфарктом міокарда за наяв-
ності чи відсутності елевації сегмента ST у поєд-
нанні з коморбідним цукровим діабетом 2 типу, 
виявлено знижену варіабельність серцевого ритму, 
як ознаку діабетичної автономної нейропатії. 

2. Хворі на інфаркт міокарда з елевацією сегме-
нта ST і з коморбідним ЦД 2 типу мають нижчі по-
казники варіабельності серцевого ритму, порівняно 
з пацієнтами на нестабільну стенокардію та інфаркт 
міокарда без елевації сегмента ST і супутнім діабе-
том, що може розглядатись як  маркер гіршого про-
гнозу захворювання ніж у пацієнтів з нестабільною 
стенокардією та інфарктом міокарда без ST. 
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HEART RATE VARIABILITY IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME AND CONCOMITANT 
TYPE 2 DIABETES MELLITUS 

Acute coronary syndrome often occures among the patients with type 2 diabetes mellitus. One of the most fre-
quent complication of long lasting type 2 diabetes mellitus is autonomic diabetic neuropathy. Assessment of heart 
rate variability with the help of 24-hour electrocardiogram monitoring can help to reveal autonomic diabetic neu-
ropathy on time in these patients. It was found the peculiarities of heart rate variability in the patients with acute 
coronary syndrome and concomitant type 2 diabetes mellitus in order to improve the prognosis of further clinical 
flow of ischemic heart disease. We found very low time measurements of heart rate variability in patients with 
acute coronary syndrome and concomitant type 2 diabetes mellitus in comparison with patients without diabetes, 
which is the evidence of autonomic diabetic neuropathy presence. In patients with ST-elevation myocardial infarc-
tion and concomitant type 2 diabetes mellitus the lowest measurements of heart rate variability were revealed 
which indicate worse prognosis of disease than in patients with unstable angina and non-ST myocardial infarction. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ІШЕМІЧНОЇ ХВОРОБИ СЕРЦЯ У ПАЦІЄНТІВ З ІНТАКТНИМИ 
ТА МАЛОЗМІНЕНИМИ ВІНЦЕВИМИ АРТЕРІЯМИ В КОМОРБІДНОМУ ПОЄДНАННІ ІЗ ЦУКРОВИМ 
ДІАБЕТОМ ДРУГОГО ТИПУ В ЖИТЕЛІВ ЗАКАРПАТСЬКОЇ ОБЛАСТІ, ЯКІ ПРОЖИВАЮТЬ 
У ГІРСЬКИХ ТА РІВНИННИХ МІСЦЕВОСТЯХ  

У статті подана інформація щодо коморбідного перебігу ішемічної хвороби серця у пацієнтів з інтактними 
та малозміненими вінцевими артеріями та цукрового діабету 2 типу у жителів Закарпатської області в гір-
ських та низинних місцевостях. Виявлені чіткі відмінності в залежності від висоти проживання, віку, статі. У 
мешканців рівнинної місцевості з цукровим діабетом частіше трапляються інтактні вінцеві артерії, а у 
пацієнтів без діабету – малозмінені вінцеві артерії. У жителів гірських місцевостей цукровий діабет та ін-
фаркт міокарда траплявся у молодшому віці, ніж у пацієнтів без діабету. Чоловіки і жінки з цукровим діабе-
том частіше мали ознаки не-Q-ІМ. Пацієнти з цукровим діабетом також мали гірші показники фракцї викиду 
лівого шлуночку. 

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, гірські і рівнинні місцевості, цукровий діабет, ангіографічно 
інтактні та малозмінені вінцеві артерії 

 
Вступ. Цукровий діабет (ЦД) є однією з голов-

них медико-соціальних проблем сучасного суспі-
льства, що обумовлено високою захворюваністю 
та його поширеністю, частим виникненням хроні-
чних мікро- та макросудинних ускладнень. Ішемі-
чна хвороба серця (ІХС) у хворих на ЦД 2 типу 
трапляється в 2–4 рази частіше, ніж серед людей 
того ж віку без діабету [2, 11]. Слід зауважити, що 
3 з 4 хворих на цукровий діабет помирають через 
ускладнення, пов’язані з атеросклерозом, і в біль-
шості випадків (75%) – від ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС) [5, 6, 13]. Реальна кількість хворих на ЦД 
у нашій країні складає близько 2-2,5 млн., і це є 
медико-соціальною проблемою щодо серцево-
судинної захворюваності [1, 3]. 

Переважна більшість дослідників схиляється до 
думки, що збільшення висоти місцевості прожи-
вання супроводжується зниженням вагових показ-
ників та резистентності до інсуліну [8, 10, 12, 14]. 
Дослідження серед корінних жителів гірської міс-
цевості та мешканців низовини, акліматизованих до 
високогір’я, інформують про зниження апетиту та 
втрату маси тіла під впливом гіпоксичних умов [8, 
12, 14]. Незважаючи на значну поширеність ЦД, 
ожиріння та артеріальну гіпертензію (АГ), у попу-
ляціях, які проживають на помірних висотах, смер-
тність тут нижча, ніж у низинних мешканців [9]. 

Мета дослідження. Дослідити особливості пе-
ребігу ішемічної хвороби серця у пацієнтів з інтак-
тними та малозміненими вінцевими артеріями за 
наявності супутнього цукрового діабету 2 типу в 
мешканців гірських та рівнинних місцевостях За-
карпатської області. 

Матеріали та методи. Проаналізовано дані 
122 пацієнтів з ІХС, котрі лікувалися в Закарпат-
ському обласному клінічному кардіологічному 
диспансері з січня 2011 до березня 2016 р., яким 
було виконано коронароангіографію (КАГ). З ме-

тою підтвердження діагнозу ІХС проводили такі 
дослідження: 1) стандартну електрокардіографію 
(ЕКГ) у 12 відведеннях при госпіталізації та в ди-
наміці з аналізом наявності чи відсутності патоло-
гічного зубця Q, зміщень сегмента ST, інверсії 
зубця Т, вимірюванням тривалості інтервалу QT та 
визначенням коригованого інтервалу QT за форму-
лою Базетта; 2) визначення біомаркерів некрозу 
(рівні креатинфосфокінази та її фракції МВ, якісний 
аналіз на тропоніни) при гострому коронарному 
синдромі; 3) ехокардіографічне обстеження з аналі-
зом показників фракції викиду (ФВ) лівого шлуно-
чка (ЛШ), товщини міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП) та задньої стінки ЛШ (ТЗС ЛШ), діаметра 
лівого передсердя (ЛП) та співвідношення Е/А; 4) 
тест з дозованим фізичним навантаженням – велое-
ргометрія; 5) холтерівське моніторування ЕКГ. До 
лабораторних досліджень входили загальний аналіз 
крові (рівень гемоглобіну, лейкоцитів, швидкість 
осідання еритроцитів – ШОЕ), біохімічний аналіз 
крові (рівні аланінамінотрансферази та аспартата-
мінотрансферази, креатиніну, сечовини та ЗХС), 
рівень глюкози крові натще, показники коагулогра-
ми (протромбіновий час, протромбіновий індекс, 
активований частковий тромбопластиновий час, 
міжнародне нормалізоване відношення). Населені 
пункти, що мають статус гірських, визначено згідно 
із Законом України «Про статус гірських населених 
пунктів в Україні» та постанови Кабінету Міністрів 
України № 647 від 11.08.1995 р. з відповідними 
змінами, внесеними впродовж періоду з 1995 до 
2013 р. [4, 7]. Залежно від визначення поняття «но-
рмальні» (інтактні вінцеві артерії) – це відсутність 
внутрішньосудинних відхилень чи гемодинамічно 
незначимі стенози (малозмінені вінцеві артерії) – 
ураження <30%.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Середній вік хворих склав 54,95±0,94 року; цукор 
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крові – 4,83±0,13 ммоль/л; розміри ЛП – 3,97±0,05 
см; товщина МШП – 1,11±0,02 см; товщина ЗСЛШ 
– 1,09±0,01 см; ФВ – 56,72±0,78%; Е/А – 0,92±0,03. 
До складу загальної групи увійшло 38 жінок 
(31,1%) та 84 чоловіків (68,9%), осіб старше 50 
років було 88 (72,1%), а молодших за 50 років – 34 
(27,9%). У 28 пацієнтів (23 %) тривалість АГ скла-
дала менше 5 років, у 80 хворих (65,5%) – більше 5 
років, ще 14 пацієнтів (11,5%) взагалі не мали АГ. 
ІМ в анамнезі мали 53 пацієнти (43,4%), фібриля-
цію передсердь – 23 хворих (18,9%). 

Усіх пацієнтів ми розділили на 2 групи: І група – 
хворі без ЦД в анамнезі – 63 особи (51,6%); ІІ група – 
хворі з ЦД в анамнезі – 59 пацієнтів (48,4%). 

При порівнянні цих груп виявили, що  серед 
пацієнтів ІІ групи було 59,32 % чоловіків та 
40,68 % жінок, тоді як серед пацієнтів І групи 
77,78 % чоловіків та 22,22 % жінок (р=0,03). У осіб 
ІІ групи ГХ не мали 23,7 % пацієнтів, а в І групі 
лише 6,3 % осіб (р=0,008). Ожиріння виявляли у 
28,8 % пацієнтів із ЦД та лише у 1,6 % осіб без ЦД 
(р<0,01). У всіх пацієнтів без ЦД виявляли під час 
коронароангіографії малозмінені вінцеві артерії, а 
в пацієнтів з ЦД було 55,9 % осіб із інтактними ВА 
та 44,1 % з малозміненими ВА (р<0,01).  За даними 
ЕхоКС у пацієнтів із ЦД були достовірно нижчі 
показники ФВ ЛШ 54,59±1,08 % проти 
58,71±1,08 % у порівнювальній групі (р=0,007). 
Ознаки перенесеного не-Q-ІМ були у 14,29 % осіб 
без ЦД та у 40,68 % пацієнтів із ЦД (р=0,001). Та-
кож пацієнти із ЦД мали достовірно вищі показ-
ники глюкози крові 5,21±0,25 млмоль/л проти 
4,48±0,10 млмоль/л (р=0,009). 

У 25,7 % чоловіків із ЦД виявляли ожиріння, 
тоді як у чоловіків без ЦД – лише у 2,04 % 
(р=0,004). У всіх чоловіків без ЦД були малозмі-
нені ВА на КАГ, а в чоловіків із ЦД розподіл був 
таким: 54,3 % осіб з інтактними ВА та 45,7 % осіб 
із малозміненими ВА (р<001). У чоловіків із ЦД 
були достовірно нижчі показники ФВ ЛШ 53,46± 
1,47 проти 57,76±1,24 % у порівнювальній групі 
(р=0,03). У осіб чоловічої статі із ЦД частіше тра-
плявся не-Q-ІМ – у 37,1%, тоді як у осіб без ЦД – у 
16,33 % (р=0,04). 

У 28,57 % жінок без ЦД виявляли ФП, тоді як у 
жінок із ЦД – лише у 4,2 % осіб (р=0,04). Ожиріння 
спостерігалося у 33,3 % пацієнток із ЦД та в жодної 
пацієнтки без ЦД в анамнезі. За даними ЕхоКС ФВ 
ЛШ була вищою у жінок без ЦД, ніж у пацієнток із 
ЦД – 62,07±2,01 проти 56,25±1,53 % (р=0,03). Не-Q-
ІМ частіше траплявся у жінок із ЦД, ніж у порівню-
вальній групі (45,8 % проти 7,14 %) (р=0,004). 

Середній вік мешканців гірських населених 
пунктів, котрі мали ЦД (24,1% – 27 осіб), склав 
50,8±0,11 року, тоді як у пацієнтів без діабету – 

54,06±1,04 року. У пацієнтів з ЦД в анамнезі ІМ 
траплявся у молодшому віці 46,05±0,69 проти 
49,93±1,17 року у пацієнтів без ЦД в анамнезі 
(р=0,04). Гіпокінез передньо-перетинково-верхів-
кової стінки ЛШ частіше виявляли у пацієнтів без 
ЦД у 3,5% (р=0,04). Показники ФВ у пацієнтів без 
ЦД в анамнезі є вищими ніж у порівнювальній 
групі – 58±1,04 % проти 54,89±1,50 % відповідно 
(р=0,04). Ознаки не-Q ІМ були у 37% пацієнтів із 
ЦД та у 9,4% пацієнтів без ЦД в анамнезі 
(р=0,009). Щодо лабораторних показників, то дос-
товірних відмінностей у пацієнтів не було виявле-
но, крім рівня цукру крові, що був вищим у паціє-
нтів із ЦД (р=0,01). 

Середній вік мешканців рівнинних населенних 
пунктів, котрі мали ЦД, склав 55,97±2,06 року, 
тоді як у пацієнтів без діабету – 56,69±1,04 року. 
Пацієнтів із ЦД було 23,9 % – 32 пацієнти, яких 
порівнювали з пацієнтами без ЦД. Гіпо- чи акінез 
однієї з стінок ЛШ траплявся у 18,8 % пацієнтів з 
ІМ та лише у 3,9 % у порівнювальній групі 
(р=0,03). Серед пацієнтів із ЦД частіше виявляли 
інтактні ВА – у 62,5%, у пацієнтів без ЦД навпаки 
– гемодинамічно незначно уражені ВА – у 59,8% 
пацієнтів (р=0,03). У пацієнтів без ЦД частіше пі-
длягала ураженню ПМША та ОГЛКА 6,95 та 3,9% 
пацієнтів відповідно (р=0,04).  Ознаки перенесено-
го не Q-ІМ виявляли у 43,8% пацієнтів із ЦД та у 
20,6 % пацієнтів без ЦД (р=0,02). Також рівень 
цукру у пацієнтів із ЦД був достовірно вищим. У 
чоловіків ЦД виникав у більш ранньому віці: сере-
дній вік чоловіків із ЦД був 51,94±2,64 року, а жі-
нок – 60,53±2,50 року (р=0,03). Також ФП частіше 
траплялася серед чоловіків 29,4% (р=0,04). Згідно 
з даними КАГ, у жінок виявляли лише правий тип 
кровообігу, а в чоловіків розподіл був таким: пра-
вий тип – 70,6%, лівий – 23,5%, збалансований – 
5,9% (р=0,02). Також у жінок були достовірно ви-
щі рівні цукру крові та нижчі показники гемогло-
біну крові (6,09т±0,53 проти 4,59±0,34 млмоль/л та 
131,57±3,09 проти 142,29±3,52 г/л; р=0,04). 

Висновки. 1. У пацієнтів із ЦД частіше вияв-
ляли як інтактні, так і малозмінені вінцеві артерії, 
тоді як у пацієнтів без ЦД – лише малозмінені він-
цеві артерії. У мешканців рівнинних населених 
пунктів серед пацієнтів із ЦД частіше виявляли 
інтактні вінцеві артерії, а в пацієнтів без ЦД – ма-
лозмінені вінцеві артерії. 

2. У мешканців гірських населених пунктів із 
ЦД ІМ траплявся у молодшому віці, ніж у пацієн-
тів без ЦД. 

3. У чоловіків та жінок із ЦД частіше виявляли 
ознаки перенесеного не-Q-ІМ. 

4. У пацієнтів із ЦД були гірші показники ФВ 
ЛШ. 
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THE FEATURES OF CORONARY HEART DISEASE IN PATIENTS  WITH ANGIOGRAPHICALLY NORMAL 
AND SMALL CHANGED CORONARY ARTERIES IN COMBINATION WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2 
AMONG RESIDENTS OF MOUNTAIN AND PLAIN AREAS OF TRANSCARPATHIAN REGION. 

There were analyzed data of patients in comorbidity of  ischemic heart disease with angiographically normal and 
small changed coronary arteries and type 2 diabetes mellitus in residents of different altitude regions of Transcar-
pathia. There were found legible differences depending on altitude of habitation,  age, seх.  In lowlands patients 
with diabetes more often found intact coronary arteries, in patients without diabetes – small changed coronary 
arteries. In the inhabitants of mountain region with diabetes myocardial infarction  occurred at a younger age than 
in patients without diabetes. Men and women with diabetes more often showed the  signs  non-ST elevation MI 
(NSTEMI). Patients with diabetes also have worse  LVEF. 
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СИНДРОМ ЕНТЕРАЛЬНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У ХВОРИХ НА ГОСТРУ НЕПРОХІДНІСТЬ 
ТОНКОЇ КИШКИ. ДЕЯКІ МЕТОДИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 

Ентеральна недостатність, яка супроводжує гостру непрохідність кишки, є однією з причин розвику поліор-
ганної недостатності і несприятливих наслідків хірургічного лікування хворих. Метою дослідження було 
вивчення прогностичного значення деяких маркерів для діагностики синдрому ентеральної недостатності і 
запровадження методів для його лікування. Дослідили морфо-функціональні зміни в тонкій кишці при 
експериментальній непрохідності у 53 тварин. Встановлено виражені порушення кровопостачання тканин, 
що призводить до деструктивних явищ у структурах тонкої кишки, в мембранах клітинних структур, при-
гнічення енергетичного балансу, гіпоксії, інтенсифікації перекисного окиснення ліпідів, що й обумовлює 
розвиток синдрому ентеральної недостатності. Проведено ретроспективний аналіз медичних карт ста-
ціонарного хворого 30 пацієнтів на гостру непрохідність кишки, лікування яких закінчилося незадовільним 
результатом. В 83,3 % випадків причиною смерті був синдром поліорганної недостатності. Причиною 
останнього було порушення рухової активності травного каналу і розвиток синдрому ентеральної недо-
статності. Обстежено 122 прооперованих пацієнтів на гостру непрохідність кишки. Запропоновано діагно-
стування ентеральної недостатності за методикою, як полягає. в застосуванні всередину індикаторної ре-
човини і друга – за допомогою дослідження морфометричних змін стінки тонкої кишки у хворих на гостру 
непрохідність кишки. Запропоновано алгоритм вибору лікувальних чинників для корекції післяопераційної 
функціональної непрохідності кишки і ентеральної недостатності у хворих на гостру непрохідність кишки в 
залежності від стадії захворювання і функціонального стану пацієнта. 

Ключові слова: кишкова непрохідність, ентеральна недостатність, діагностика, лікування 

 
Вступ. Гостра непрохідність кишки (ГНК) на-

лежить до тяжких за перебігом і є часто несприя-
тливим за наслідком захворюванням в ургентній 
абдомінальній хірургії. Причиною незадовільних 
результатів від лікування цих хворих є синдром 
поліорганої недостатності внаслідок розвитку 
ендотоксикозу, який є проявом синдрому ентера-
льної недостатності (СЕН) [2]. Останній виникає 
при ГНК внаслідок морфо-функціональних по-
рушень в тонкій кишці (ТК). Незважаючи на ін-
терес клініцистів до цієї проблеми, багато аспек-
тів патогенезу, діагностики та лікування до тепе-
рішнього часу залишаються недостатньо дослі-
джені [5]. При діагностиці СЕН у клінічних умо-
вах часто виникають певні труднощі. Ми згідні з 
думкою В.П. Польового і співавт. (2013) [11] про 
те, що найбільший інтерес можуть викликати ма-
ркери для діагностики СЕН на основі простих 
«традиційних» параметрів. 

Мета дослідження. Вивчити прогностичне 
значення деяких маркерів для діагностики СЕН і 
запровадження методів для його лікування, що 
покращить результати лікування хворих на ГНК. 

Матеріали та методи. При вивченні структур-
них змін в оболонках ТК при ГНК нами проведено 
експеримент на 53 білих статевозрілих щурах-
самцях масою 196–204 г, які були розділені на дві 
групи: 1-а група – 11 практично здорових інтактних 
тварин (контрольна група – К), що знаходилися в 
звичайних умовах віварію, 2-а – 42 тварини із змо-
дельованою механічною непрохідністю ТК, яка 
здійснювалася шляхом перев’язки лігатурою трав-
ної трубки на відстані 2 см від ілеоцекального кута. 
Всі оперативні втручання на експериментальних 
тваринах проводили в умовах тіопентал-натрієвого 
наркозу та з дотриманням правил асептики та анти-
септики. В кінці експерименту евтаназію тварин 
здійснювали швидкою декапітацією в умовах тіо-
пентал-натрієвого наркозу. 

Морфометрично визначали товщину слизової, 
підслизової, м’язової та серозної оболонок, висоту 
стовбчастих епітеліоцитів, діаметр їхніх ядер, яде-
рно-цитоплазматичні співвідношення, довжину, 
товщину ворсинок. При проведені морфометрич-
них досліджень дотримувалися рекомендацій 
Г.Г. Автанділова [1]. Ультраструктурні зрізи ТК 



ХІРУРГІЯ 

38  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 

досліджували в електронному мікроскопі ЕМ – 
125 К. 

Проведено дослідження біоенергетичного ста-
ну ТК. Відомо, що АДФ та АМФ є продуктами 
розпаду АТФ у ферментативних реакціях, в яких 
використовується енергія макроергічних фосфат-
них зв’язків для біосинтетичних та фізіологічних 
процесів. Вміст АТФ, АДФ, АМФ в стінці органа 
визначали за Cohn W.E., Carter C.E. (1950) [13]. 
Вивчали локальний кровообіг (ЛК) у стінці ТК [6], 
Стан прооксидантної і антиоксидантної систем 
визначали за допомогою вивчення продуктів пере-
кисного окислення ліпідів (ПОЛ) і каталази [3, 7]. 

Цифрові величини обробляли методом варіа-
ційної статистики. Різницю між порівнювальними 
величинами визначали за Стьюдентом [8]. 

Нами проведено ретроспективний аналіз меди-
чних карт стаціонарного хворого 30 пацієнтів на 
ГНК, лікування яких закінчилося летальним нас-
лідком. Крім цього, обстежено 122 прооперованих 
пацієнтів на ГНК непухлинного ґенезу. Для визна-
чення наявності у хворих на СЕН використовували 
деякі критерії за Б.О. Матвійчуком та співавт. 
(2013) [9]. За запропонованою нами методикою 
[10], яка полягала в застосуванні всередину інди-
каторної речовини у вигляді свіжого соку буряка 
(Beta vulgaris) з наступним визначенням його в 
сечі, підтверджували наявність чи відсутність у 
хворого СЕН. Діагностичний висновок робили за 
фактом відсутності забарвлення сечі в червоний 
колір, що свідчило про наявність у хворого на ГНК 
порушення всмоктування в ТК і розвитку ентера-
льного синдрому. 

Результати досліджень та їх обговорення. Гі-
стологічно в мікропрепаратах ТК спостерігалося 
розширення та повнокрів’я судин мікроциркуля-
торного русла, стази в капілярах та дрібновогни-
щеві паравазальні крововиливи, некротичні, дис-
трофічні зміни в епітеліоцитах, вогнищеві лімфої-
дноклітинні інфільтрати в стромі. Отже, при ГНК 
виникає розширення всіх ланок мікроциркулятор-
ного русла із істотним переважанням дилятації 
посткапілярів та венул, що викликає затруднення 
кровотоку у венозному руслі і призводить до по-
силення тканинної гіпоксії. Субмікроскопічно зна-
чні зміни встановлені в судинах мікроциркулятор-
ного русла. Відомо [4], що в ТК поряд з потоками 
речовин з її порожнини в кров постійно існує і 
протилежно направлений потік – з крові в порож-
нину. 

Морфометричне дослідження шарів стінки ТК 
при експериментальній ГНК підтвердило наяв-
ність суттєвих змін цих характеристик. Так, спо-
стерігалося значне витончення мיязової оболонки 
стінки тонкої кишки з (90, 8±2,0) до (42,3±2,7) 
мкм, збільшення товщини підслизової основи з 
(19,75±о,44) до (32,6±о,81) мкм. Товщина слизової 
оболонки складала (350,3±7,2) мкм. Довжина вор-
синок зменшилася до (170,8±11,4) мкм, а їх тов-
щина збільшилася до (68,3±3,9) мкм. В цих експе-

риментальних умовах також простежувалося істо-
тне зниження висоти стовпчастих епітеліоцитів і 
збільшення діаметра їхніх ядер, що призводило до 
порушення ядерно-цитоплазматичних співвідно-
шень у досліджуваних структурах. Остання вели-
чина зростала з (0,0104±0,0002) до 
(0,0120±0,0003), тобто більше ніж у 1,15 разу. 

Ультраструктурне вивчення гладких міоцитів 
м’язової оболонки стінки ТК в умовах ГНК пока-
зали, що в полі зору електронного мікроскопу на 
суттєві деструктивні зміни в досліджуваних струк-
турах, руйнування багатьох органел. Знайдені 
структурні зміни в міоцитах м’язової оболонки ТК 
суттєво впливїють на ії моторику. Дослідниками 
[12] було висловлено припущення, що нормальна 
моторика ТК грає надзвичайно важливу роль в 
підтримані нормального пристінкового травлення. 

При ГНК в умовах експерименту спостеріга-
ється значне зниження рівня АТФ на першу добу – 
порівняно з К значення АТФ склало 56,84 %. Зме-
ншення АТФ в стінці ТК білих щурів більше, ніж 
на 25 % спостерігається внаслідок патологічних 
змін, викликаних ГНК. Рівень АДФ в стінці ТК 
щурів у порівнянні із значенням з К складав при 
цьому виді експериментальної патології на першу 
добу – 88,89 %, на другу – 77,78 %, на третю добу 
– 74,07 % від вихідної величини. Нами визначала-
ся величина відношення АТФ/АДФ, яка служить 
показником енергетичного стану клітин. Так, да-
ний показник у тварин К групи склав 1,76, при 
експериментальній ГНК – 1,13. Як видно з отри-
маних величин, розвиток патологічного процесу в 
черевній порожнині при експериментальній ГНК 
призводить до суттєвого зниження енергетичного 
балансу в структурах ТК, що сприяє розвитку 
СЕН. 

У експериментальних тварин внаслідок ГНК 
ЛК в стінці ТК був майже у 1,5 разу меншим ніж у 
тварин після Л. Ці зміни призводили до порушен-
ня рівноваги між оксидантною і антиоксидантною 
системами. Так, вміст ДК при ГКН складав на 1 
добу експерименту 129,17 % від відповідної вели-
чини в групі К. У цей період досліду рівень ката-
лази зростав до 170,1 %. У наступні дні розвитку 
патологічного процесу величина показників анти-
оксидантної системи суттєво зменшувалися з па-
ралельним підвищенням процесів оксидації. 

Таким чином, при ГНК у ТК виникають вира-
жені порушення кровопостачання тканин, що при-
зводить до трофічних розладів, пригнічення біо-
енергетики, гіпоксії, інтенсифікації ПОЛ. Зазначе-
ні патологічні процеси лежать в основі деструкти-
вних явищ в мембранах клітинних структур ТК, 
що й обумовлює розвиток СЕН. 

При проведені ретроспективного аналізу меди-
чних карт 30 пацієнтів, хворих на ГНК, лікування 
яких закінчилося незадовільним результатом, було 
встановлено, що в перший період перебігу захво-
рювання поступило 6,67 % хворих, в другий – 
33,33 % і в третій – 60 %. В стадії компенсації фу-
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нкціонального стану було госпіталізовано 13,33 % 
пацієнтів і декомпенсації – 86,67 % випадків. 

Причиною летального наслідку, який спостері-
гався у більшості хворих у перші три доби після 
операції, в 83,3 % випадків був синдром поліор-
ганної недостатності. Причина останнього – по-
рушення рухової активності травного каналу, роз-
виток СЕН, що суттєво підвищувало рівень інток-
сикації. Під час морфологічного дослідження стін-
ки ТК у цих хворих було встановлено суттєве збі-
льшення об’єму ушкоджених епітеліоцитів слизо-
вої оболонки і глибокі ушкодження посткапілярної 
венозної ситеми, що призводить до порушення 
пристінкового травлення і виникнення СЕН. 

У хворих, оперованих на ГНК, поява кишкових 
перистальтичних звуків була зареєстрована у 

61,5 % спостережень на 1–2 добу після операції, а 
самостійне відходження газів відбувалося у 80,3 % 
пацієнтів тільки на 3–5 добу після операції і у всіх 
– до кінця 7 доби. Використання для діагностики 
проби з введенням ентерально індикаторної речо-
вини показало, що у прооперованих пацієнтів у 
третій стадії перебігу захворювання СЕН спостері-
гався майже в 90 % випадків. 

Ми вважаємо, що поряд із загальноприйнятою 
терапією необхідно використовувати заходи, які 
спрямовані на відновлення моторики ТК із враху-
ванням локальних змін в органі, що й буде комплек-
сом для лікування СЕН. В залежності від стадії пере-
бігу основного захворювання і ступеня компенсації 
функціонального стану пацієнта після операції ми 
призначали такі середники (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Алгоритм вибору лікувальних чинників для корекції післяопераційної функціональної непрохідності 

кишки і СЕН у хворих на ГНК 
 

Лікувальні чинники 
Стадія компенсації 

(1, 2 періоди перебігу захворювання) 

Стадія декомпенсації 
(2, 3 періоди перебігу 

захворювання) 
1 доба 2 доба 3 доба 1 доба 2 доба 3 доба 

α – токоферолу ацетат + + + + + + 
Есенціальні фосфоліпіди + + + + + + 
Розчини АТФ тіотриазоліну  + + + + + + 
Концентровані розчини глюкози + + + + + + 
Антагоністи іонів кальцію + ± - - - - 
Розчини кальцію - ± + - + + 
Декомпресія травного каналу* + + ± + + + 
Пневмомасаж тонкої кишки 
(А.с. № 1409270) 

- + + - ± + 

Ентеральне живлення + + + - + + 
Примітка: вибір методу декомпресії ТК проводиться індивідуально з врахуванням інтраопераційної ситуації. 

 
Таким чином, запропонована нами патогенети-

чна терапія СЕН в комплексі із загальноприйняти-
ми заходами дозволяє скоротити час відновлення 
пасажу по травному каналу на 2–3 доби і скороти-
ти тривалість парентерального харчування, що 
суттєво покращує якість життя хворих на ГНК 
після операції. 

Висновки. 1. Результати проведених експери-
ментальних досліджень свідчать, що ГНК призво-
дить до суттєвих змін структурно-функціональної 
організації ТК на органному, тканинному, клітин-
ному та субклітинному рівнях, що істотно впливає 
на функціональний стан даного органа, що сприяє 
розвитку синдрому ентеральної недостатності.  

2. Для лікування синдрому ентеральної недо-
статності у пацієнтів на гостру непрохідність киш-

ки необхідним є використання лікувального ком-
плексу із врахуванням змін в ураженому органі та 
функціонального стану хворого при цьому захво-
рюванні.  

3. В клінічній практиці для діагностики синд-
рому ентеральної недостатності у хворих на гостру 
непрохідність кишки можуть бути використані 
фізіологічний спосіб із застосуванням всередину 
індикаторної речовини і морфологічний – з дослі-
дженням морфометричних змін тонкої кишки. 

4. Перспективами подальших досліджень у да-
ному напрямку є подальша розробка патогенетич-
них заходів спрямованих на використання тонкої 
кишки після операції, як органа дезінтоксикації 
організму в цілому шляхом раннього відновлення 
її функцій. 
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THE ENTERAL INSUFFICIENCY SYNDROME IN PATIENTS WITH ACUTE ILEUS. SOME DIAGNOSTIC 
METHODS AND TREATMENT 

The enteral insufficiency as clinical manifestation of acute bowel obstruction (ileus) is one of the causes of polior-
ganic failure and adverse effects of surgical treatment. The aim of study was investigation of the prognostic signif-
icance of some markers for the diagnosis of enteral insufficiency syndrome and introduction of methods for its 
treatment. The morphological and functional changes in the small intestine were evaluated in experimental enteral 
obstructions in 53 animals. The expressed circulatory disorders of tissues that leads to destructive changes in 
structures of the small intestine (in the membranes of cell structures, inhibition of energy balance, hypoxia, inten-
sification of lipid peroxidation) were found and this abnormalities lead to the development of enteral insufficiency 
syndrome. The retrospective analysis of medical records of 30 patients with acute bowel obstruction which were 
treated with unsatisfactory results were spend. The poliorganic failure syndrome was the cause of death in 83,3% 
of cases. The reasons for the poliorganic failure syndrome were impairment of motor activity intestinal tract and 
development of the enteral insufficiency syndrome. The 122 patients which were operated with acute bowel ob-
struction were studied. The method for diagnostic of enteral insufficiency was suggested. The method includes: 
the first – application of the indicator substances inside and the second – basis on research of morphometric 
changes in the walls of the small intestine in patients with acute ileus. The new algorithm for selecting therapeutic 
agents for correction of postoperative functional ileus and enteral insufficiency in patients with acute bowel ob-
struction depending on the stage of the disease and the patient’s functional status. 

Key words: ileus, enteral insufficiency, diagnostic, treatment 
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АНТИКОАГУЛЯНТНА ТЕРАПІЯ ПРИ ТРОМБОЕМБОЛІЧНИХ СТАНАХ У ХВОРИХ ІЗ ВИСОКИМ 
РИЗИКОМ КРОВОТЕЧІ 

Обстежено 71 пацієнта з поєднаною патологією: венозними тромбоемболічними ускладненнями (ВТЕУ) та кро-
вотечами різної локалізації. З метою удосконалення хірургічної тактики у даної категорії пацієнтів нами запропо-
новано алгоритм лікування та профілактики ВТЕУ. Він передбачає проведення заходів, спрямованих у першу 
чергу на припинення кровотечі. Для попередньої зупинки кровотечі перевагу віддавали неінвазивним і малоін-
вазивним методикам, а для остаточного гемостазу – відкритим видам оперативних втручань. Проведення після 
досягнення гемостазу антикоагулянтної терапії в лікувальних дозах дозволило запобігти прогресуванню тром-
ботичного процесу і стало абсолютно необхідним лікувальним заходом при ВТЕУ. 

Ключові слова: венозні тромбоемболічні ускладнення, кровотеча, антикоагулянтна терапія 
 

Вступ. Венозні тромбоемболічні ускладнення 
(ВТЕУ), що включають тромбоз глибоких вен (ТГВ), 
та поверхневих вен нижніх кінцівок, а також тромбо-
емболії легеневої артерії (ТЕЛА) є однією з гострих 
проблем охорони здоров’я. Щорічно в загальній попу-
ляції реєструють 50–70 випадків ВТЕУ на 100000 на-
селення, до того ж в похилому та старечому віці час-
тота ТГВ збільшується та може досягати 200–500 ви-
падків. Епізоди ТЕЛА виникають з частотою 35–40 на 
100000 населення в рік [1]. Дослідження, проведені в 
США і Європі, показали, що щорічно ВТЕУ вражають 
більш ніж 600000 осіб у США [8] і більше 1 млн. єв-
ропейців [10]. 

Крім того, ВТЕУ займають третє місце в структу-
рі смертності після інфаркту та інсульту [8], щорічно 
стають причиною смерті приблизно у 300000 і 
450000 жителів США і Європи, відповідно [10]. Па-
цієнти, які перенесли клінічно вагомий ТГВ, мають 
високий ризик рецидиву ВТЕУ (враховуючи фаталь-
ну і не фатальну ТЕЛА), який зберігається протягом 
тривалого часу. [5]. Антикоагулянтна терапія є осно-
вою лікування ТГВ і профілактики ВТЕУ, яка пока-
зана всім пацієнтам при відсутності протипоказань 
[1, 3, 4]. Одним із таких протипоказань є кровотечі, в 
тому числі і в післяопераційному і післяпологовому 
періоді. Незважаючи на наявність рекомендацій по 
терапії ВТЕУ у пацієнтів із високим ризиком крово-
течі, результати лікування не задовольняють бага-
тьох фахівців [2, 6, 7, 9]. 

Мета дослідження. Оптимізувати тактику хі-
рургічного лікування і вторинної профілактики 
тромбоемболічних ускладнень у хворих із крово-
течами. 

Матеріали та методи. Нами обстежено 71 па-
цієнта, який перебував на лікуванні в клініці Ін-
ституту загальної і невідкладної хірургії 
ім. В.Т. Зайцева НАМН України (м. Харків) за пе-
ріод з 2010 по 2014 рр. з поєднаною патологією: 
ВТЕУ і кровотечами різної локалізації. Вік пацієн-
тів варіював від 32 до 81 років (середній вік – 
67 років). З них у 23 (32,4%) хворих був діагносто-
ваний ТГВ у системі нижньої порожнистої вени, а 
потім виявлені геморагічні ускладнення. У 
48 (67,6%) пацієнтів основне захворювання ускла-
днилося кровотечею різного ступеня важкості та 
згодом був діагностований ТГВ. Новоутворення 
різної локалізації виявлено у 43 (60,6%) пацієнтів, 
прицьому IV клінічна група онкозахворювання 
була діагностована у 18 (25,4%) хворих. За джере-
лом кровотечі хворі розподілилися таким чином 
(рис. 1). 

Найбільш частою локалізацією кровотечі була 
матка і органи шлунково-кишкового тракту. 

Розподіл хворих залежно від локалізації тромбо-
тичного процесу зображено на рисунку 2. Як видно, 
у більшості хворих (80,3%) тромботичний процес 
проявився в стегново-підколінній і клубово-
стегновому сегментах. 

 

 
Рис. 1. Розподіл хворих за джерелом кровотечі 
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Рис. 2. Розподіл хворих за локалізацією тромботичних мас 

 
Результати досліджень та їх обговорення. З ме-

тою удосконалення хірургічної тактики у даної кате-
горії пацієнтів нами розроблений і застосований ал-
горитм лікування та профілактики ВТЕУ (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Алгоритм діагностики та лікування ТГВ у поєднанні з кровотечами різної локалізації 
 

Алгоритм передбачає проведення заходів, 
спрямованих перш за все на припинення кровоте-
чі. Після досягнення гемостазу з використанням 
удосконалених методик здійснювали лікування 
ВТЕУ і профілактику їх рецидиву. Як заходи про-
філактики здійснюють введення прямих антикоа-
гулянтів у лікувальних дозах. Для попередньої 
зупинки кровотечі перевагу віддавали неінвазив-
ним і малоінвазивним методикам, а для остаточно-
го гемостазу відкриті види оперативних втручань. 
Запропонована тактика відрізняється тим, що лі-
кувальні заходи, спрямовані на припинення крово-

течі, виконували в основному з використанням 
мінімально інвазивних ендоскопічних і ренгено-
ендоваскулярних технологій. 

Малоінвазивні методики, що включали ендова-
скулярні та ендоскопічні втручання, були застосо-
вані у 42 (59,2%) хворих (табл. 1). 

Застосування активної тактики щодо джерела 
кровотечі дало можливість ефективно виконати 
гемостаз, запобігти подальшій арозії стінки судини 
і розвиток маніфестації кровотечі на тлі застосову-
ваних для вторинної профілактики ВТЕУ антикоа-
гулянтів. 
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Таблиця 1 
Малоінвазивні методики, що застосовуються для зупинки кровотечі 

 
Вид малоінвазивного втручання Кількість пацієнтів 

Емболізація маткових артерій 27 (64,3%)  
Емболізація лівої шлункової артерії 3 (7,1%) 
Емболізація бронхіальних бронхових гілок 4 (9,5%) 
Коагуляція поліпа сечового міхура 1 (2,4%) 
Коагуляція пухлини прямої кишки 1 (2,4%) 
Аргоноплазмена коагуляція виразки дванадцятипалої кишки, що 
кровоточить 

4 (9,5%) 

Ендоскопічне кліпіювання виразки шлунка, що кровоточить 2 (4,7%) 
ВСЬОГО 42 (100%) 

 
Проведення після досягнення гемостазу анти-

коагулянтної терапії в лікувальних дозах дозволи-
ло запобігти прогресуванню тромботичного про-
цесу і стало абсолютно необхідним лікувальним 
заходом при ВТЕУ. 

Через 24 годин після досягнення тимчасового 
гемостазу за допомогою консервативних, ендоско-
пічних або ендоваскулярних методів ми починали 
вводити прямі антикоагулянти в лікувальних дозах 
для лікування ТГВ. Пацієнтів готували до радика-
льної операції з лікування основного захворюван-
ня та усунення джерела кровотечі на тлі ТГВ. Ос-
новні заходи були спрямовані на поповнення кро-
вовтрати і корекцію супутньої патології, як прави-
ло, це була патологія серцево-судинної системи і 
зміни, викликані пухлинами різної локалізації. 

Останнє введення антикоагулянтів здійснювалося 
за 12 годин до початку оперативного лікування. Че-
рез 2 години після закінчення оперативного лікуван-
ня при відсутності геморагічних ускладнень вводи-
лася профілактична доза прямих антикоагулянтів. 
Контролювали виділення по дренажах, рівень гемо-
глобіну і АТ, якщо не було підозри на геморагії, ще 
через 2 години додатково доводили антикоагулянти 
сумарно до рівня лікувальної дози. 

При тривалій антикоагулянтній терапії у хво-
рих з високим ризиком кровотечі, перевагу відда-
вали новим пероральним антикоагулянтам 
(НОАК), які надають вибіркову блокуючу дію на 

ключові ферменти коагуляційного каскаду – фак-
тор IIa (тромбін) або фактор Ха [6, 7]. Ці препара-
ти відрізняються від антагоністів вітаміну К (АВК) 
поліпшеною фармакокінетикою і фармакодинамі-
кою, не вимагають підбору дози, мають мінімаль-
ну взаємодію між ліками і відсутність необхідності 
регулярного лабораторного контролю [9]. 

У пацієнтів з онкопатологією перевагу віддава-
ли однократному введенню клексану з розрахунку 
1,5 мг/кг, тривалість введення залежала від про-
гнозу лікування від новоутворення, як правило, до 
закінчення хіміотерапії або променевої терапії, 
якщо ці методики застосовувалися. 

Безпосередні результати хірургічного лікуван-
ня і профілактики ТГВ у хворих із кровотечами 
різної локалізації наведені в таблиці 2. 

У однієї пацієнтки з тромбозом поверхневої 
стегнової вени було виявлено прогресування тро-
мбозу до рівня загальної стегнової вени. У 2 (2,8%) 
пацієнтів з ТЕЛА розвинулася шлунково-кишкова 
кровотеча. Їм в 1-у добу проводилася гемостатич-
на терапія, але через прогресування дихальної не-
достатності хворі померли. Найбільше летальних 
випадків було 9 (12,6%), з них – 5 у ранньому піс-
ляопераційному періоді. Рецидив кровотечі розви-
нувся у 5 (7,0%) хворих з онкопатологією. Цим 
хворим через недоцільність використання малоін-
вазивних методик був проведений остаточний ге-
мостаз «відкритим» засобом. 

 
Таблиця 2 

 
Безпосередні результати лікування і профілактики ТГВ у хворих із кровотечами різної локалізації 

 

Результати лікування 
Кількість 

хворих, n=71 

Кількість операцій:  
малоінвазивні (ендоваскулярні, ендоскопічні)  42 (59,2%) 
«відкриті» (судинні, загальнохірургічні)  29 (40,8%) 

Пролонгація ТГВ  1 (1,4%) 
ТЕЛА  2 (2,8%) 
Рецидив кровотечі  5 (7,0%) 
Летальність  9 (12,6%) 

 
Висновки. 1. Поєднання ТГВ із кровотечею, 

що триває, частіше трапляється при онкопатології 
у жінок з доброякісними новоутвореннями матки. 

2. При поєднанні кровотечі та ТГВ необхідно 
починати антикоагулянтну терапію після зупинки 
кровотечі. 
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3. ТГВ не є протипоказанням для оперативних 
втручань за життєвими та абсолютними показан-
нями. 

4. При поєднанні кровотечі та ТГВ необхідно 
спробувати зупинити кровотечу за допомогою ма-
лоінвазивних втручань, відновити крововтрату, 
після чого, при необхідності, проводити оператив-
не лікування основного захворювання, що викли-
кало кровотечу. 

5. В післяопераційному періоді у виборі пря-
мих антикоагулянтів перевагу слід віддавати 
НМГ. 

6. Для тривалої антикоагулянтної терапії у хво-
рих з високим ризиком кровотечі перевагу слід 
віддавати НОАК, а не АВК, тоді як у пацієнтів з 
онкопатологією для вторинної профілактики вико-
ристовувати клексан до закінчення хіміопромене-
вої терапії. 
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ANTICOAGULATION THERAPY AT TROMBOEMBOLICAL STATES IN PATIENTS WITH HIGH RISK 
OF BLEEDING 

The study involved 71 patients with combined pathology: venous thromboembolic complications (VTEC) and 
bleeding various locations. We proposed an algorithm of treatment and prevention of VTEC in order to improve 
surgical treatment in these patients. It provides measures for primarily to stop bleeding. For preliminary hemosta-
sis we gave preference to non-invasive and minimally invasive techniques, and for the final hemostasis - open 
types of surgery. After hemostasis wе performed anticoagulant therapy in therapeutic doses, which prevented 
progression of the thrombotic process and become absolutely necessary for treatment of VTEC. 
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ОСОБЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ОНКОХВОРИХ ІЗ СУПУТНІМ ТРОМБОЗОМ 
ГЛИБОКИХ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК 

У статті запропоновано метод прогнозування та профілактики венозної тромбоемболії в перед-, інтра- і 
післяопераційному періоді, що дозволило знизити частоту виникнення тромбоемболії легеневої артерії, 
геморагічних ускладнень і летальність. Показано, що низькомолекулярний гепарин більш ефективний при 
лікуванні гострого тромбозу глибоких вен таза і нижніх кінцівок у порівнянні з нефракціонованим гепарином 

Ключові слова: тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок, метод оптимізації, профілактика, гепаринотерапія 

 
Вступ. Епідеміологічні дані показують, що ча-

стота тромбозу глибоких вен (ТГВ) нижніх кінці-
вок у загальній популяції щорічно складає близько 
180 на 100 000 населення і пов'язана з ним тромбо-
емболія легеневої артерії (ТЕЛА) призводить до 
летального результату у 50 тис. пацієнтів у світі [1, 
6]. Онкопроцес є однією з причин розвитку ТГВ 
нижніх кінцівок і становить 10% випадків неспро-
вокованих тромбозів глибоких вен [2, 7]. Сучасні 
методи лікування онкологічних хворих – хірургіч-
не лікування, хіміо- і променева терапія, викорис-
тання центральних венозних катетерів, збільшу-
ють частоту розвитку тромбоемболічних усклад-
нень у 4–6 разів [3, 4]. Смертність онкологічних 
хворих від тромбоемболії легеневої артерії значно 
вище ніж у хворих з іншою патологією. За даними 
М. Hayashi і співавт., у кожного сьомого онко-
логічного хворого причиною смерті є ТЕЛА [5]. 
Широка поширеність ТГВ у онкологічних хворих і 
тяжкість тромбоемболічних ускладнень обумов-
люють розробку раціональної програми діагности-

чних, лікувальних та профілактичних заходів у 
даній категорії пацієнтів. 

Мета дослідження. Вдосконалити тактику 
лікування та профілактики тромбозу глибоких вен 
у системі нижньої порожнистої вени і тромбоем-
болічних ускладнень у онкологічних хворих. 

Матеріали та методи. У дослідження включи-
ли 156 хворих, котрі надійшли в клініку з онко-
логічними захворюваннями різної локалізації. З 
них у 109 (69,8%) хворих був діагностований ТГВ 
у системі нижньої порожнистої вени. Вік пацієнтів 
коливався від 28 до 76 років (середній вік – 58 ро-
ки). 

Хворі розділені на 2 групи: I групу (основну) 
склав 91 хворий, у яких була застосована хірургічна 
тактика розроблена нами, в II групу (група порівнян-
ня) ввійшло 65 хворих. У групі порівняння були за-
стосовані стандартні методи діагностики, лікування 
та профілактики тромбозів глибоких вен. 

Залежно від локалізації онкологічного процесу 
всі хворі були розподілені на підгрупи (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Розподіл онкохворих за локалізацією новоутворень 
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Як видно з рисунку, у третій частині хворих 
була виявлена онкопатологія органів черевної по-
рожнини або малого таза. 

За локалізацією тромботичних мас пацієнти 
були розділені на чотири підгрупи: 

 1 підгрупа включала хворих з тромбозом вен 
гомілки, до неї увійшли 15 хворих; 

 2 підгрупа включала 35 хворих із тромбозами 

стегнової-підколінного сегмента; 
 3 підгрупа складалася з 50 хворих із тромбо-

зом клубово-стегнового сегмента; 
 в 4 підгрупу увійшло 9 пацієнтів із тромбозом 

в НПВ. 
Розподіл хворих залежно від локалізації тром-

ботичного процесу в групах зображено в таб-
лиці 1. 

 
Таблиця 1 

Розподіл хворих за локалізацією тромботичних мас 
 

Локалізація Вени гомілки 
Стегново-
підколінний 
сегмент 

Клубово-стегновий 
сегмент 

НПВ Всього 

Основна група (n=91) 7 (7,6%) 21 (23,07%) 32 (35,2%) 4 (4,3%) 64 (70,3%) 
Група порівняння  
(n=65) 

8 (12,3%) 14 (21,5%) 18 (27,6%) 5 (7,6%) 45 (69,2%) 

Всього (n=156) 15 (9,6%) 35 (22,4%) 50 (32,0%) 9 (5,6%) 109 (69,8%) 
 
В результаті застосування ультразвукових ме-

тодів і при необхідності КТ в ангіорежимі, тром-
боз клубово-стегнового сегмента був діагностова-
ний у більшості пацієнтів (32,0%). 

Відповідно до протоколу дослідження, у всіх 
пацієнтів оцінювали стан системи гемостазу до 
початку і впродовж усього госпітального періоду 
лікування. 

Результати досліджень та їх обговорення. З 
метою виявлення безсимптомного перебігу тром-
боутворення ми провели аналіз даних РКМФ у 
пацієнтів обох груп при госпіталізації, на 1–3 і 
7–11 післяопераційні доби. 

На підставі цих даних для профілактики веноз-
ного тромбозу в онкологічних хворих нами був 
запропонований такий алгоритм (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Алгоритм профілактичних заходів у онкологічних хворих 

 
При показнику РКМФ більше 4 мг / мл 

обов’язково проводилося УЗ-дослідження вен 
нижніх кінцівок. При відсутності тромбозу при-
значалися профілактичні дози антикоагулянтів вже 
в передопераційному періоді. При підтвердженому 
тромбозі проводилася антикоагулянтна терапія в 

лікувальних дозах або виконувалося хірургічне 
лікування в залежності від стану верхівки тромбу і 
необхідності в терміновому оперативному ліку-
ванні основного захворювання.  

При виборі тактики лікування венозного 
тромбозу ми керувалися давністю тромботич-
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них мас, станом верхівки тромбу, 
наявністю кровотечі і терміни оператив- 
ного лікування або хіміопроменевої терапії 
(ХПТ). 

За результатами порівняльного аналізу показ-
ників системи згортання крові, даних ультразвуко-
вого дослідження нижніх кінцівок була розроблена 
тактика лікування онкологічних хворих (рис. 3). 

 
Рис. 3. Алгоритм лікування тромбозу глибоких вен нижніх кінцівок у онкохворих залежно 

від ризику геморагічних ускладнень 
 

Хворим з онкопатологією виконували тромболізис 
в 25,7 %, тромбектомію з загальної стегнової вени 
(ЗСВ), поверхневої стегнової вени (ПСВ) в 22,8 %, в 
51,5 % випадків проводили консервативне лікування. 
Тромбектомія з ЗСВ з резекцією ПСВ виконували 
хворим з флотуючою голівкою тромбу і старими тро-
мботичними масами в ПСВ. Плікація ЗСВ була вико-
нана хворим з тромбозом ПСВ і пристінковим тром-
бозом гілок глибокої стегнової вени (ГСВ), оскільки 
адекватна тромбектомія з гілок ГСВ нездійсненна, що 
зберігає ризик розвитку венозного тромбоемболізму. 
У разі поширення тромбозу на ЗСВ у цих хворих ви-
конували тромбектомію з ЗСВ і за можливості з ПСВ 
з подальшою плікацією ЗСВ. В післяопераційному 
періоді всі пацієнти отримували лікувальні дози пря-
мих антикоагулянтів. 

Антикоагулянтна терапія венозного тромбозу у 
онкологічних хворих проводилася в залежності від 
стадії онкопроцесу і ризику кровотечі: 

– низькомолекулярні гепарини в лікувальних 
дозах протягом 1–2 міс. з подальшим переведен-
ням на оральні антикоагулянти (призначалися 
пацієнтам після радикального лікування з високим 
ризиком кровотечі) або антагоністи вітаміну К під 
контролем МНО; 

– низькомолекулярні гепарини в лікувальних 
дозах довічно (неоперабельні пацієнти і онкохворі 
після паліативного лікування); 

– низькомолекулярні гепарини в лікувальних до-
зах в передопераційному періоді і протягом 7–10 
днів післяопераційного періоду, з перекладом на ан-
тикоагулянти непрямої дії (під контролем МНО), до 
повного їх одужання (онкохворі після радикального 
лікування з низьким ризиком кровотечі). 

В особливу групу виділено 13 пацієнтів із 
тромбогеморагічними ускладненнями, у яких ос-
новне захворювання ускладнилося кровотечею 
різного ступеня тяжкості і при цьому був діагно-
стований ТГВ. Більшу частину пацієнтів цієї групи 
становили пацієнтки з новоутвореннями матки 
ускладненими метрорагіями. При досягненні 
тимчасового гемостазу за допомогою консерва-
тивних, ендоскопічних або ендоваскулярних ме-
тодів ми проводили антикоагулянтну терапію 
лікувальними дозами. Пацієнтів готували до ради-
кальної операції з лікування основного захво-
рювання й усунення джерела кровотечі на тлі ТГВ. 
В однієї пацієнтки цієї групи було виявлено про-
гресування до рівня ЗСВ з подальшою ТЕЛА, у 
одного пацієнта з гострою шлунково-кишковою 
кровотечею на тлі гемостатичної та противиразко-
вої терапії розвинувся тромбоз контрлатеральной 
кінцівки. 

Характеристика безпосередніх результатів раннь-
ого післяопераційного періоду в основній групі та 
групі порівняння представлена в таблиці 2. 
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Таблиця 2 
 

Безпосередні результати лікування і профілактики ТГВ у групах 
 

Результати лікування 
Основна група 

(n=64) 
Група порівняння 

(n=45) 
Всього  
(n=109) 

Реканалізація 31 (48,4%) 14 (35,6%) 45 (41,3%) 
Пролонгація ТГВ 4 (6,3%) 4 (8,9%) 8 (7,4%) 
Кровотеча 5 (7,8%) 6 (13,3%) 11 (10,1%) 
ТЕЛА 4 (6,3%) 5 (11,1%) 9 (8,3%) 
Летальність  3 (4,7%) 6 (13,3%)  9(8,3%) 

 
Так, в основній групі хворих реканалізація (пов-

на або часткова) була досягнута у 31 (48,4%) хворо-
го, в групі порівняння – лише у 14 (31,1%). У 
ранньому післяопераційному періоді продовжений 
тромбоз спостерігався у 4 (6,3%) хворих основної 
групи, в групі порівняння – 8,9% випадків. Усклад-
нення у вигляді ТЕЛА розвинулися в 6,3% і 11,1% 
випадків в основній групі та групі порівняння 
відповідно. Кровотечі виявлено в 7,8% випадків в 
основній групі та в 13,3% – в групі порівняння. 
Випадки летальності від ТЕЛА і кровотечі склали 
4,7% в основній групі та 13,3% в групі порівняння. 

Зниженню частоти післяопераційних усклад-
нень у вигляді ТЕЛА і кровотеч сприяли, на наш 
погляд, оптимізований вибір термінів виконання 
операцій, оптимізація методик хірургічних втру-
чань, вдосконалення ведення профілактичних за-
ходів з урахуванням корекції специфічних змін в 
системі гемостазу, а також індивідуалізований 
підхід і активна тактика хірургічного лікування, 
спрямована на запобігання ТЕЛА. 

Висновки. 1. Запропонований нами метод про-
гнозування та профілактики венозного тромбоем-
болізму дозволив також вибрати найбільш опти-
мальний обсяг профілактичних заходів у перед- та 
післяопераційному періоді, які запобігають розви-
тку таких грізних ускладнень хірургічного втру-
чання, як гострий тромбоз нижніх кінцівок і нерід-
ко супутніх їм ще більш грізних ускладнень – тро-
мбоемболії легеневої артерії. 

2. Профілактика ТГВ повинна проводитися в 
перед-, інтра- і післяопераційному періоді до по-
вної активізації хворого з урахуванням наявності 
супутньої патології та контролю рівня РКМФ, 
КФ, ФЛА і КДАС вен нижніх кінцівок, які є про-
гностичними показниками ризику тромбоутво-
рення. 

3. На підставі нашого дослідження ми дійшли 
висновку, що стандартна антикоагулянтна терапія 
може ефективно стримувати прогресування тро-
мботичного процесу в венах, запобігаючи розви-
тку тромбоемболії легеневої артерії. При цьому 
низькомолекулярні гепарини є більш ефективни-
ми, ніж нефракціонований гепарин у лікуванні 
гострого тромбозу глибоких вен таза і нижніх 
кінцівок. 

4. Тромболітична терапія є ефективним ме-
тодом відновлення прохідності глибоких вен у 
клубово-сегновму сегменті. За нашими спосте-
реженнями, селективне введення тромболітиків 
більш повно і швидко в порівнянні з системною 
тромболітичною терапією дозволяє відновити 
кровотік у глибоких венах таза і нижніх кінці-
вок. 

5. Впровадження розробленого підходу до лі-
кування та профілактики тромбозу глибоких вен у 
онкологічних хворих дозволило знизити частоту 
ТЕЛА з 11,1% до 6,3%, геморагічних ускладнень з 
13,3% до 7,8%, а летальність від цих ускладнень з 
13,3% до 4,7%. 
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FEATURES OF SURGICAL TREATMENT OF CANCER PATIENTS WITH CONCOMITANT DEEP VEIN 
THROMBOSIS OF THE LOWER EXTREMITIES 

The article suggests the method of prediction and prevention of venous thromboembolism in pre-, intra- and post-
operative period, which reduced the incidence of pulmonary embolism, bleeding complications and mortality. It is 
shown that low molecular weight heparin is more effective in the treatment of acute deep vein thrombosis of the 
pelvis and lower extremities compared to unfractionated heparin 
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ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ ТРОФІЧНИХ ВИРАЗОК ВЕНОЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ 

У роботі представлено аналіз хірургічного лікування 45 хворих з трофічними виразками венозної етіології. 
Хворим проводили комплексне ультразвукове дослідження поверхневих та глибоких вен нижніх кінцівок у 
передопераційному періоді для виявлення неспроможності венозних клапанів та рефлюксів крові по ве-
ликій підшкірній вені, її притоках та перфорантних венах. Операційне втручання − венектомію − проводили 
за стандартною методикою, доповнюючи автодермопластикою зону трофічної виразки. Адекватно 
підібране хірургічне лікування пришвидшує загоєння виразки, покращує якість життя у післяопераційному 
періоді та дозволяє скоротити терміни стаціонарного лікування хворих. 

Ключові слова: хронічна венозна недостатність, трофічні виразки нижніх кінцівок, венектомія, аутодермо-
пластика 

 
Вступ. Незважаючи на багатолітню історію, 

трофічні виразки (ТВ) нижніх кінцівок венозного 
походження залишаються актуальною проблемою 
в сучасній  хірургії. Від 600 тис. до 2,5 млн. людей 
в світі страждають на хронічі ТВ стоп і гомілок. 
Поширеність виразок нижніх кінцівок у Європі 
коливається від 0,18% до 1 % в різних країнах. У 
Великобританії два великі дослідження показали, 
що поширеність активної виразки від 0,15 % до 
0,18 %, на відміну від 1 % в Скандинавських 
країнах. Виразки нижніх кінцівок трапляються 
частіше у літніх людей і їх поширеність, ймовірно, 
зросте, оскільки вік населення збільшується [6]. 

За даними різних джерел, ТВ венозної етіології 
складають більше 70 % всіх виразок нижніх 
кінцівок [3, 6]. Облітеруючий атеросклероз є при-
чиною виникнення ТВ нижніх кінцівок у 8 % 
випадків. Діабетична мікро-, макроангіопатії та 
периферична нейропатія стають причиною ТВ у 
3 % випадків, а серед всіх хворих на цукровий 
діабет число осіб з трофічними дефектами стоп 
сягає до 15 %. Малігнізація ТВ нижніх кінцівок 
складає 1,6–3,5% випадків [3]. 

Савельєв В.С. поділяє ТВ нижніх кінцівок на: 
венозні – 52 %, артеріальні – 14 %; змішані – 13 %, 
посттромбофлебітичні – 7 %, посттравматичні – 
6 %, діабетичні – 5 %, нейротрофічні – 1 % та інші 
– 2 % [3]. 

За даними ВООЗ 25 % населення працездатно-
го віку Європи хворіють на венозну патологію 
нижніх кінцівок, що у 3–6 % ускладнюється ТВ 
[1]. В Україні частота ТВ гомілок при хронічній 
венозній недостатності становить 12,9 % [2]. 

Економічний аспект проблеми надзвичайно 
істотний. Наприклад, у США при лікуванні 
трофічних виразок протягом 3 місяців медичні 
витрати складають 1200 доларів США [4, 5]. За 
2005 рік у статистичній звітності МСЕК за фор-
мою №14 варикозна хвороба нижніх кінцівок ста-
ла причиною первинної інвалідності у 24,6% хво-
рих серед захворювань вен нижніх кінцівок, з яких 
86,8% хворих були працездатного віку [1]. 

Мета дослідження. Проаналізувати результи 
хірургічного лікування хворих із ТВ нижніх 
кінцівок на фоні варикозної хвороби з хронічною 
венозною недостатністю (СЕАР С6). 

Матеріали та методи. Проаналізовано 
45 історій хвороб пацієнтів, які перебували на ліку-
ванні в хірургічному відділенні Ужгородської цен-
тральної міської клінічної лікарні за період з 2008 
по 2015 рр. У всіх хворих виявлено ТВ гомілок ва-
рикозного генезу – хронічною венозною недостат-
ністю (СЕАР С6). Пацієнтам виконувались опе-
раційні втручання, направлені на видалення вари-
козно розширених підшкірних вен нижніх кінцівок, 
ліквідацію венозних рефлюксів у системі великої 
підшкірної вени (ВПВ), вільну аутодермопластику 
зон ТВ. Передопераційний період включав загаль-
ноклінічні обстеження, стандартні лабораторні до-
слідження (загальні аналізи крові та сечі, 
біохімічний аналіз крові, коагулограма тощо), про-
ведення ультразвукового дуплексного сканування 
(УЗДС) венозної системи нижніх кінцівок та мор-
фометрію трофічних виразок. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
В ході дослідження хворі були розділені на 3 гру-
пи:  

I – 35 пацієнтів із трофічними виразками пло-
щею до 8,37 см2, що самостійно загоїлися після 
операції;  

II – 6 пацієнтів із трофічними виразками, пло-
щею від 8,37 до 433 см2, котрим одночасно з типо-
вою флебектомією була виконана вільна аутодер-
мопластика зони трофічної виразки; 

III – 4 пацієнти із множинними, незагоєними 
після флебектомії та вільної аутодермопластики 
виразками (час спостереження склав > 1 рік після 
операції). Усім пацієнтам виконували операційне 
втручання – флебектомію з видаленням основного 
стовбура ВПВ та її варикозно змінених притоків, 
ліквідацією рефлюксу по неспроможних перфо-
рантних венах гомілки шляхом перев’язки та пе-
ресічення останніх. «Неспроможність» перфо-
рантних вен та рефлюкс крові у них визначались 
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шляхом проведення УЗДС вен нижніх кінцівок у 
передопераційному періоді.  

Обов’язковим компонентом лікування веноз-
них трофічних виразок як до операції, так і в 
післяопераційному періоді, була еластична ком-
пресія нижніх кінцівок медичним трикотажем ІІ – 
ІІІ компресійного класу. Місцеве лікування вклю-
чало туалет трофічної виразки з використанням 
різноманітних розчинів антисептиків, протео-
літичних ферментів, сорбентів. З метою покриття 
виразкової поверхні застосовували різнокомпо-
нентні пов’язки в залежності від фази протікання 
раневого процесу: гідроколоїди, гідрогелі, 
напівпроникні плівки, атравматичні пов’язки. Для 
фармакотерапії варикозної хвороби з хронічною 
венозною недостатністю (СЕАР С6) використо-
вували флеботропні, антибактеріальні, протиза-
пальні та знеболюючі препарати, дезагреганти, 
антикоагулянти. 

Середній термін загоєння ТВ у хворих 1-ої гру-
пи становив 29 днів, 2-ої групи – 21 день. У 
пацієнтів 3-ї групи спостерігалося повне відторг-
нення аутодермального трансплантату та від-
сутність епітелізації ТВ. Час перебування хворих у 
стаціонарі І та ІІ груп в середньому склав 14 та 11 
днів відповідно. 

Клінічний випадок. 
Хвора Б. 1958 р.н. поступила в хірургічне від-

ділення № 2 Ужгородської центральної міської 

клінічної лікарні із скаргами на наявність трофіч-
ної виразки правої гомілки, пекучі болі, гнійні ви-
ділення з виразки, безсоння. При локальному 
об’єктивному обстеженні виявлено: по ходу ВПВ 
на стегні та гомілці розширені, варикозно змінені 
підшкірні вени; в середньо-нижній третині правої 
гомілки виявлена трофічна виразка розміром 
20х25 см з підритими краями, серозними та гній-
ними виділеннями (рис. 1). Пацієнтці проводилось 
ультразвукове дослідження, де було виявлено ехо-
ознаки розширення поверхневих вен правої ниж-
ньої кінцівки (основного стовбура ВПВ та її підш-
кірних притоків на стегні, вени Леонардо, перфо-
рантних вен гомілки груп Кокета, Бойда) з кла-
панною недостатністю, лімфостаз.  

Після стандартної передопераційної підготовки 
хворій було виконано одномоментні флебектомію 
за Бебкоком-Наратом-Кокетом та вільну аутодер-
мопластику. Шкірний аутодемотрансплантат бра-
ли із передньо-латеральної поверхні правого стег-
на. Післяопераційний період без ускладнень, через 
15 діб після операції хвора була виписана зі ста-
ціонару (рис. 2). Повне загоєння трофічної виразки 
відзначено на 36 день після операції. У віддалено-
му післяопраційному періоді (час спостереження 
за пацієнткою склав 2 роки) рецидиву варикозної 
хвороби та трофічних виразок на оперованій ниж-
ній кінцівці не виявлено. Пацієнтка повернулась 
до повноцінної праці.  

 

 
 

Рис. 1. Трофічна виразка до аутодермопластики 

 
 

Рис. 2. Трофічна виразка через 15 діб після операції 
 
Висновки. Обов'язкове проведення та якісна 

інтерпретація УЗДС вен нижніх кінцівок у перед-
операційному періоді з виявленням неспромож-
ності венозних клапанів та рефлюксів крові по 
ВПВ, її притоках та перфорантних венах у хворих 
на варикозну хворобу, ускладнену трофічними 
виразками гомілок; повноцінна флебектомія з 
ліквідацією вертикального та горизонтального 

рефлюксів шляхом видалення стовбура та приток 
ВПВ, лігуванням та пересіченням “неспроможних” 
перфорантних вен (особливо зони ТВ); комбінація 
флебектомії з одномоментною вільною аутодер-
мопластикою виразкового дефекту пришвидшують 
загоєння ТВ, покращують якість життя у післяопе-
раційному періоді та дозволяють скоротити 
терміни стаціонарного лікування хворих. 
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SURGICAL TREATMENT OF VENOUS TROFIC ULCERS 

The analysis of surgical treatment results in 45 patients with venous trophic ulcers was held. The complex ultra-
sonographic examination of superficial and deep veins of lower limbs was done in all patients to detect insufficient 
venous valves and refluxes both in deep and perforating veins. After the removal of refluxes by means of insuffi-
cient perforating and variceally transformed superficial veins removal autodermoplasty over the ulcers was ap-
plied. Such treatment strategy accelerated ulcer healing, improved the quality of life and reduced the period of in-
patient stay. 

Key words: chronic venous insuffiency, trophic ulcers of the lower extremities, venectomy, autodermoplasty 
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Івано-Франківський національний медичний університет; Центральна міська клінічна лікарня, 
Івано-Франківськ 

МОНІТОРИНГ ХІРУРГІЧНОЇ ТАКТИКИ ПРИ ГОСТРИХ ПОРУШЕННЯХ БРИЖОВОГО 
КРОВОПЛИНУ 

В роботі аналізуються результати лікування 45 хворих з гострим тромбозом брижових судин. Кінце-
вим етапом діагностики автори вважають застосування лапароскопічних технологій. У 42 хворих 
проведено лапароскопічну діагностику (пробна лапароскопія). У 16 пацієнтів діагностовано фібри-
нозно-геморагічний перитоніт і у 26 – серозно-геморагічний перитоніт. У 23 хворих виявлено то-
тальний некроз тонкої кишки; у 16 – сегментарний некроз тонкої кишки; у 3 – тотальний некроз всьо-
го кишечника.16 хворим проведено лапаротомію. Усім хворим виконана резекція тонкої кишки 
в межах здорових тканин, назоінтестінальне дренування, санація і дренування черевної порожнини 
з закриттям черевної порожнини для програмованої лапаротомії. Післяопераційна летальність 
склала 62,5 %. 

Автори дійшли висновку, що субтотальна резекція тонкої кишки – це шанс для продовження життя 
хворих. 

Ключові слова: мезентеріальний тромбоз, гангрена кишки, резекція кишки, інтубація, програмована 
лапаростомія 

 
Вступ. Гострий тромбоз брижових судин 

(ГТБС) – це найскладніший розділ ургентної 
абдомінальної хірургії, який супроводжується 
надзвичайно високою летальністю (60–100%) і, 
на жаль, не має тенденції до зниження [1, 3]. 
Причин такої високої летальності є декілька, а 
саме: відсутність чіткої клінічної картини на 
початку хвороби; стрімкий розвиток парезу ки-
шок (14–16 год.); виникнення ентеральної недо-
статності з транслокацією патогенної мікрофло-
ри в черевну порожнину [2]. 

Мета дослідження. Розробити оптимальний 
обсяг діагностики та оперативного втручання 
при гострому тромбозі мезентеральних судин. 

Матеріали та методи. Клініка гострого 
тромбозу мезентеріальних судин, як правило, 
починається гостро, з вираженого болю без 
чіткої локалізації типу «абдомінальної жаби», 
парезу, вздуття живота, інколи блювоти і рідко-
го стільця з домішками крові. В крові спо-
стерігається гіперлейкоцитоз із зсувом лейкоци-
тарної формули вліво. Оглядова рентгенографія 
органів черевної порожнини констатує пневма-
тоз кишечника, деколи з ознаками гаустрації 
тонкої кишки. Ультрасонографія показує від-
сутність перистальтичних рухів кишок і на-
явність вільної рідини у черевній порожнині. 
Пальцеве обстеження прямої кишки може ви-
явити наявність рідкого калу з кров’янистим 
забарвленням. Через деякий час (24–48 год) ро-
звивається клініка розлитого перитоніту. 

Лікування починається з консервативної те-
рапії: введення дезінтоксикаційних середників, 
антикоагулянтів, антибіотиків, корегуючої те-
рапії. Відсутність позитивного результату від 

консервативної терапії, наростання ознак інток-
сикації і перитоніту, особливо поява 
кров’янистих виділень з прямої кишки, спонукає 
хірургів до активної хірургічної тактики з метою 
діагностики і вибору адекватного оперативного 
втручання. 

В останні роки головним методом діагности-
ки при гострій абдомінальній патології є лапа-
роскопія. У хворих із тяжкою супутньою пато-
логією застосовуємо розроблену в клініці мето-
дику лапароскопічної діагностики під місцевою 
анестезією з лапароліфтингом. Діагностика ган-
грени кишки не виклиеає особливих труднощів – 
колір кишки, роздуті петлі кишок з ознаками 
повної атонії, наявність геморагічної рідини. 
Крім того, тільки при введенні троакара з черев-
ної порожнини з’являється «трупний» запах. 
Важливим етапом лапароскопічної діагностики є 
ретельний огляд всієї кишки (від зв’язки Трейца 
до ілео-цекального кута). Це дає можливість 
визначити масштабність ураження кишок, а 
звідси і об’єм оперативного втручання. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
За останні 5 років (2011–2015 рр.) в хірургічно-
му відділенні ЦМКЛ лікувалися 45 хворих з гос-
трим тромбозом мезентеріальних судин. Вік 
хворих коливався від 48 до 93 років. Чоловіків 
було 28, жінож – 17. Всім хворим при поступ-
ленні в лікарню виконували загально-клінічні і 
біохімічні дослідження крові, ультрасонографію 
органів черевної порожнини зі спробою іденти-
фікації брижових артерій, оглядову рентгено-
графію органів черевної порожнини і пальцеве 
обстеження прямої кишки. 62% хворих поступи-
ли після 24 год від початку хвороби, 12 з них 
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переведені з терапевтичних відділень, де вони 
лікувалися внаслідок серцево-судинної пато-
логії. 

Лапароскопічна діагностика проведена 
42 хворим (3 із них під місцевою анестезією з 
лапароліфтингом). Троє хворих не оперовані 
внаслідок украй тяжкого загального стану. 
У 23 хворих діагностовано тотальний некроз 
тонкої кишки, у 16 – сегментарний некроз тон-
кої кишки, у 3 – тотальний некроз всього ки-
шечника (діагностика завершувалася санацією і 
дренуванням черевної порожнини з наступним 
консервативним лікуванням в умовах відділення 
інтенсивної терапії). 16 хворим проведена кон-
версія, лапаротомія і ретельна ревізія органів 
черевної порожнини, яка засвідчила: у 12 хворих 
виявлено загальний фібринозно-геморагічний 
перитоніт, у 4 – серозно-геморагічний пери-
тоніт. У 8 пацієнтів встановлено сегментарний 
некроз тонкої кишки, ще у 6 – субтотальний 
некроз тонкої кишки (на відстані 40–60 см від 
зв’язки Трейца кишка була життєздатна 
і в 2 випадках виявлені гіпоксичні плямисті 
зміни кишки, що спонукало до консервативних 
способів ліквідації тромбозу – введення в брижу 
тонкої кишки 100 мл 0,25% теплого розчину 
новокаїну, 1,0 мл 1% розчину нікотинової кис-
лоти, 10 тис. ОД гепарину). Ознаки гіпоксії ми-
нули, кишка стала рожевою, з’явилася пери-
стальтика. 

Усім хворим із сегментарним некрозом тон-
кої кишки, незважаючи на наявність перитоніту, 
виконували резекцію тонкої кишки в межах здо-
рових тканин (відступивши 5 см від краю некро-
зу) з накладанням ентеро-ентеро анастомозу та 
інтубацію тонкої кишки. Проводили ретельну 
санацію черевної порожнини антисептиками і 
дренування з 4-х стандартних точок. У випадках 
стабільної гемодинаміки в брижу кишки вводи-
ли 80–100 мл 0,25% теплого розчину новокаїну. 
Черевну порожнину закривали рідкими вузло-
вими швами (4–6 швів через усі шари передньої 
черевної стінки), в більшості випадків вшивали 
блискавку, для програмованої лапаростомії. 
Післяопераційний період, при стабільній гемо-

динаміці, вели під перідуральною анестезією 
для зняття больового синдрому та відновлення 
перистальтики кишок. 

Хворим з субтотальним некрозом тонкої 
кишки виконували субтотальну резекцію з 
накладанням анастомозу в залежності від дов-
жини здорової петлі. При довжині здорової 
кишки 30–40 см (2 випадки) накладали ілео-
цекальний анастомоз по типу кінець в бік, при 
довжині кишки 50–60 см – ілео-
трансверзоанастомоз по типу бік в бік. Усім цим 
хворим проводили назоінтестінальне дренування 
кишок з проведенням зонда за анастомоз і заши-
вали рану для програмованої лапаротомії. 
Останню виконували через 18–24 години. В 
післяопераційному періоді у 2 хворих з сегмен-
тарним некрозом кишки, при програмованій ла-
паротомії були виявлені точкові перфорації 
кишки з прогресуванням перитоніту. Їм прове-
дена субтотальна резекція тонкої кишки з 
відповідним анастомозом. 

Зі стаціонару виписано 3 хворих після субто-
тальної резекції тонкої кишки і 7 хворих після 
сегментарної резекції тонкої кишки. Зв’язок з 
останніми підтримували протягом 3 років. Із них 
1 хворий помер, за словами дружини через зло-
вживання алкоголю. Післяопераційна леталь-
ність склала 62,5%. 

Висновки. 
1. Лапароскопічні технології є основним 

об’єктивним методом діагностики гострого 
тромбозу брижових судин. 

2. Лапароскопічну діагностику необхідно 
проводити надзвичайно ретельно для визначен-
ня обсягу ураження. 

3. Резекція тонкої кишки будь-якого обсягу 
повинна супроводжуватися назоінтестінальною 
інтубацією та програмованою лапаростомією. 

4. Наявність загального перитоніту при 
інтубації кишки не є протипоказом до накладан-
ня міжкишкових анастомозів. 

5. При наявності сучасного парентерального 
харчування субтотальна резекція тонкої кишки 
дає можливість сподіватись на менш драматич-
ний вирок при цій патології. 
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MONITORING OF SURGICAL TECHNIQUES IN CASE OF ACUTE DISTURBANCES OF MESENTERIC 
BLOOD FLOW 

The results of treatment of 45 patients suffering from acute thrombosis of mesenteric vessels have been analyzed 
in this research work. The authors suppose laparoscopic techniques to be the final stage of making a diagnosis. 
42 patients underwent laparoscopic diagnostic investigation (trial laparoscopy). 16 patients were diagnosed with 
fibrinohemorrhagic peritonitis and 26 patients were made a diagnosis of serohemorrhagic peritonitis. Total necro-
sis of the small intestine was revealed in 23 patients; segmental necrosis of the small intestine – in 16 patients; 
total necrosis of the whole intestine – in 3 patients. 16 patients underwent laparotomy. All the patients were per-
formed resection of the small intestine within healthy tissue limits, naso-intestinal drainage, debridement and ab-
dominal cavity drainage with abdominal cavity closure for programmable laparotomy. Postoperative mortality 
made up 62,5%. The authors have come to the conclusion that subtotal resection of the small intestine may give 
patients a chance to survive. 

Key words: mesenteric thrombosis, bowel gangrene, bowel resection, intubation, programmable laparostomy 
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Одеса 

ІНТЕНСИФІКАЦІЯ ПРОЦЕСІВ ЛІПОПЕРОКСИДАЦІЇ ЯК ОДИН ІЗ ПРОВІДНИХ 
ПАТОГЕНЕТИЧНИХ МЕХАНІЗМІВ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ПАНКРЕАТИТ: 
ЗАЛУЧЕННЯ ДО ПАТОЛОГІЧНОГО ПРОЦЕСУ ЕРИТРОЦИТІВ 

Обстежено 117 хворих на хронічний панкреатит (ХП), з числа яких у 32 були виявлені ускладнення. Ці 
хворі склали основну клінічну групу, в крові яких визначали вираженість процесів ліпопероксидації та 
активність антиоксидантного захисту. Отримані дані показали, що в крові і в еритроцитах хворих ХП 
виявлено накопичення недоокислених продуктів ПОЛ і зниження активності антиоксидантних фер-
ментів. Отже, показано, що при загостренні ХП у патологічний процес у хворих залучені еритроцити. 
Автор дійшов висновку, що в механізмах шкідливої дії при ХП важливим є посилення вільнорадикаль-
ного пошкодження тканин і клітин. Отримані дані обґрунтовують необхідність включення фармако-
логічних препаратів з антиоксидантною, антигіпоксантним і/або мембранопротекторними механізмами 
реалізації дії до складу комплексної патогенетично обґрунтованої терапії хронічного ураження 
підшлункової залози. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, ускладнення, перекисне окислення ліпідів, антиоксидантний за-
хист, патогенетичні механізми, комплексна патогенетична терапія 

 
Вступ. Лікування хворих на хронічний панкре-

атит (ХП) – складна як загальномедична, так і за-
гальнохірургічна проблема [4, 5, 15]. Дана пато-
логія довгий час вважалася «об’єктом» пильної 
уваги переважно фахівців терапевтичної галузі 
медицини [1, 4] до тих пір, поки не почалося, 
згідно з даними медичних мультицентрових ран-
домізованих досліджень, зростання захворюва-
ності ХП і його ускладнень а також показників 
летальності у зазначеного контингенту хворих [6, 
11]. 

Маючи великий досвід лікування хворих на 
ХП, нами також відзначено зростання захво-
рюваності та ускладнених форм ХП і виразним 
збільшенням кількості хворих з важким пе-
ребігом захворювання, кількість ускладнень в 
післяопераційному періоді у таких хворих, що 
відповідало даним клінічних спостережень ін-
ших дослідників [3, 11]. 

З фундаментальної точки зору до числа основ-
них причин розвитку на початковому етапі заги-
белі (деструкції, некрозу) паренхіми ПЖ з по-
дальшим заміщенням її фіброзною тканиною, 
відносяться ішемічний (гіпоксичний) і вільноради-
кальний компонент, маніфестація якого співвідно-
сить посилення вираженості процесів ліпоперок-
сидації і поєднане гальмування активності антира-
дикальних процесів [10]. До цього додамо ще те, 
що запалення неможливо собі уявити без т.зв. «су-
динного» компонента з порушенням реологічних 
властивостей крові [8]. 

Мета дослідження. Проаналізувати і дослідити 
процеси перекисного окислення ліпідів у крові і 
еритроцитах крові хворих на ХП. 

Матеріали та методи. Протягом 5 останніх 
років у відділенні хірургії обласного клінічного 

медичного центру були проліковані 117 хворих (49 
чоловіків і 68 жінок у віці 42,4±8,8 року) з діагно-
зом «хронічний панкреатит». Діагноз ХП вистав-
лявся після комплексного обстеження із застосу-
ванням ультразвукових, клініко-лабораторних, 
рентгенівських і ангіографічних методів обсте-
ження хворих. 

Серед даних хворих у 32 (27,4%) осіб були 
діагностовані ускладнення. З діагностичною ме-
тою для виявлення характеру патологічних змін у 
підшлунковій залозі і встановлення показань (або 
протипоказань) до оперативного лікування, поряд 
з клініко-об’єктивними і лабораторними даними, 
хворим проводили УЗД органів черевної порож-
нини, ФГДС, рентгенівську комп’ютерну або маг-
нітно-резонансну томографію з холецистохо-
лангіопанкреатографією, дуоденографію, че-
резшкірну черезпечінкову холангіографію, за по-
казаннями – ендоскопічну ретроградну панкреато-
холангіографію. В клінічній картині у хворих з 
хронічним панкреатитом з ускладненнями перева-
жали больовий синдром, диспепсичні розлади, 
схуднення, втрата працездатності та ін. (табл. 1). 

Контрольну групу склали 24 практично здорові 
людини, яких для обстеження направляли у 
відділення хірургії обласного медичного центру 
при проходженні професійного відбору. 

У плазмі крові та в еритроцитах хворих, а та-
кож представників контрольної групи визначали 
вміст кінцевих продуктів перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ) – малонового діальдегіду (МДА) в 
реакції з тіобарбітуровою кислотою і дієнових 
кон’югат (ДК), а також активність глутатіонпе-
риоксидази (ГП), глутатіонредуктази (ГР), ката-
лази і супероксиддисмутази (СОД) в еритро-
цитах [9]. 
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Таблиця 1 
 

Клінічні прояви у хворих із хронічним панкреатитом з ускладненнями (n = 32) 1 
 

Симптоми, клінічні прояви Кількість хворих Відносні показники 
 Больовий синдром 29 90,6 
 Диспепсія 17 53,1 
 Дуоденальна непрохідність 4 12,5 
 Холестаз  5 15,6 
 Позапечінкова портальна гіпертензія  2 6,3 
 Цукровий діабет  9 28,1 
 Зменшення маси тіла  21 65,6 

Примітка: кількість хворих з ускладненнями перевищує загальне число пролікованих хворих, оскільки у одного хво-
рого виявляли один і більше симптомів з числа наведених у таблиці. 

 

З числа природних антиоксидантів, що відно-
сяться до неферментної системи антиоксидантного 
захисту, досліджували концентрацію α-токо-
феролу за методом [2] в модифікації [7]. 

Результати досліджень обробляли за допомо-
гою загальноприйнятих у медико-біологічних до-
слідженнях параметричних методів статистичного 
аналізу. З цією метою використовували статистич-
ний критерій ANOVA, який у разі відповідності 
критерію достовірності доповнювався критерієм 
Ньюман-Куллза. Достовірними вважали зміни до-
сліджуваних показників при p <0.05. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
хворих на ХП було виявлено ряд змін у функціо-
нальній системі «перекисне окислення ліпідів ↔ 

антиоксидантна система», які представлені в таблиці 
2. Так, відзначено істотне перевищення концентрацій 
проміжних продуктів ліпопероксидації – МДА і ДК – 
в 3,6 і в 2,3 разу, відповідно, що мало істотні відмін-
ності в порівнянні з такими показниками у практич-
но здорових осіб (в обох випадках p<0,001). Одно-
часно з цим активність ферментів антиоксидантної 
системи у обстежених хворих була істотно знижена в 
2,8 разу (для ДП), в 3 рази (для ГР), в 1,7 разу (для 
каталази), в 1,6 разу (для СОД) в порівнянні з ана-
логічними даними, отриманими при обстеженні осіб 
контрольної групи (p <0,05). Активність α-
токоферолу у хворих ХП дорівнює 15,9 ± 0,9 
мкмоль/л, що на 38,1% була меншою такого показ-
ника в контрольній групі (p <0,01, табл. 2). 

 

Таблиця 2 
 

Зміни показників процесів ліпопероксидації в крові хворих на хронічний панкреатит 
 

 

Досліджувані показники Контрольна група, n=24 Хворі ХП, n=32 

1. МДА, мкмоль/л 1,16±0.11 
4,23±0.14 

*** 

2. ДК, нмоль/л 6,760.23 
15,810.33 

*** 

3. ГП, мкмоль/мин/л 3,110.21 
1,120.13 

*** 

4. ГР, мккат НАДФН/л 0,690.07 
0,230.03 

*** 

5. Каталаза, мккат/мл/с 0,430.03 
0,260.02 

** 

6. СОД, усл. ед. 4,60.5 
2,80.3 

* 

7. -токоферол, мкмоль/л 25,70.9 
15,90.9 

** 
Примітки : * – p < 0,05, ** – p < 0,01 і *** – p < 0,001 – достовірні зміни досліджуваних показників у порівнянні з 
такими показниками у практично здорових осіб (контрольна група). 

 

Концентрація МДА і ДК в еритроцитах хворих 
ХП дорівнювала 4,7 ± 0,4 мкмоль/л і 8,4 ± 0,5 
нмоль/л, відповідно, що в 2,2 разу і в 2,8 разу пе-
ревищувало такі показники при контрольних вимі-
рах (в обох випадках p<0,001, табл. 3). Активність 
ГП і ГР в еритроцитах крові обстежених хворих 
була в 2,3 разу і в 3,3 разу менше, відповідно, в 

порівнянні з такими показниками у практично 
здорових осіб (в обох випадках p <0,001). Актив-
ність каталази і СОД в еритроцитах хворих на ХП 
при цьому становила 1,8 ± 0,2 мккат / мл/с і 1,1 ± 
0,1 ум.од., відповідно, що було на 38% (p <0,05) і в 
2,1 разу (p <0,01) менше аналогічних даних у осіб 
контрольної групи (табл. 3). 



ХІРУРГІЯ 

58  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 

Таблиця 3 
 

Зміни показників процесів ліпопероксидації в еритроцитах крові хворих на хронічний панкреатит 
 

Досліджувані показники Контрольна група, n=24 Хворі ХП, n=32 

1. МДА, мкмоль/л 2,10,3 
4,70,4 

*** 

2. ДК, нмоль/л 3,00,3 
8,40,5 

*** 

3. ГП, мкмоль/мин/л 3,2+0,2 1,40,2 
*** 

4. ГР, мккат НАДФН/л 1,30,3 
0,40,2 

*** 

5. Каталаза, мккат/мл/с  2,90,2 
1,80,2 

* 

6. СОД, усл. ед. 2,30,2 
1,10,1 

** 
Примітки: * – p < 0,05, ** – p < 0,01 і *** – p < 0,001 – достовірні зміни досліджуваних показників у порівнянні з 
такими показниками у практично здорових осіб (контрольна група). 

 
Таким чином, отримані нами результати пока-

зали, що при наявності ускладнення хронічного 
запального процесу в підшлункової залози в крові 
хворих відбуваються відповідні зміни процесів 
ліпопероксидації. Зазначені зміни проявляються 
накопиченням недоокислених продуктів ПОЛ і 
зниженням активності антирадикальних фер-
ментів, і відзначені вони нами були в плазмі крові 
і в еритроцитах хворих на ХП. 

Ці результати, на наш погляд, цікаві, оскільки 
показують генералізацію розвитку патологічного 
процесу з формуванням патологічних змін в си-
стемі крові, в клітинній її частині. Отже, при за-
гостренні хронічного панкреатиту нами показано 
втягнення в патологічний процес еритроцитів хво-
рих: так слід трактувати дані про інтенсифікацію 
процесів ліпопероксидації і зв’язаному при-
гніченні активності антиоксидантних ферментів в 
еритроцитах протягом ХП. Зміни у функціональ-
ній системі «перекисне окислення ліпідів ↔ анти-
оксидантна система» є односпрямованим як в 
крові, так і в еритроцитах, що, вважаємо, можна 
віднести до числа патогенетичних механізмів ХП. 

Незважаючи на показане провідне значення по-
силення процесів ПОЛ в патогенезі ХП і його за-
гострень, центральною ланкою патогенезу даного 
патологічного процесу є ініціовані посиленням 
ПОЛ циркуляторна, гемічна, тканинна, дихальна 
(в залежності від ступеня альтерації паренхіми 
підшлункової залози, від ступеня вираженості па-
тобіохімічних порушень безпосередньо в залозі і в 
організмі і т.д.) гіпоксія. При формуванні дихаль-
ної гіпоксії розвивається еферентна ланка пато-
логії, що характеризується вторинними неспеци-
фічними метаболічними зрушеннями у вигляді 
надлишкового утворення вільних радикалів екзо-
генної і ендогенної природи, тобто мова йде про 
посилення альтерації паренхіми підшлункової 
залози внаслідок дисбалансу активності між про-
цесами ПОЛ і антиоксидантний захист [8]. При 

цьому в разі недостатності ферментативної і не-
ферментативної ланок антиоксидантної системи, 
що і було показано нами в разі хворих ХП, фор-
муються некеровані прогресуючі ланцюгові реак-
ції дестабілізації біологічних мембран, цитоплаз-
ми і ядерних структур під впливом вільних ради-
калів. 

Отримані нами дані цікаві з кількох позицій: 
по-перше, ці результати мають цінність з точки 
зору фундаментальної науки з урахуванням пока-
заного принципового факту посилення вільнора-
дикального пошкодження тканин і клітин в пато-
генезі ХП. По-друге, важливим є діагностичне 
значення виявленої інтенсифікації процесів ПОЛ в 
крові і в еритроцитах, оскільки з урахуванням сту-
пеня посилення концентрацій недоокислених про-
дуктів і / або ступеня пригнічення активності ан-
тиоксидантної системи можна робити додаткові 
проспективні висновки про функціональні можли-
вості організму, про можливе виснаження резерв-
них можливостей організму до, а особливо після 
можливого оперативного втручання. По-третє, 
отримані дані обґрунтовують необхідність вклю-
чення фармакологічних препаратів з антиокси-
дантною, антигіпоксантним і/або мембранопро-
текторними механізмами реалізації дії до складу 
комплексної патогенетично обґрунтованої терапії 
у зазначеного контингенту хворих. 

Висновки. 1. У хворих на ХП в крові і в ерит-
роцитах відзначається накопичення недоокисле-
них продуктів ПОЛ і зниження активності антира-
дикальних ферментів. 

2. При загостренні хронічного панкреатиту в па-
тологічний процес у хворих залучені еритроцити. 

3. У механізмах шкідливої дії при ХП важли-
вим є посилення вільнорадикального пошкоджен-
ня тканин і клітин. 

4. За ступенем посилення концентрацій недо-
окислених продуктів і / або ступеня пригнічення 
активності антиоксидантної системи можна судити 
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про функціональні можливості організму, про 
можливе виснаження резервних можливостей ор-
ганізму в післяопераційному періоді. 

5. Наші дані обґрунтовують необхідність 
включення фармакологічних препаратів з антиок-

сидантною, антигіпоксантним і / або мембрано-
протекторними механізмами реалізації дії до 
складу комплексної патогенетично обґрунтованої 
терапії хронічного ураження підшлункової зало-
зи. 
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INTENSIFICATION OF THE PROCESS OF LIPOPEROXIDATION AS ONE OF THE LEADING PATHOGENETIC 
MECHANISMS COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH CHRONIC PANCREATITIS: ERYTHROCYTES 
INVOLVEMENT INTO THE PATHOLOGIC PROCESS 

In this work we examined 117 patients with chronic pancreatitis (CP) 32 of which have been identified complica-
tions. These patients consisted the main clinical group in which the blood was determined by the severity of lipid 
peroxidation and activity of antioxidant protection. The data showed significant accumulation of oxidized lipid pe-
roxidation products and decreased activity of antioxidant enzymes in blood and red blood cells of CP patients. 
Thus, it was shown that erythrocytes are involved into the exacerbation of the pathological process in CP patients. 
The author concludes that in the mechanisms of damaging action in CP is an important enhancement of free radi-
cal damage to cells and tissues. The findings justify the need to include pharmacological agents with antioxidant, 
antihypoxic and/or membrane protective mechanisms of action into the complex pathogenetic therapy of pancre-
atic gland chronic lesions. 

Кey words: chronic pancreatitis, complications, lipid peroxidation, antioxidant defense, pathogenetic mecha-
nisms, complex pathogenetic therapy 
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інститут післядипломної освіти, кафедра хірургії, Тернопіль 

ЗНАЧЕННЯ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ ДИСФУНКЦІЇ У ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОМУ РЕЦИДИВІ 
ВАРИКОЗНОЇ ХВОРОБИ НИЖНІХ КІНЦІВОК ТА ЇЇ КОРЕКЦІЯ 

У 65 хворих на варикозну хворобу нижніх кінцівок проведено визначення маркерів ендотеліальної дисфун-
кції (ЦЕК – циркулюючих ендотеліальних клітин, sVCAM-1, Р-селектин, Е-селектин, t-PA, ендотелін-1) до 
виконання операції ендоваскулярної лазерної коагуляції вен (ЕВЛК) у ранньому (10 днів) та пізньому (60 
днів) післяопераційному періоді. Встановлено значне підвищення вищеозначених показників до операції 
ЕВЛК та їх незначне зниження у післяопераційному періоді. У 51 хворого, котрі однакові за стадією, віком 
та статтю із попередньою групою хворих, з метою корекції ендотеліальної дисфункції, за два тижні до 
ЕВЛК та впродовж двох місяців після операції були застосовані флеботропні препарати (детралекс та 
квeрцетин). Нами констатовано, що застосування вищеозначеної комбінації препаратів є ефективним за-
собом відновлення функціонального стану ендотелію, про що свідчить суттєве зменшення показників ЦЕК 
та sVCAM-1 у післяопераційному періоді. 

Ключові слова: варикозна хвороба, ендотеліальна дисфункція, рецидив варикозної хвороби 

 

Вступ. Питання післяопераційного рецидиву 
варикозної хвороби не знято з порядку денного. 
Не зважаючи на запровадження іноваційних ме-
тодів діагностики варикозної хвороби нижніх 
кінцівок (ВХНК) та її хірургічного лікування 
післяопераційний рецидив варикозної хвороби 
нижніх кінцівок (ПРВХНК) зберігається в межах 
від 7% до 65% [5, 6, 18, 19, 20, 22]. 

Якщо внаслідок усунення технічних та так-
тичних помилок можна в деякій мірі вплинути 
на зменшення кількості ПРВХНК [1, 16, 18], то 
залишаються фактори, що сприяють ПРВХНК. 
Це стосується прогресування захворювання за 
інших причин і підпадають під поняття неспра-
вжній рецидив [2, 6, 17, 21]. 

У цьому плані не можна обійти увагою фе-
номен «лейкоцитарного ролінгу» у пацієнтів з 
венозною гіпертензією, який тісно пов’язаний із 
«shear»-стресом. У таких пацієнтів близько 30% 
циркулюючих лейкоцитів є у «пастці» або втра-
чені у дистальній частині нижньої кінцівки. Кі-
нцевим етапом цього феномену є адгезія лейко-
цитів через ендотелій. Це явище має певні стадії, 
що отримали наукову назву «каскад адгезії» [9, 
10, 11, 12, 14]. 

Останнім часом з’явились наукові публікації, 
що пов’язують виникнення та прогресування 
ВХНК з ендотеліальною дисфункцією [4, 7, 8, 
13, 15]. 

Вищезгадані патогенетичні ланки розвитку 
ВХНК можуть бути причиною її прогресування 
у післяопераційному періоді, враховуючи сис-
темний характер патологічних змін як у поверх-
невій, так і глибокій венозних системах нижніх 
кінцівок [3].  

Мета дослідження. Вивчити вплив комплек-
сної флеботропної терапії на динаміку маркерів 
ендотеліальної дисфункції у прооперованих 
хворих на варикозну хворобу нижніх кінцівок. 

Матеріали та методи. Результати дослі-
дження базуються на аналізі 65 хворих, проопе-
рованих з приводу ВХНК (перша група). За між-
народною класифікацією СЕАР пацієнтів з С2 
було 37, С3 – 23 та хворих із С4 – 5. Вік хворих 
був 45±5,7 року. Жінок – 45, чоловіків – 20. Інші 
51 хворі (друга група) протягом двох тижнів до 
операції та 60 днів після операції отримували 
флеботропну терапію – детралекс® по 0,5 г два 
рази на добу та кверцетин по 1 г (1/2 чайної лож-
ки) три рази на добу. За міжнародною класифі-
кацією СЕАР пацієнтів з С2 було 30, С3 – 19 та 
хворих із С4 – 2. Вік – 48±6,4 року. Жінок – 35, 
чоловіків – 16. Критеріями виключення пацієн-
тів з дослідження були: запальні захворювання у 
стадії загострення, злоякісні новоутвори, вагіт-
ність, варикозне розширення вен таза, системна 
дисплазія сполучної тканини, варикоцеле у чо-
ловіків, венозні та артеріальні тромбози, оклю-
зійні захворювання периферичних артерій, супу-
тня артеріальна патологія та ішемічна хвороба 
серця, застосування гормональних препаратів 
при контрацепції або як замісної терапії. 

Функціональний стан глибокої та поверхне-
вої венозної системи нижніх кінцівок визначався 
за допомогою ультразвукового кольорового ду-
плексного сканування вен. Для цього був вико-
ристаний апарат Vivid 3 (“Дженерал Електрик”, 
США) з датчиком частотою 5-10 МГц та відпо-
відним стандартним пакетом програмного за-
безпечення вказаної фірми для обстеження вено-
зної системи.  

Ендовенозну лазерну коагуляцію вен (ЕВЛК) 
здійснювали вітчизняним портативним високоін-
тенсивним напівпровідниковим (діодним) лазер-
ним апаратом «Ліка-хірург», виробництва Чер-
каського МПП «Фотоніка Плюс» із довжиною 
хвилі – 1470 нм, потужністю 10–12,5 Вт. Пози-
ція світловоду контролювалась лазерним черво-
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ним пілотним випромінюванням або інтаопера-
ційною ультразвуковою діагностикою. Втручан-
ня здійснювали під загальним знеболенням або 
спинномозковою анестезією за протоколом, по-
даним Л.М. Чернухою та співавторами, який 
включав: кросектомію; хірургічну обробку при-
токів великої і малої підшкірних вен з викорис-
танням міні-доступів; ендовазальну лазерну коа-
гуляцію стовбурів підшкірних вен; пересічення і 
перев’язування пронизних вен з використанням 
міні-доступів або за допомогою субфасціальної 
дисекції вен; катетерну склеротерапію таміні-
флебектомію за Мюлером. 

Ендотеліальну дисфункцію оцінювали шля-
хом визначення рівня її маркерів: Р-селектину, 
E-селектину, тканинного активатора плазміно-
гену, ендотеліну-1, молекули адгезії судинного 
ендотелію 1 типу (sVCAM-1-soluble vascular 
cellular molecula), циркулюючих ендотеліальних 
клітин (ЦЕК). Дані показники досліджувалися у 
пацієнтів першої та другої групи. Забір крові 
здійснювали інтраопераційно шляхом пункції 
ліктьової вени передпліччя і стовбура варикоз-
но-розширеної великої підшкірної вени, відсту-
паючи від сафено-феморального співустя, дис-
тальніше на 2 см. ЦЕК визначали за методикою 
J. Hladovec в інтерпретації Н.Н. Петрищева і 
співавт. (2001). Концентрації Р-селектину, 
E-селектину, тканинного активатора плазміно-
гену, молекули адгезії судинного ендотелію 
1 типу (sVCAM-1-soluble vascular cellular 
molecula) визначали з використанням наборів 
фірми «Bender MedSystems» (Австрія) для іму-
ноферментного аналізу (ІФА) згідно з інструк-

цією виробника. Концентрацію ендотеліну-1 
встановлювали з використанням наборів фірми 
«Biomedica» (Канада) для ІФА згідно з інструк-
цією виробника. Оцінка реакції проводилася на 
мікропланшетном напівавтоматичному фотоме-
трі SUNRISE («Tecan», Австрія) за допомогою 
промивної станції Hydroflex («Tecan», Австрія), 
що дозволяло стандартизувати ці методи. Конт-
ролем були досліджувані показники у 30 здоро-
вих людей, які за віком та статтю були співстав-
лені із пацієнтами груп, що досліджувалися. 
Маркери ендотеліальної дисфункції також ви-
значались у ранньому (10 день після операції) та 
пізньому післяопераційному періоді (60 днів 
після операції). Кров на дослідження забиралась 
із стегнової вени, прооперованої з приводу 
ВХНК та ліктьової вени. 

Статистичну обробку цифрових даних здійс-
нювали методом варіаційної статистики. Досто-
вірність різниці середніх величин та їх похибок 
оцінювали за критеріями Стьюдента-Фішера. 
Обробка цифрових даних проводилась за мето-
дом Стьюдента в програмі Exel на персонально-
му комп’ютері. Достовірною вважали ймовір-
ність помилки менше 5 % (р ≤0,05). Для кожної 
досліджуваної величини обчислювалась середня 
арифметична виважена (М) за формулою: 
М=(ΣVxР)/n, де Р – числа випадків спостере-
ження даної ознаки; V – варіанта. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз біохімічних маркерів ендотеліальної дис-
функції (табл.1) свідчить про наявність явних 
ознак ендотеліальної дисфункції (ЕД) у хворих 
на ВХНК. 

 
Таблиця 1 

 
Біохімічні маркери ендотеліальної дисфункції до операції в зразках крові з великої підшкірної вени  

і ліктьової вени у хворих на ВХНК (n = 116) 
 

Показник Контроль (n=30) ВПВ Ліктьова вена 
ЦЕК, клітин ×104/л 3,67±1,47* 7,13±1,72* 4,6±1,1* 

sVCAM-1,нг/мл 248,53±1,96* 356,76±11,78* 339,1±58,7* 
Р-селектин, нг/мл 158,47±1,61* 188,73±8,89* 176,7±22,5* 
Е-селектин,нг/мл 40,5±1,1* 47,47±4,93* 43,7±8,6* 
t-PA,нг/мл 3,4±1,07 3,7±0,6 2,0±0,9 
Ендотелін-1, пмоль/л 2,24±0,015 1,85±0,4 1,3±0,1 

* – p<0,05 
 

Так, кількість циркулюючих ендотеліальних 
клітин у венозній крові ураженою варикозною 
хворобою нижньої кінцівки виявилась значно ви-
ще в порівнянні із венозною кров’ю, взятої з лік-
тьової вені. Це свідчить про локальність патологі-
чних процесів при ВХНК і доводить високу зна-
чимість даного маркера ендотеліальної дисфункції 
при цій патології. 

Також виявлена різниця у показнику sVCAM-1, 
визначеного у венозній крові, взятої із ВПВ та із 
ліктьової вени. Це вказує на порушення взаємодії 

ендотеліоцитів із клітинами периферичної крові. 
Так, підвищена експресія молекули адгезії 
sVCAM-1 в стінку вени є ознакою міграції лейко-
цитів крізь ендотелій і підтримання запального 
процесу в ній. Вищезазначене доводить, що в роз-
витку варикозної хвороби нижніх кінцівок, одну з 
ключових ролей відіграє запалення на тлі функці-
онально зміненого і активованого ендотелію. 

Аналіз отриманих результатів (табл. 2) свідчить 
про суттєве підвищення рівня ЦЕК до 9,25±1,6 клі-
тини × 104/л(р<0,05) у ранньому післяопераційному 
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періоді. Аналогічна ситуація спостерігається із пока-
зником sVCAM-1. Так, нами відзначено підвищення 
цього показника до 425,4±53,7 нг/мл. Це явище мож-
на пояснити пошкодженням ендотелію вени під час її 

коагуляції та посиленням запальної реакції у стінці 
коагульованої вени. У пізньому післяопераційному 
періоді вищезгадані показники значно зменшуються, 
але не повертаються до контрольних. 

 
Таблиця 2 

 
Порівняльна характеристика показників ендотеліальної дисфункції до операції та в післяопераційному 

періоді у хворих першої групи (n=65) 
 

Показник Контроль (n=30) До операції 
Через 10 діб 
після операції 

Через 60 діб 
після операції 

ЦЕК, клітин ×104/л 3,67±1,44* 7,13±1,72* 9,53±1,96* 4,43±1,09* 
VCAM-1, нг/мл 248,53±1,93* 356,76±11,78* 477,4±18,69* 264,57±24,13* 
Р-селектин, нг/мл 158,47±1,56* 188,73±8,89* 178,7±4,54* 157,57±7,35* 
Е-селектин, нг/мл 40,5±1,09* 47,47±4,93* 33,4±4,0* 25,26±3,0* 
t-PA, нг/мл 3,4±1,07 3,7±0,6 3,6±1,04 3,9±1,7 
Ендотелін-1, 
пмоль/л 

2,24±0,016 1,85±0,4 2,78±0,28 2,46±0,24 

*- p<0,05 
 

В той же час спостерігається тенденція до зни-
ження концентрації Р та Е селектинів нижче доопе-
раційних рівнів, як у ранньому, так і пізньому після-
операційному періоді, що, на нашу думку, є гарною 
прогностичною ознакою. Різниця в концентраціях 
ендотеліну-1 та тканевого плазменогену (t-PA) у до- 
та післяопераційному періодах була незначною. 

Виходячи із отриманих даних, найбільш 
достовірними показниками для прогнозування 

та корекції ендотеліальної дисфункції є 
показники рівня ендотелімії (ЦЕК) та 
молекул адгезії судиного ендотелію 1 типу 
(sVCAM-1). 

Тому для оцінки впливу на функціональний 
стан ендотеліальної системи у післяоперацій-
ному періоді препаратів детралексу та кверце-
тину, ми використали два показники: ЦЕК та 
sVCAM-1. 

 
Таблиця 3 

 
Показники ендотеліальної дисфункції після флеботропної кореції у післяопераційному періоді (n=51) 

 

Показник 
Контроль 

(n=30) 
До операції 

Через 10 діб після операції Через 60 діб після операції 

1 група 2 група 1 група 2 група 

ЦЕК, клі-
тин ×104/л 

4,3±1,2* 7,67±2,3* 9,25±1,6* 8,02±0,9* 5,17±1,3* 5,1±0,7* 

sVCAM-1, 
нг/мл 

234,2±57,6* 384,2±66,3* 425,4±53,7* 287,5±46,3* 273,7±48,1* 251,8±86,9* 

*- p<0,05 
 

Аналізуючи показники ЦЕК та sVCAM-1 
(табл. 3) можна стверджувати, що вищеозначені 
флеботропні препарати суттєво зменшують про-
яви ендотеліальної дисфункції в ранньому та піз-
ньому післяопераційному періоді. Так, показник 
ЦЕК через 2 місяці після операції склав 5,1±0,7 
клітини ×104/л (р<0,05), що значно нижче ніж до 
операції – 7,67±2,3 клітини ×104/л(р<0,05) та 
практично однаковий із здоровими людьми. Ана-
логічна ситуація спостерігається із показником 
sVCAM. Таким чином, комбінація детралексу та 
кверцетину має перехресну дію – приводить до 
нормального фукціонального стану ендотелію 
вени та зменшенню проявів його лейкоцитарної 
інфільтрації. 

Висновки. 1. Оперативне втручання з приводу 
варикозної хвороби нижніх кінцівок зменшує про-
яви ендотеліальної дисфункції, але повністю її не 
ліквідує, що може бути однією з причин післяопе-
раційного рецидиву варикозної хвороби. 

2. Використання флеботропних препаратів дет-
ралекс та кверцетин може бути одним із засобів 
попередження післяопераційного рецидиву вари-
козної хвороби, враховуючи те, що вони позитив-
но впливають на функціональний стан ендотелію, 
нівелюючи прояви ендотеліальної дисфункції. 

3. Маркери ендотеліальної дисфункції ЦЕК та 
sVCAM-1 можуть бути використані як прогностич-
ний критерій післяопераційного рецидиву варико-
зної хвороби. 
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THE MEANING OF THE ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN THE POSTOPERATIVE RECURRENT VARICOSE 
DISEASE LOWER LIMBS AND ITS CORRECTION 

In 65 patients with varicose disease lower extremities carry out definition of markers endothelial dysfunction 
(CEK-circulating endothelial cells, sVCAM-1, P-selectin, E-selectin, t-PA, endotelìn-1) to the operation of endo-
vascular laser coagulation veins (EVLK) in early (10 days) and late (60 days) postoperative period. In 51 patients, 
identical in stage, age and sex from a previous group of patients, with the aim of correction of endothelial dysfunc-
tion for two weeks to EVLK and for two months after the operation were applied flebotropi drugs (detralex and 
quercetinum). 

Found a considerable increase these indicators to EVLK and a slight decrease in postoperative period.The 
application combinations of detralex and quercetinum are effective means of restoring the functional condition of 
endothelium, as evidenced by significantly reducing the index of CEK and VCAM-1 in the postoperative period.  

The use of flebotropni drugs detralex and quercetinum may be one of the means of prevention of postoperative 
recurrence of varicose disease, taking into account that they have a positive influence on functional condition of 
endothelium, leveling the manifestations of endothelial dysfunction. 

Key words: varicose disease, endothelial dysfunction, recurrent varicose disease 
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І.Я. ДЗЮБАНОВСЬКИЙ, А.М. ПРОДАН 

ОСОБЛИВОСТІ СОНОГРАФІЧНИХ ЗМІН ПРИ ВАРИКОЗНІЙ ХВОРОБІ ВЕН НИЖНІХ КІНЦІВОК, 
АСОЦІЙОВАНІЙ ІЗ НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНОЮ ДИСПЛАЗІЄЮ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ 

Проведено доопераційне ультразвукове ангіосканування в 93 пацієнтів на варикозну хворобу вен нижніх 
кінцівок, які були оперовані методом ендовенозної лазерної коагуляції. Встановлено, що у пацієнтів, в яких 
виявлені ознаки недиференційованої дисплазії сполучної тканини, УЗ-ознаки ураження венозної системи 
мали певні особливості, що виявлялися в поширеній варикозній трансформації як головного стовбура ве-
ликої та малої підшкірних вен, так і додаткових їх гілок, з вираженим патологічним рефлюксом та декомпе-
нсацією перфорантів. Усі ці зміни були виявлені в передопераційному обстеженні і враховані при плану-
ванні та під час виконання операційного лікування. 

Ключові слова: варикозна хвороба вен нижніх кінцівок, недиференційована дисплазія сполучної тканини, 
ультразвукове ангіосканування вен нижніх кінцівок 

 
Вступ. Сучасна флебологія «золотим станда-

ртом» у виявленні патології венозної системи 
нижніх кінцівок визначає саме ультразвукове 
доплерівське ангіосканування. Впровадження 
даного методу збільшило ефективність та інфо-
рмативність діагностики варикозної хвороби [6, 
7, 10, 12]. За даними літератури ультразвукова 
діагностика патології венозного русла на доопе-
раційному етапі обстеження пацієнтів дозволяє 
вдвічі зменшити кількість післяопераційних «іс-
тинних» рецидивів [2, 11]. За даними комплекс-
ної оцінки при обстеженні оперованих хворих, 
яким виконували дане дослідження до хірургіч-
ного втручання, не зареєстровано ранніх реци-
дивів, а пізні виявили лише у 2,1% пацієнтів [5]. 
Цілеспрямована ехолокація венозного русла до-
зволяє точно визначити місця патологічних ве-
но-венозних скидів, оцінити стан клапанного 
апарату перфорантів, ідентифікувати основні 
або додаткові стовбури підшкірних вен, їх фраг-
менти і притоки, оцінити стан глибоких вен [1, 
8, 9]. УЗД вен нижніх кінцівок служить не тіль-
ки «золотим стандартом» діагностики, але і до-
зволяє вибрати стратегію лікувальних дій – ви-
рішити питання про необхідність операції, її 
характер та об’єм, оцінити можливість застосу-
вання мініінвазивних технологій методом точної 
топічної діагностики [3, 4]. 

Мета дослідження. Визначити характерні 
сонографічні особливості у хворих на варикозну 
хворобу вен нижніх кінцівок, асоційовану з не-
диференційованою дисплазією сполучної ткани-
ни для оптимізації операційного лікування в да-
ної групи пацієнтів. 

Матеріали та методи. Обстежено 93 пацієнтів 
на варикозну хворобу вен нижніх кінцівок 
(ВХВНК), які були госпіталізовані в хірургічний 
відділ міської лікарні № 2 протягом 2013–2016 рр. 
Усім госпіталізованим хворим доопераційно було 
проведено дослідження ознак недиференційованої 

дисплазії сполучної тканини шляхом визначення 
сироваткового рівня оксипроліну, клініко-
фенотипічних ознак дисплазії. Ці зміни виявлено у 
30 (32,3 %) осіб. Після проведення операційного 
лікування – ендовенозної лазерної коагуляції, що 
застосовувалася у всіх обстежуваних пацієнтів, 
проводився інтраопераційний забір макропрепара-
ту підшкірних вен. Гістологічні зміни, що відпові-
дають дисплазії сполучної тканини різного ступе-
ня, були підтверджені у всіх 30 хворих. Відповідно 
до цього пацієнти були розділені на дві клінічні 
групи: перша – хворі без ознак дисплазії сполучної 
тканини – 63 (67,7 %) та друга – 30 (32,3 %) з 
ознаками дисплазії сполучної тканини. Вікову 
структуру склали пацієнти від 22 до 72 років, се-
редній вік осіб першої групи склав 44,36±5,59 ро-
ку, а другої – 45,97±8,39 року. Тривалість захво-
рювання на ВХВНК коливалася від 1,5 до 23 років. 
При цьому період, за який варикозна трансформа-
ція набула вираженого клінічного та естетичного 
маніфестування у хворих з проявами дисплазії 
сполучної тканини, був практично вдвічі менший 
ніж у осіб першої групи. 

Ультразвукове ангіосканування венозної сис-
теми нижніх кінцівок виконували на апараті 
Vivid 3 («Дженерал Електрик», США) з датчиком 
частотою 5–10 МГц та відповідним стандартним 
пакетом програмного забезпечення вказаної фірми 
для обстеження венозної системи. Пацієнтів об-
стежували у другій половині дня у вертикальному 
та горизонтальному положенні. Під час ультразву-
кового дослідження оцінювали наявність кровоп-
лину у венах, діаметри та форми просвіту вен, їх 
деформацію та мішкоподібну трансформацію, то-
вщину стінки, однорідність, еластичність клапанів, 
їх функцію під час навантажувальних гідростатич-
них проб, наявність рефлюксу крові, тривалість 
ретроградного потоку по венозних магістралях, а 
також його поширення на анатомічні сегменти, 
стан сафено-феморального та сафено-поп-
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літеального гирла. Для дослідження відбиралися 
хворі з ізольованим ураженням поверхневої веноз-
ної системи, в яких на момент обстеження та ліку-
вання не було виявлено клінічних ознак гострого 
тромбофлебіту поверхневих вен чи тромбування 
глибокої венозної системи. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Дослідження стану венозної системи починали з 
оцінки стану клапанів стегнової та підколінної 
вен та остіального клапану. Виявлено, що в па-
цієнтів І групи була переважно збережена їх фу-
нкція – компенсація клапанів стенової і підко-
лінної вен – 45 (71,42%) та 33 (52,38 %) відпові-
дно. Суб- та декомпенсація у 5 (7,95 %) та 14 
(22,23 %) осіб. Тоді як у хворих другої групи 
переважно визначали декомпенсацію стану кла-
панів стегнової вени 8 (26,6 %) та підколінної – 
18 (60 %). Декомпенсація остіального клапану 
переважала у хворих другої групи – 17 (56,7 %) 
проти 22 (34,92 %) осіб першої групи. Виявлені 
зміни засвідчують значний венозний скид як в 
поверхневій, так і в глибокій венозній системі 
хворих з проявами дисплазії сполучної тканини. 

Всім хворим проведено визначення форми 
варикозної хвороби. Виявлено, що у пацієнтів 
першої групи практично з однаковою частотою 
траплялася як магістральна, так і периферична 
форма 24 (38,09 %) та 26 (41,27 %). У хворих з 

проявами дисплазії переважала змішана форма, 
що характеризувалася поєднаним ураженням як 
головного стовбура, так і немагістральних кола-
теральних гілок ВПВ – 21 (70 %) пацієнт. 

Сафено-феморальне та сафено-поплітеальне 
співустя у пацієнтів другої групи переважно бу-
ло значно розширене з вираженою клапанною 
недостатністю у 12 (40 %) осіб ІІ групи проти 18 
(28,57 %) першої. У 5 (7,93 %) пацієнтів І групи 
та у 7 (23,3 %) ІІ групи візуалізовано подвоєння 
головного стовбура на стегні та у 3 (10 %) паці-
єнтів другої групи на гомілці. 

Як бачимо в наведеній таблиці 1, в більшос-
ті пацієнтів І групи наявний патологічний реф-
люкс перебував у стадії компенсації та субком-
пенсації – 39 (61,9 %). В 10 (15,9 %) пацієнтів 
був взагалі відсутній. Це хворі з периферичною 
формою ураження судин. В ІІ групі переважав 
декомпенсований рефлюкс тривалістю більше 3 
секунд – 15 (50,0 %) пацієнтів. У пацієнтів 
першої групи виявлений рефлюкс мав тільки 
локальний характер і не досягав більше одної 
третини відповідного сегменту кінцівки та ви-
являвся в хворих із тривалістю рефлюксу біль-
ше 1,5–3 сек. У другій групі переважав 
розповсюджений рефлюкс крові з поширенням 
на дві третини сегменту кінцівки більше ніж у 
половини хворих. 

 
Таблиця 1 

 
Тривалість (ступінь) рефлюксу по магістральних венах нижніх кінцівок 

 

Клінічні 
групи 

Тривалість (ступінь) рефлюксу 

Компенсований 
(0,5–1,5 сек) 

Субкомпенсований 
(1,5–3 сек) 

Декомпенсований 
(більше 3 сек) 

Відсутній 

І група (n=63) 17 (26,98 %) 22 (34,92 %) 14 (22,2 %) 10 (15,9 %) 
ІІ група (n=30) 6 (20,0 %) 9 (30,0 %) 15 (50,0 %) - 

 
Ураження різної протяжності та ступеня голов-

ного стовбура великої підшкірної вени (ВПВ) ви-
значали у всіх обстежених пацієнтів. Проте ці змі-
ни були значно більше виражені у хворих з дисп-
ластичними змінами сполучної тканини. Так, у цієї 
групи пацієнтів виявлено переважне поширене, 

поєднане ураження варикозним процесом голов-
ного стовбура, як стегна, так і гомілки, та виявля-
лося у 22 (73,3 %) осіб. У хворих першої групи 
переважало сегментарне ураження ВПВ на ділян-
ках стегна чи гомілки, що поширювалося лише на 
1/3 чи 2/3 сегменту нижньої кінцівки (табл. 2, 3). 

 
Таблиця 2 

 
Протяжність варикозного ураження стовбура великої підшкірної вени 

 

Клінічні 
групи 

Протяжність ураження 

Локальна трансфор-
мація на 1/3 довжини 
вени стегна чи гомілки 

Сегментарна трансфор-
мація на 2/3 довжини 
стегна чи гомілки 

Суб- чи тотальна 
трансформація, що ви-
ходить за межі стегна 

чи гомілки 
І група (n=63) 39 (61,9 %) 19 (30,15 %) 5 (7,95 %) 
ІІ група (n=30) 3 (10 %) 5 (16,7 %) 22 (73,3 %) 
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Таблиця 3 
Локалізація варикозного ураження стовбура великої підшкірної вени 

 

Клінічні 
групи 

Локалізація варикозного ураження 

Ураження головного 
стовбура на стегні 

Ураження головного 
стовбура на гомілці 

Поєднане ураження 
(стегно+гомілка) 

І група (n=63) 40(63,49 %) 13 (20,63 %) 10 (15,87 %) 
ІІ група (n=30) 6 (20 %) 4 (13,3 %) 20 (66,7 %) 

 
При оцінці варикозного ураження немагістра-

льних підшкірних судин проведено сонографічне 
сканування фронтальних колатералей стегна, гомі-
лки, задньо-медіальної гілки ВПВ гомілки, перед-
ньої та задньої (вена Леонардо) арочних вен. Вста-
новлено, що у більшості хворих ІІ групи – 19 
(63,3 %) спостерігалася протяжна трансформація 
колатералей стегна, що в більшості випадків по-
ширювалася на додаткові гілки передньої та зад-
ньої групи підшкірних вен гомілки 17 (56,7 %). У 
пацієнтів І групи ураження додаткових гілок мало 
переважно сегментарний характер та визначалося 
тільки в межах гомілки чи стегна.  

Моніторинг стану групи венозних перфорантів 
виявив однаково велику частоту їх ураження в 
обох групах. Так, у пацієнтів першої групи суб- 
декомпенсацію перфорантів групи Кокет 1–3 ви-
явлено у 53 (84,13 %) пацієнтів, задньо-медіальний 
та задньо-латеральний гомілки у 40 (63,49 %) осіб, 
Бойда, Бассі, Гунтера – 10 (15,87 %). Серед пацієн-
тів ІІ групи недостатність перфорантів групи Кок-
кет виявлено у 27 (90,0 %) осіб, задньо-гомілкових 
– у 15 (50,0 %). 

Мала підшкірна вена (МПВ) у всіх пацієнтів ло-
калізувалася типово та в більшості пацієнтів І та ІІ 
групи була без вираженого ураження. Сегментарну 
трансформацію протяжністю до 1/3 сегменту кінців-
ки виявлено в 9 (14,28 %) першої групи. У другій 
групі виявляли протяжну трансформацію МПВ бі-
льше 2/3 протяжності кінцівки, її значну ектазію у 11 
(36,7 %) хворих. В 4 (13,3 %) пацієнтів з вираженими 
ознаками дисплазії сполучної тканини виявлено гі-
поплазію МПВ та у 2 (6,7 %) її подвоєння. 

Висновки. 1. У хворих із проявами дисплазії 
сполучної тканини виявлялася переважно деко-
мпенсація клапанів як поверхневої, так і глибо-
кої венозної системи. Наслідком цього були 
протяжні рефлюкси в стадії суб-декомпенсації 
по магістральних венах нижньої кінцівки у паці-
єнтів ІІ групи. При цьому на відміну від пацієн-
тів першої групи, в яких поширеність рефлюксу 
не досягала третини кінцівки, у пацієнтів другої 
його протяжність була на 2/3 і більше сегменту 
кінцівки. 

2. Крім магістральної венозної системи у осіб ІІ 
групи спостерігалося ураження варикозною тран-
сформацією системи колатеральних (обхідних) вен 
гомілки та стегна. При цьому переважало поєдна-
не ураження двох сегментів кінцівки. Протяжні 
сегменти варикозно змінених додаткових вен та-
кож підлягають ендовенозній лазерній облітерації. 

3. Виражений горизонтальний венозний скид 
на гомілці в пацієнтів ІІ групи був наслідком недо-
статності перфорантів групи Кокет, Бойда, задньо-
гомілкових. Перед виконанням основного етапу 
ендовенозної лазерної коагуляції патологічно змі-
нені перфорантні вени підлягають обов’язковій 
перев’язці з окремих міні-доступів під передопе-
раційним та інтраопераційним сонографічним кон-
тролем. 

4. Детальне сонографічне маркування патологі-
чно уражених вен нижньої кінцівки дозволяє уник-
нути погрішостей на етапі планування та виконання 
операційного лікування, що в подальшому дасть 
можливість значно зменшити кількість післяопера-
ційних рецидивів у даної групи пацієнтів.  
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Ternopil State Medical University, Educational-Scientific Institute of Postgraduate Education, Department 
of Surgery, Ternopil 
FEATURES SONOGRAPHIC CHANGES OF VARICOSE VEINS OF THE LOWER LIMBS ASSOCIATED 
WITH UNDIFFERENTIATED CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA 

The preoperative ultrasound angioscreening of 93 patients with varicose veins of the lower extremities, who were 
operated using endovenous laser coagulation was performed. It was found that the patients with the signs of un-
differentiated connective tissue dysplasia, ultrasound signs of venous system demage have had certain charac-
teristics that were found in the wide varicose transformation of the main trunk of the great and small saphenous 
veins and in their branches, with severe pathological reflux and perforant veins decompensation. All these chang-
es have been noted during the preoperative examination and taken into consideration in planning during surgical 
treatment. 

Key words: varicose veins of the lower extremities, undifferentiated connective tissue dysplasia, ultrasound angi-
oscreening of veins of the lower extremities 

 

Стаття надійшла до редакції: 25.05.2016 р. 

  



ХІРУРГІЯ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 69 

© О.І. Дронов, І.О. Ковальська, Ю.П. Бакунець, П.П. Бакунець, 2016 
 

УДК 616.362-006.6-07-08 

О.І. ДРОНОВ, І.О. КОВАЛЬСЬКА, Ю.П. БАКУНЕЦЬ, П.П. БАКУНЕЦЬ 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, кафедра загальної хірургії № 1, Київ; 
Київський центр хірургії захворювань печінки, жовчних протоків та підшлункової залози 
імені В.С. Земскова, Київ 

ОСОБЛИВОСТІ ПРОГНОЗУВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКИ ГОСТРОЇ ПОСТРЕЗЕКЦІЙНОЇ 
ПЕЧІНКОВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ ПРИ РЕЗЕКЦІЇ ПЕЧІНКИ 

На основі аналізу власного матеріалу (210 спостережень) та даних літератури отримано висновок, що резекція 
печінки і надалі займає перше місце в лікуванні вогнищевої патології як доброякісного, так і злоякісного характе-
ру. Резекція печінки – ефективне та перспективне втручання в руках хірургів, які володіють досвідом та навич-
ками хірургічної гепатології. Впровадження передопераційного прогнозування та профілактики розвитку гострої 
пострезекційною печінкової недостатності є вкрай важливим моментом у покращенні результатів лікування хво-
рих даної категорії. Профілактичні заходи є максимально ефективними при їхньому використанні на всіх етапах 
передопераційного, інтраопераційного та післяопераційного ведення пацієнтів. 

Ключові слова: вогнищева патологія печінки, резекція печінки, гостра пострезекційна печінкова недостатність 
 

Вступ. Хірургічна гепаталогія швидко розвива-
ється, що обумовлює значне покращення результатів 
хірургічного лікування пацієнтів із вогнищевою па-
тологією печінки. При цьому резекція печінки зали-
шається єдиним ефективним методом лікування па-
цієнтів даної категорії [4]. Незважаючи на прогреси-
вний розвиток хірургії, гепатології, онкології, анесте-
зіології, летальність після резекції печінки залиша-
ється високою, а частота ускладнень після резекції 
печінки може досягати 60 % [2]. Одним із найбільш 
грізних ускладнень після резекції печінки є гостра 
пострезекційна печінкова недостатність, яка в 50% 
призводить до летальних наслідків [1]. 

Гостра пострезекційна печінкова недостатність 
(ППН) після резекції печінки спостерігається в 0,7–
50 % випадків [3]. Причиною її розвитку є не лише 
малий залишковий об’єм паренхіми печінки (Future 
Remnant Liver – FRL), але і зниження функції парен-
хіми (цироз, стеатоз, хіміотерапевтичне лікування 
тощо) [6]. Розроблені методи оцінки функціональної 
спроможності паренхіми печінки, починаючи від 
скринінгових методів (Child-Pugh, Okuda), тестів 
метаболічної оцінки, інструментальних методів, і 
визначення об’єму паренхіми печінки (антропомет-
ричні та інструментальні способи) не дозволяють із 

високою точністю прогнозувати та попереджувати 
виникнення гострої пострезекційної печінкової недо-
статності [5]. 

Мета дослідження. Покращити результати хіру-
ргічного лікування хворих з вогнищевою патологією 
печінки шляхом проведення профілактики та про-
гнозування печінкової недостатності, впровадження 
передопераційної підготовки та оптимізації хірургіч-
ної тактики. 

Матеріали та методи. В роботі проведений ана-
ліз результатів обстеження та комплексного лікуван-
ня 210 пацієнтів із вогнищевою патологією печінки, 
яким виконано резекцію печінки в період із 2009 по 
2015 роки.  

Із загальної кількості хворих з вогнищевою пато-
логією печінки чоловіків було 96 (45,2 %) та 114 
(54,8 %) жінок. Середній вік хворих склав 53,5±11,4 
року. 

Аналізуючи та систематизуючи морфологічний 
характер вогнищевої патології печінки у досліджува-
них хворих зіткнулись із вираженим різноманіттям 
патології. Саме тому, для зручності, вогнищеву пато-
логію печінки розділили на дві – первинне та вторин-
не ураження. Характеристика нозологічних форм вог-
нищевого ураження печінки представлена в таблиці 1. 

 
Таблиця 1 

Морфологічна характеристика вогнищевої патології печінки 
 

Вогнищева патологія печінки n % 
1 2 3 

П
ер
ви
нн
е 

ур
аж

ен
ня

 п
еч
ін
ки

 

Не пухлинні ураження 22 16,2 
Ехінококова кіста 22 16,2 
Доброякісні пухлини: 31 22,8 
гемангіома 
ф. нодулярна гіперплазія 
гамартома 

23 16,9 
2 1,5 
4 2,9 

Злоякісні пухлини: 32 23,5 
гепатоцелюлярний рак 
холангіоцелюлярний рак 
карциноїд 
саркома 

20 62,5 
3 9,3 
7 21,8 
2 6,2 
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Продовження таблиці 1 
В
то
ри
нн
е 
ур
аж

ен
ня

 п
еч
ін
ки

 
1 2 3 

Метастази колоректального раку: 49 40,2 
права половина 
ліва половина 
пряма кишка 

8 16,3 
25 51 
16 32,6 

Не колоректальні метастази: 73 59,8 
рак підшлункової залози 
рак шлунка 
рак жовчного міхура 
рак нирки 
саркома м’яких тканин 
рак яєчника 
пухлина Клацкіна 
меланома шкіри 

2 2,7 
12 16,4 
25 34,2 
2 2,7 
5 6,8 
5 6,8 

20 27,4 
2 2,7 

 
Всі види резекції печінки розділено на дві гру-

пи: економні та розширені резекції. В основу да-
ного розподілу, перш за все, покладено сегментар-
ний поділ печінки по Couinaud (1975) та Брис-
бейнську класифікацію резекції печінки (2000). 

Серед усіх прооперованих хворих виконано 
126 (60%) економних резекцій печінки, тоді як 
розширені резекції виконано 84 (40%) пацієн-

там. До економної резекції печінки віднесено 
атипові резекції, сегментектомії, бісегментек-
томії, в тому числі секціонектомії та трисегме-
нтектомії. До розширеної резекції віднесено 
гемігепатектомії та розширені гемігепатектомії, 
в тому числі трисекціонектомії. В таблиці 2 
представлена характеристика оперативних 
втручань. 

 
Таблиця 2 

 
Характеристика резекцій печінки оперованих хворих 

 

Оперативні втручання n % 

Економні резекції: 126 60 
атипова 
сегментектомія 
бісегментектомія 
трисегментектомія 

29 23 
52 41,3 
37 29,4 
8 6,3 

Розширені резекції: 84 40 
правобічна ГГЕ 
лівобічна ГГЕ 
розширена правобічна ГГЕ 
розширена лівобічна ГГЕ 

42 50 
30 35,7 
10 12 
2 2,3 

 
Серед усіх прооперованих хворі з розширени-

ми резекціями печінки склали 40%, з них найбіль-
ша кількість хворих із правобічними гемігепатек-
томіями (50%). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Для покращення результатів лікування з метою 
уникнення розвитку гострої пострезекційної печі-
нкової недостатності проводили її прогнозування 
та профілактику. В основу прогнозування закладе-
но два основні моменти – визначення залишкового 
об’єму паренхіми печінки та її функціональної 
спроможності. Всі відомі методи визначення 
об’єму резекції печінки обмежуються розрахунком 
необхідного залишкового об’єму для нормально 
функціонуючої паренхіми печінки, що трапляється 

лише у 30,5% хворих. З метою прогнозування пе-
чінкової недостатності запропонували визначення 
об’єму та функціонального стану паренхіми печін-
ки з подальшим розрахунком масштабу резекції 
печінки. 

Запропонований нами метод дозволяє вста-
новити об’єм залишкової паренхіми печінки, 
шляхом виконання віртуальної резекції за допо-
могою КТ-волюметрії та визначити кількість 
функціонально спроможних гепатоцитів за до-
помогою гепатосцинтіграфії. За допомогою да-
ного методу (визначення коефіцієнту резекції 
печінки) вдалося поєднати в один розрахунок 
об’єм та функцію залишкової паренхіми печін-
ки, що дає можливість прогнозувати ймовірність 
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розвитку гострої пострезекційної печінкової не-
достатності. Всім прооперованим хворим вико-
нували розрахунок коефіцієнту резекції печінки 
(патент на корисну модель «Спосіб прогнозу-
вання гострої пострезекційної печінкової недо-
статності» №100938). 

Розрахунок виконували в два етапи: 
перший:  
ω=V1/V2; 
ω – коефіцієнт об’єму (маси) залишкової паре-

нхіми печінки; 
V1 – об’єм паренхіми, що залишається (см³); 
V2 – загальний об’єм вільної паренхіми від 

вогнищевого ураження (см³); 
другий: 
F=ω×ρ/100; 
F – це коефіцієнт резекції печінки; 
ρ – кількість функціонально спроможних ге-

патоцитів залишкової частки (%). 
Отримані результати коефіцієнту резекції пе-

чінки розділили на 5 груп. Група І – коефіцієнт 
був 0,25 та вище. Група ІІ – від 0,24 до 0,22. 
Група ІІІ – від 0,21 до 0,19. Група ІV – від 0,18 
до 0,15. Група V – коефіцієнт був 0,14 та нижче.  

З показниками І групи було прооперовано 67 
(31,9%) пацієнтів, гостра пострезекційна печін-
кова недостатність не спостерігалася, післяопе-
раційні ускладнення були у 6 (8,9%) пацієнтів, 
післяопераційної летальності не було.  

У ІІ групі прооперовано 55 (26,2%) пацієнтів, 
ППН виявлена у 2 (3,6%) та післяопераційні 
ускладнення у 10 (18,2%) пацієнтів, післяопера-
ційної летальності не було.  

У ІІІ групі було прооперовано 45 (21,4%) па-
цієнтів, ППН спостерігалась у 6 (13,3%), післяо-
пераційні ускладнення виявлені у 16 (35,5%) 
пацієнтів, померло 2 (4,4%) хворих.  

В ІV групі було прооперовано 31 (14,8%) па-
цієнта, ППН спостерігалась у 14 (45,2%), після-
операційні ускладнення у 28 (90,3%) пацієнтів, 
померло 7 (22,6%) хворих.  

В V групі було прооперовано 12 (5,7%) паці-
єнтів, ППН виявлена у 12 (100%), післяопера-
ційні ускладнення мали всі пацієнти, післяопе-
раційна летальність спостерігалась у 100%. 

Подальшим етапом ведення пацієнтів, яким 
планувалась резекція печінки, було проведення 
профілактичних заходів. Профілактику печінко-
вої недостатності проводили в три етапи. 

Перший (передопераційний) етап. 
1. Низькі показники коефіцієнту резекції пе-

чінки, які спостерігались внаслідок малої кіль-
кості функціонально спроможних гепатоцитів, 
були в основному результатом наявності стеато-
зу або механічної жовтяниці. 

Передопераційно стеатоз був верифікований 
у 39 (18,6%) пацієнтів, з них 17 (43,6%) – в пе-
редопераційному періоді проводилась дієтоте-
рапія протягом 4 тижнів, оскільки ці хворі мали 

доброякісну вогнищеву патологію печінки та 
була можливість відтермінування оперативного 
втручання, у всіх хворих спостерігалась позити-
вна динаміка. Серед пацієнтів, котрі проходили 
доопераційне консервативне лікування виявле-
ного стеатозу, ППН спостерігалась лише у 1 
(5,8%) хворого класу А. 

Доопераційна жовчна декомпресія у пацієн-
тів із механічною жовтяницею здійснювалася 
шляхом виконання черезшкірної черезпечінкової 
холангіостомії. У всіх пацієнтів причиною ви-
никнення гіпербілірубінемії була компресія до-
льових, секційних та сегментарних жовчних 
протоків. Усі 34 (16,2%) пацієнти, яким викону-
валась жовчна декомпресія, мали гіпербілірубі-
немію понад 100 мкмоль/л, печінкова недостат-
ність після біліарної декомпресії спостерігалась 
лише у 2 (5,8%) хворих, клас В. 

2. При низьких показниках коефіцієнту резе-
кції печінки, через низький коефіцієнт об’єму 
залишкової паренхіми планували проведення 
резекції печінки in situ split (ALPPS).  

Другий (інтраопераційний) етап профілакти-
ки печінкової недостатності включав чотири 
основні моменти:  

1. Зменшення інтраопераційної крововтрати. 
2. Зменшення та уникнення гемотрансфузії.  
3. Зменшення тривалості та уникнення вико-

нання судинної ізоляції печінки. 
4. Виконання двоетапних резекцій печінки (in 

situ split). 
З метою зменшення інтраопераційної кровов-

трати використовували під час резекції печінки 
апарат Liga Sure з режимом volilab та ультразву-
ковий дисектор. Крововтрата до 500 мл спосте-
рігалась у 122 (58,1%) хворих, від 500 до 
1000 мл – у 31 (14,8%), від 1000 до 1500 мл – у 
33 (15,7%) хворих. У групі хворих із крововтра-
тою понад 2000 мл кількість пацієнтів була 
22 (10,5%). 

Використання даної тактики та застосування 
апаратного гемостазу дозволило зменшити кіль-
кість гемотрансфузій після резекції печінки до 
74 (35,2%) випадків. 

З метою профілактики розвитку печінкової 
недостатності проводили виконання мінімальної 
судинної ізоляції печінки, тобто модифікованого 
Pringle-маневру (патент на корисну модель 
«Спосіб затискання однієї портальної ніжки пе-
чінки» № 77380). Даний вид судинної ізоляції 
виконували пацієнтам, яким резекція печінки 
проводилась у межах однієї долі (сегментекто-
мії, бісегментектомії, трисегментектоміїї). Паці-
єнтам, яким виконували розширені резекції пе-
чінки при потребі судинної ізоляції, використо-
вували багатоетапний Pringle-маневр (10–5, 15–
5… хвилин). Усім пацієнтам після судинної ізо-
ляції проводили інфузію реополіглюкіну (10 
мл/кг) з метою зменшення реперфузійних змін. 
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Судинну ізоляцію печінки виконали у 36 (17,1%) 
хворих, з них у 25 (69,4%) був багатоетапний 
Pringle-маневр.  

Резекцію печінки in situ split виконували па-
цієнтам, у яких при розрахунку залишковий 
об’єм паренхіми печінки був менше 20%. Зали-
шковий об’єм паренхіми печінки визначали за 
допомогою КТ-волюметрії. Резекція печінки in 
situ split виконана у двох випадках, це хворі з 
вихідним залишковим об’ємом паренхіми печін-
ки 20,2% та 15,3%, в двох випадках вдалось 
уникнути розвитку гострої пострезекційної пе-
чінкової недостатності. 

Третій (післяопераційний) етап. 
Післяопераційний етап профілактики печін-

кової недостатності включав виконання плаз-
маферезу. Клінічні ознаки печінкової недостат-
ності, як правило, проявляються на 4–5 добу 
після резекції печінки. Вважаємо доцільним 
виконання плазмаферезу до появи клінічних 
ознак печінкової недостатності. Орієнтиром 
для виконання плазмаферезу були підвищення 
(білірубіну, АлТ, АсТ) та зниження (сечовини, 
альбуміну, ПТІ, фібрину) показників біохіміч-
них маркерів та коагулограми, а також знижен-
ня показників метацитинового дихального 
тесту.  

Метацитиновий дихальний тест виконували 
за добу до оперативного втручання, на другу та 
п’яту добу після резекції печінки. Показники 
другого метацитинового дихального тесту 
(друга доба після резекції печінки) були клю-
човими для визначення тактики: оскільки клі-
нічні ознаки печінкової недостатності відсутні, 
а зниження детоксикаційної функції визнача-
ється лабораторними методами. Зниження су-
марної концентрації СО2 через 120 хвилин ни-
жче 10%, вважали показом для виконання пла-
змаферезу. Зниження детоксикаційної функції 
печінки після резекції було виявлено у 108 
(51,4%) пацієнтів. У 20 (18,5%) пацієнтів на 
другу добу після операції спостерігалися пока-
зники до 5%, у 9 (8,3%) пацієнтів – від 6% до 
10%, у 79 (73,1%) пацієнтів – від 11% до 20%. 
Пацієнтам із показником нижчим за 5% вико-
нували плазмаферез, починаючи з другої доби, 
через день до 5 сеансів, залежно від показників 
функції печінки та показників гемодинаміки. 
Пацієнтам із показником від 6% до 10% вико-

нували плазмаферез, починаючи з другої доби 
через кожні дві доби до 5 сеансів. Пацієнтам із 
показником вище 11% плазмаферез не викону-
вали. 

Усім пацієнтам, кому планується резекція 
печінки, особливо з розповсюдженим уражен-
ням паренхіми печінки, необхідне проведення 
прогнозування розвитку гострої пострезекцій-
ної печінкової недостатності, шляхом визна-
чення об’єму залишкової паренхіми печінки та 
її функціональної спроможності. Враховуючи 
те, що нормально функціонуюча паренхіма пе-
чінки спостерігалась лише у 30,5% прооперо-
ваних пацієнтів, вважаємо доцільним визна-
чення коефіцієнту резекції печінки, який дає 
можливість поєднати в один розрахунок об’єм 
та функцію залишкової паренхіми. Для попере-
дження розвитку гострої пострезекційною пе-
чінкової недостатності вкрай важливою є ком-
плексна доопераційна та післяопераційна діаг-
ностика, що містить у собі клінічні, біохімічні, 
об’ємні та функціональні дані. Профілактичні 
заходи є максимально ефективними при їх ви-
користанні на всіх етапах передопераційного, 
інтраопераційного та післяопераційного веден-
ня пацієнтів. 

Висновки. Пацієнтам із коефіцієнтом резекції 
печінки від 0,25 до 0,19 показана резекція так, як 
хворі з даними показниками мають допустимий 
рівень гострої пострезекційної печінкової недоста-
тності та летальності. Пацієнтам із показником 
коефіцієнту резекції печінки від 0,18 до 0,15 резе-
кція печінки не показана. Всім пацієнтам з механі-
чною жовтяницею та гіпербілірубінемією понад 
100 ммоль/л показана жовчна декомпресія. У паці-
єнтів при наявності стеатозу, на фоні доброякісних 
та непухлинних утворень печінки, показана дієто-
терапія, якщо коефіцієнт резекції печінки при 
цьому змінюється вище 0,19, то можливе виконан-
ня резекції печінки. Пацієнтам з показником ниж-
че 0,14 показано симптоматичне лікування. Змен-
шення інтраопераційної крововтрати, уникнення 
виконання гемотрансфузії та судинної ізоляції пе-
чінки, проведення плазмаферезу до виникнення 
клінічних ознак печінкової недостатності суттєво 
знижують рівень розвитку гострої пострезекційної 
печінкової недостатності та покращують результа-
ти хірургічного лікування хворих із вогнищевою 
патологією печінки. 
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SPECIAL ASPECTS IN FORECASTING AND PROPHYLAXIS FOR ACUTE POST RESECTION LIVER 
FAILURE UNDER RESECTION 

Based on the analysis of its own material (210 cases) and literature data it was concluded that liver resection 
takes first place in the treatment of focal disease, both benign and malignant nature. Resection of the liver is the 
effective and promising interventions in the hands of surgeons who have experience and skills of surgical hepa-
tology. Introduction of preoperative prediction and prevention of acute post resected liver failure is a very im-
portant point in improving treatment outcomes in this field. Preventive measures are most effective when they are 
used at all stages of preoperative, intraoperative and postoperative management of patients. 

Key words: focal pathology of the liver, liver resection, acute post resection liver failure 
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ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА РІЗНИХ МЕТОДІВ НАКЛАДАННЯ ПАНКРЕАТОДИГЕСТИВНИХ 
АНАСТОМОЗІВ ПРИ ВИКОНАННІ ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЇ РЕЗЕКЦІЇ 

Питання своєчасної діагностики та обсягу надання хірургічної допомоги хворим із захворюваннями головки 
підшлункової залози, що супроводжуються явищами механічної жовтяниці, дуоденальної непрохідності і пор-
тальної гіпертензії на сьогоднішній день лишаються предметом численних дискусій. Проаналізовано резуль-
тати хірургічного лікування 258 хворих. Рак головки підшлунковоїзалози верифіковано у 166 (64,3%) хворих, 
рак великого сосочка дванадйятипалої кишки (сосочка Фатера) – у 17 (6,6%), рак дистального відділу спільної 
жовчної протоки – у 21 (8,1%) і хронічний псевдотуморозний панкреатит – у 54 (20,9%) хворих. У більшості 
хворих передопераційна підготовка полягала в проведенні симптоматичної інфузійної терапії на тлі зовніш-
нього пункційного дренування біліарного дерева. У 61 хворого підготовка до виконання основного оператив-
ного втручання полягала в зниженні явищ холемії шляхом проведення експрес- детоксикації за розробленою 
схемою. Оперативне лікування проводилося в обсязі панкреатодуоденальної резекції з різними способами 
накладання панкреатодигестивного анастомозу. Терміно-латеральний анастомоз за Whipple накладено у 38 
(14,7%) хворих, терміно-термінальний за Шалімов-Копчак – у 40 (15,5%) хворих, панкреатоєюноанастомоз з 
інвагінацією кукси в «резервуар» із дуплікатури петлі тонкої кишки – у 55 (21,3%) хворих, панкреатоєюноана-
стомоз з накладанням дуктомукозного анастомозу – у 67 (26,0%) хворих, панкреатогастроанастомоз з ін-
вагінацією кукси в куксу шлунка (термінолатеральний) – у 31 (12,0%) хворого, панкреатогастроанастомоз із 
зануренням кукси в рукав, викроєний з великої кривини шлунка – у 27 (10,5) хворих. Неспроможність панкреа-
тодигестивного анастомозу розвинулася у 29 хворих, що склало 11,2%, і послужила причиною летального 
результату в 4,6% випадків (12 хворих). Від не пов’язаних з розвитком неспроможності причин (інфаркт міо-
карда, тромбоемболія легеневої артерії, гострий важкий післяопераційний панкреатит кукси, профузна аро-
зивна кровотеча, сепсис) померло 7 хворих. Летальність склала 7,4%.  

Ключові слова: механічна жовтяниця, панкреатодуоденальна резекція, хірургічне лікування, панкреатоди-
гестивний анастомоз 

 
Вступ. Питання своєчасної діагностики та об-

сягу надання хірургічної допомоги хворим із за-
хворюваннями голівки підшлункової залози, що 
супроводжуються явищами механічної жовтяниці, 
дуоденальної непрохідності і портальної гіпертен-
зії, на сьогоднішній день продовжують залишатися 
предметом численних дискусій через низький від-
соток операбельності і резектабельності ускладне-
них форм [1, 4, 5]. Незаперечним є перевага ради-
кальних резекційниїх оперативних втручань перед 
шунтуючими паліативними, що дозволяють про-
довжити тривалість життя в, здавалося б, свідомо 
безнадійних випадках [2, 3]. Також безліч супере-
чок викликають різноманітні способи формування 
панкреатодигестивного анастомоза – найслабшого 
місця при виконанні панкреатодуоденальної резе-
кції [3]. Ускладнення у вигляді його неспроможно-
сті спостерігаються в 14–30% випадків залежно від 
способу його формування, і майже в половині ви-
падків визначають долю пацієнта [4, 5].  

Мета дослідження. Поліпшити безпосередні і 
віддалені результати виконання панкреатодуоде-
нальной резекції шляхом розробки і впровадження 
нової методики формування панкреатодигестивно-
го анастомозу. 

Матеріали та методи. Проаналізовано ре-
зультати 204 (79,1%) панкреатодуоденальних 

резекцій, виконаних з приводу раку ПЗ та 54 
(20,9%) – хронічного псевдотуморозного пан-
креатиту. Середній вік хворих склав 45,3 року, 
чоловіків було 132 (51,2%), жінок – 126 (48,9%). 
У більшості хворих передопераційна підготовка 
полягала в проведенні симптоматичної інфузій-
ної терапії на тлі зовнішнього пункційного дре-
нування біліарного дерева. У 61 хворого підго-
товка до виконання основного оперативного 
втручання полягала в зниженні явищ холемії 
шляхом проведення експрес-детоксикації за роз-
робленою схемою. Всім хворим при надходжен-
ні виконувався загальноприйнятий діагностич-
ний алгоритм, що включає обов’язкове виконан-
ня загальноклінічних лабораторних та інструме-
нтальних методів дослідження – УЗД, КТ, МРТ, 
ФЕГДС, в деяких випадках виконували ЕРХПГ. 
Обов’язковою для верифікації злоякісного ура-
ження головки ПЖ було визначення рівнів спе-
цифічних онкомаркерів (РЕА, СА 19–9, СА 50), 
проведення спеціального генетичного тестуван-
ня з виявленням типоспецифічних генних мута-
цій і проведення УЗД контрольованої трепанобі-
опсії, з отриманням «стовпчика тканини». 
Останнім часом ми почали доповнювати резуль-
тати генетичного тестування застосуванням по-
зитронно емісійної томографії – ПЕТ-КТ (за-
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мість КТ і МРТ), що, на наше переконання, з 
найбільшою часткою ймовірності дозволяє ве-
рифікувати рак ПЗ на ранніх стадіях.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Обсяг оперативного втручання визначали виходя-
чи з результатів обстеження. Дотримувалися двое-
тапного підходу до хірургічного лікування хворих 
з явищами холестазу. Виконувалися пункційні та 
лапароскопічно асистовані декомпресії біліарного 
дерева – у 243 (94,2%) хворих. У більшості випад-
ків намагалися виконувати черезпечінкову хо-
лангіостомію із стилет-катетером типу pigtail 
калібру 6F або 9F в праву або ліву печінкові про-
токи. Метод експрес детоксикації включав прийом  

спеціально підібраного фармкомплексу для 
якнайшвидшого зниження рівня холемії і вико-
нання декількох сеансів плазмаферезу. Тривалість 
періоду до початку зниження рівня холемії у хво-
рих, яким проводилася експрес детоксикація, була 
на 40,3% менше, ніж після звичайної підготовки. 
Тривалість зникнення холемії (або досягнення до-
пустимих її меж) також була на 67,7% менше 
(р˂0,01). До пункції жовчного міхура вдавалися 
набагато рідше через малу еластичність перерозтя-
гнутої стінки і високий ризик підтікання жовчі. У 
тих рідкісних випадках, коли все ж вдавалися до 
пункційної холецистостомії, втручання здійснюва-
ли черезпечінково.  

 
Таблиця 1 

 
Структура клінічної симптоматики 

 
Симптоми Кількість хворих 

(n = 258) 
Питома вага (%) 

Больовий синдром 207 80,2 
Обтураційна жовтяниця 258 100 
Явища холангіта 86 33,3 
Синдром Курвуаз’є 226 87,6 
Діарея 92 35,6 
Малі онкологічні ознаки 219 84,8 

 
У структурі клінічної симптоматики провідні 

ролі грали прояви у вигляді обтураційної жовтя-
ниці, синдрому Курвуаз’є і малі онкологічні озна-
ки на тлі стійкого больового синдрому (табл. 1). 

Завдяки неухильному дотриманню діагностич-

ного алгоритму рак голівки ПЗ верифікований у 
166 (64,3%) хворих, рак сосочка Фатера– у 
17 (6,6%), рак дистального відділу гепатікохоле-
доха – у 21 (8,1%) і хронічний псевдотуморозний 
панкреатит – у 54 (20,9%) хворих (табл. 2). 

 
Таблиця 2 

 
Кількість виконаних ПДР в залежно від характеру патологічного процесу 

 
Характер патології Кількість хворих Питома вага (%) 

Рак головки підшлункової залози 166 64,3 
Рак сосочку Фотера  17 6,6 
Рак дистального відділу спільної жовчної протоки 21 8,1 
Хронічний псевдотуморозний панкреатит 54 20,9 

 
Внаслідок вдосконалення хірургічної техніки 

і на підставі ретроспективного аналізу перебігу 
раннього післяопераційного періоду нами було 
запропоновано різні варіанти накладання пан-
креатодигестивних анастомозів (ПДА), кожен з 
яких, крім позитивних якостей, не був позбавле-
ний і деяких негативних моментів. Це спонукало 
нас виділити в цьому дослідженні 4 групи хво-
рих, основним критерієм розподілу яких і став 
спосіб формування ПДА, представлений в таб-
лиці 3. 

На початкових етапах становлення хірургії 
підшлункової залози в нашій клініці ми широко 
застосовували панкреатодуоденальну резекцію з 
накладанням панкреатодигестивного анастомозу 
згідно з оригіналом (операція Уіппла), або за ме-

тодикою Шалімова-Копчака. Але через часті 
розбіжності діаметрів кукси підшлункової залози і 
тонкої кишки, технічні труднощі при інвагінації, 
що в свою чергу збільшувало ризик розвитку 
неспроможності ПДА, були продовжені пошуки 
оптимального способу накладання ПДА. 

Результатом пошуку став спосіб, що дозволяє 
інвагінувати культю ПЗ практично будь-якого діа-
метра в просвіт тонкої кишки внаслідок фор-
мування резервуару з дуплікатури останньої. Ме-
тод застосовано у 55 (21,3%) хворих. 

Травматизація паренхіми кукси ПЗ на етапі вида-
лення органокомплексу, часто призводить до розвит-
ку «панкреатиту кукси» в ранньому післяопе-
раційному періоді, і відсутність індурації паренхіми 
ПЗ (так звана «м’яка» залоза), які є основними пере-
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думовами розвитку неспроможності ПДА, слугували 
приводом для розробки способу анастомозування 
кукси ПЗ із задньою стінкою кукси шлунка. Остання, 
завдяки своїм задовільним пластичним властиво-
стям, чудовому кровопостачанню і рухливості, доз-
воляє надійно інвагінувати куксу ПЗ в просвіт шлун-
ка без зайвого натягу лінії швів задньої губи анасто-
мозу. Спосіб застосовано у 31 (12,0%) хворого. 

У деяких випадках, особливо коли доводиться 
розширювати обсяг резекції ПЗ і за умови подаль-
шого формування панкреатогастроанастомозу, 
щоб уникнути натягу лінії швів, був запропонова-
ний спосіб формування панкреатогастроанастомо-
зу шляхом інвагінації кукси залози в спеціально 
викроєний з великої кривини шлунка «рукав». 
Кількість спостережень склало 27 (10,5%). 

 
Таблиця 3 

 
Неспроможність ПДА залежно від методу анастомозування та післяопераційна летальність 

 

Варіант формування ПДА 
Кількість 
хворих 

Неспроможність ПДА 

Кількість 
хворих (%) 

Померло 
(%) 

Темінолатеральний анастомоз за Уіпплом 38 (14,7%) 9 5 
Терміно-термінальний за Шалімовим-Копчаком 40 (15,5%) 7 4 
Панкреатоєюноанастомоз з інвагінацією кукси ПЗ 
в «резервуар» із дуплікатури петлі тонкої кишки 

55 (21,3%) 6 2 

Панкреатоєюноанастомоз з накладанням дуктому-
козного анастомозу 

67 (26,0%) 4 1 

Панкреатогастроанастомоз з інвагінацією кукси ПЗ 
в куксу шлунка (термінолатеральний) 

31 (12,0%) 3 - 

Панкреатогастроанастомоз із зануренням кукси ПЗ 
в викроєний з великої кривини шлунка «рукав» 

27 (10,5) - - 

Всього 258 29 (11,2%) 12 (4,6%) 
 

Неспроможність панкреатодигестивного ана-
стомозу розвинулася у 29 хворих, що склало 
11,2%, і спричинило летальний результат в 4,6% 
випадків (12 хворих). Від не пов’язаних з розвит-
ком неспроможності причин (інфаркт міокарда, 
тромбоемболія легеневої артерії, гострий важкий 
післяопераційний панкреатит кукси, профузна 
арозивна кровотеча, сепсис) померло 7 хворих. 
Летальність склала 7,4%. 

Висновки. Таким чином, наведена порівняльна 
характеристика різних способів накладання ПДА 
показує, що в кожному конкретному випадку 
необхідно диференційовано і індивідуально підхо-
дити до виконання реконструктивного етапу пан-
креатодуоденальної резекції: при твердій куксі ПЗ 
невеликого діаметра можливе застосування будь-
якого методу анастомозування. При недостатньо 

твердій і широкій куксі ПЗ показаний анастомоз 
ПЗ з дуплікатурою тонкої кишки й ізольованим 
вшиванням протоки підшлункової залози (протоки 
Вірсунга) в кишку. При м’якій куксі ПЗ будь-якого 
діаметра найбільш безпечним є панкреатогастро-
анастомоз. Це дозволить мінімізувати ризик ро-
звитку ускладнень оперативного втручання у ви-
гляді неспроможності ПДА і зменшити післяопе-
раційну летальність. Важливе значення має три-
валість і якість проведеної передопераційної 
підготовки до виконання радикального оператив-
ного втручання – більш швидкий початок знижен-
ня рівня білірубіну і менша тривалість стану 
гіпербілірубінемії (що може бути досягнуто шля-
хом застосування розробленого методу експрес 
детоксикації) достовірно покращують перебіг 
післяопераційного періоду. 
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COMPARATIVE EVALUATION OF PANCREATODIGESTIVE ANASTOMOSES DIFFERENT METHODS 
APPLYING DURING PANCREATODUODENAL RESECTION 

Questions of well-timed diagnostics and volume of surgical care in patients with pancreatoduodenal area cancer 
today continue to be the subject of much debate. The results of 258 patients surgical treatment with pancreatic 
head diseases, accompanied by mechanical jaundice, duodenal obstruction and portal hypertension were ana-
lyzed. Cancer of the head of the pancreas was verified in 166 (64.3%) of patients, Primary malignant neoplasm of 
ampulla of Vater- in 17 (6.6%), distal cancer of the common hepatic duct- in 21 (8.1%) and chronic pseudotumoral 
pancreatitis- in 54 (20.9%) of patients. In most of patients, preoperative preparation is consist of symptomatic 
infusion therapy on the background of the external puncture- provided drainage of the biliaric tree. In 61 of pa-
tients the aim of preparation for the primary surgery performing was to relieve the cholehemia level with the help 
of rapid detoxification according to our own scheme. The volume of performed surgical treatment was pancre-
atoduodenectomy with different ways of pancreatodigestive anastomoses implementation. Termino- lateral Whip-
ple’s anastomosis was performed in 38 (14.7%) of patients, termino- terminal Shalimov- Kopchak’s- in 40 (15.5%) 
of patients, with pancreatic stump inserting into the "reservoir" of duplicated small intestine’s loop- in 55 (21.3%) 
of patients, duktomukozal anastomosis was performed in 67 (26.0%) of patients, with pancreatic stump inserting 
into the stomach (termino- lateral) – 31 (12.0%) of patients, with pancreatic stump inserting into the stomach after 
its “sleeve” resection- in 27 (10.5) of patients. Pancreatodigestive anastomosis failure occurred in 29 of patients, 
accounting for 11.2%, and was the cause of death in 4.6% of cases (12 patients). From the failure nondevelop-
ment causes (myocardial infarction, pulmonary embolism, severe acute postoperative stump pancreatitis, arrosive 
profuse bleeding, sepsis) 7 of patients have died. The mortality rate was 7.4%. 

Key words: mechanical jaundice, pancreaticoduodenal resection, surgical treatment, pancreaticodigestive anas-
tomosis 
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МІНІІНВАЗИВНІ ХІРУРГІЧНІ ВТРУЧАННЯ ПРИ ГОСТРОМУ ПАНКРЕАТИТІ: ПОКАЗАННЯ 
ДО ЗАСТОСУВАННЯ 

Проаналізовані результати лікування 544 пацієнтів з гострим панкреатитом за період з 2000 по 2015 рр., 
яким були виконані різні МІВ. Чоловіків було – 302 (55,5 %), жінок – 242 (44,5 %). Впродовж 24 год від появи 
перших ознак захворювання до звернення по медичну допомогу госпіталізовано 256 (47,1 %) пацієнтів, 
впродовж 25–72 год – 130 (23,9 %), пізніше 72 год – 158 (29 %). Небіліарний панкреатит діагностовано у 
391 пацієнта. Головними його причинами стали: одностороннє живлення (надмірний прийом переважно 
жирної їжі) – у 216 (55,2 %) пацієнтів, прийом алкоголю (алкогольний ексцес) або його сурогатів – у 175 
(44,8 %). Біліарний панкреатит виявлено у 153 пацієнтів. Аналіз отриманих даних свідчить про те, що різні 
МІВ можуть досить ефективно застосовуватися при гострому панкреатиті і в першу чергу при гострому 
некротичному панкреатиті. Так пункцій-дренуючі операції під контролем ультразвуку (ПДО-УЗ) при гостро-
му асептичному некротичному панкреатиті дозволяють у 89 % пацієнтів уникнути розвитку гнійних усклад-
нень: при гострих асептичних рідинних скупченнях (ГАРС) в сальниковій сумці (СС) – у 95 % пацієнтів, при 
ГАРС в зачеревній клітковині (ЗК) – у 65 % (включаючи люмботомію). Летальність при гострому асептич-
ному некротичному панкреатиті склала 4 %. Таким чином, застосування різних варіантів МІВ дозволяє у 
більшості пацієнтів з гострим некротичним панкреатитом уникнути гнійних ускладнень, а також істотно зни-
зити летальність при гострому інфікованому некротичному панкреатиті. 

Ключові слова: мініінвазивні хірургічні втручання, показання до застосування, гострий панкреатит 

 
Вступ. Лікування пацієнтів з гострим панкре-

атитом (ГП), як і раніше, залишається актуаль-
ною і далекою від остаточного вирішення про-
блемою екстреної хірургії органів черевної поро-
жнини [1, 2, 5]. Актуальність проблеми, з одного 
боку, пояснюється збільшенням числа пацієнтів. 
У країнах західної Європи захворюваність ГП 
щорічно зростає на 10 випадків у рік на кожні 
100000 населення. В Україні гострий панкреатит 
міцно займає друге місце серед усіх гострих хіру-
ргічних захворювань органів черевної порожни-
ни, поступаючись лише гострому апендициту [2, 
5, 8]. Число випадків гострого панкреатиту в на-
шій країні складає в середньому 60–70 на 100000 
населення (по регіонах – від 30 до 118), що мож-
на порівняти з такими країнами, як США і Фін-
ляндія. 

З іншого боку, проблема має велике соціальне 
значення. Річ у тому, що гострий панкреатит спо-
стерігається переважно у віці від 30 до 50 років 
(80–85 %), тобто в найбільш працездатному віці. 
На жаль, як і раніше, залишаються високими пока-
зники загальної летальності, яка коливається від 
4,5 до 15 % [2, 4, 5, 8]. При деструктивних формах 
вона збільшується до 24–60 %, а післяопераційна 
при деяких ускладненнях досягає 70 %! 

До цього слід додати досить великі фінансо-
ві витрати особливо на лікування некротичного 
панкреатиту. Так, зокрема у Великобританії 
фактична вартість лікування одного пацієнта з 
гострим панкреатитом коливається від £9296 до 
£33796, а в США в середньому складає $12500. 

Головна складність в лікуванні пацієнтів з 
гострим панкреатитом полягає в тому, що після 
появи перших ознак захворювання практично 
неможливо точно визначити об'єм ураження пі-
дшлункової залози, поширеність запального 
процесу в клітинних просторах і відповідно про-
гнозувати подальший перебіг захворювання. 
При цьому відомо, що найбільші складнощі ви-
кликає лікування пацієнтів з гострим некротич-
ним панкреатитом, особливо з інфікованим, з 
некрозом підшлункової залози більше 30 %, а 
також тих, хто поступив пізніше за 72 години 
після початку захворювання [2, 3, 6, 7]. 

Згідно з викладеним, не припиняється пошук 
нових тактичних схем лікування цієї патології і 
нових хірургічних втручань, удосконалюються 
підходи інтенсивної терапії, нутритивної підтрим-
ки, антибактеріальної профілактики і лікування. 

Мета дослідження. Визначити показання до 
застосування мініінвазивних хірургічних втручань 
(МІВ) при гострому панкреатиті. 

Матеріали та методи. Під нашим спостере-
женням перебувало 8619 пацієнтів з гострим пан-
креатитом у віці від 18 до 89 років, які лікувалися 
в клініці хірургії і ендоскопії та клініці хірургії 
№ 2 Донецького національного медичного універ-
ситету з 1979 по 2015 рр. Консервативно проліко-
вано 7524 (87,3 %) пацієнтів, оперовано – 1095 
(12,7 %). 

Відповідно до мети дослідження проаналізова-
ні результати лікування 544 пацієнтів з гострим 
панкреатитом за період з 2000 по 2015 рр., яким 
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були виконані різні МІВ. Чоловіків було 
302 (55,5 %), жінок – 242 (44,5 %). Впродовж 24 
год від появи перших ознак захворювання до звер-
нення по медичну допомогу госпіталізовано 256 
(47,1 %) пацієнтів, впродовж 25–72 год – 130 
(23,9 %), пізніше 72 год – 158 (29 %). 

Небіліарний панкреатит діагностовано у 391 
пацієнта. Головними його причинами стали: одно-
стороннє живлення (надмірний прийом переважно 
жирної їжі) – у 216 (55,2 %) пацієнтів, прийом ал-
коголю (алкогольний ексцес) або його сурогатів – 
у 175 (44,8 %). Біліарний панкреатит виявлено у 
153 пацієнтів. 

Результати досліджень та їх обговорення. З 
приводу гострого небіліарного асептичного некро-
тичного панкреатиту оперовано 236 пацієнтів. 

З приводу ферментативного перитоніту 
79 пацієнтам виконана лапароскопія, санація і 
дренування черевної порожнини або лапароцен-
тез, дренування черевної порожнини. Після опе-
рації померли 5 хворих (6,3 %). Причиною смер-
ті у всіх пацієнтів став ендотоксиновий шок 
внаслідок ураження більше 50 % підшлункової 
залози. 

У 60 (76 %) пацієнтів це втручання стало оста-
точним, консервативна терапія була ефективною і 
пацієнти виписані на амбулаторне лікування. У 14 
(17,7 %) пацієнтів надалі знадобилося виконання 
ряду інших хірургічних втручань у зв'язку з інши-
ми ускладненнями гострого панкреатиту – гостри-
ми асептичними парапанкреатичними рідинними 
скупченнями (ГАРС) в сальниковій сумці (СС) 
і/або зачеревній клітковині (ЗК). 

Слід зазначити, що лапароскопія, санація і дре-
нування черевної порожнини має істотні переваги 
в порівнянні з лапароцентезом і дренуванням че-
ревної порожнини. Передусім, лапароскопія до-
зволяє під візуальним контролем видалити прак-
тично всю вільну рідину з черевної порожнини, 
яка містить високий рівень протеолітичних фер-
ментів, що у свою чергу сприяє зменшенню ендо-
генної інтоксикації. Цьому ж сприяє і санація че-
ревної порожнини. 

Крім того під час лапароскопії є можливість 
адекватно встановити дренажі в черевній порож-
нині в місцях найбільшого скупчення рідини. 

Із приводу ГАРС в СС пункційно-дренуючі 
операції під контролем ультразвуку (ПДО-УЗ) ви-
конані 112 пацієнтам. 9 (8 %) пацієнтам на почат-
ковому етапі лікування виконано дренування че-
ревної порожнини з приводу ферментативного 
перитоніту. 2 (1,8 %) пацієнтам на пізніших етапах 
лікування виконана оментобурсостомія для вида-
лення великих секвестрів з сальникової сумки. 
Гнійні ускладнення розвинулися у 5 (4,5 %) паціє-
нтів. Після операції помер 1 хворий, летальність 
склала 0,9 %. Причиною смерті став сепсис. 

Із приводу ГАРС в ЗК оперовані 35 пацієнтів. 
На початковому етапі лікування 2 пацієнтам вико-
нано дренування черевної порожнини з приводу 

ферментативного перитоніту. ПДО-УЗ виконані 14 
пацієнтам, люмботомія – 21 пацієнтові, в 
т.ч. 13 пацієнтам, яким на першому етапі лікуван-
ня були виконані ПДО-УЗ. Гнійні ускладнення 
розвинулися у 12 (34,6 %) пацієнтів. Померли 3 
пацієнти, летальність склала 8,6 %. Причиною 
смерті став сепсис. 

Аналіз отриманих даних показав, що ПДО-УЗ 
ефективні лише у пацієнтів із скупченням вільної 
рідини в ЗК об'ємом більше 100 мл (таких хворих 
приблизно 30 %). При ГАРС в ЗК у вигляді поши-
реної інфільтрації парапанкреальної і паракольної 
клітковини (такі пацієнти складають – 70 %) пере-
вагу слід віддавати розтину, ревізії і дренуванню 
зачеревної клітковини поперековим позаочеревин-
ним доступом – люмботомії. 

Необхідність виконання люмботомії, як прави-
ло, виникає на 4–6 добу хвороби. Люмботомія у 
більшості випадків в процесі лікування передбачає 
виконання етапних ревізій і санацій (секвестрек-
томій) зачеревної клітковини. Їх частота і кількість 
визначається станом зачеревної клітковини, наяв-
ністю секвестрів і недренованих зон. 

Разом з перерахованими втручаннями у 4 паці-
єнтів з ГАРС в ЗК через інтраабдомінальну гіпер-
тензію III ступеня і підвищення внутрішньочерев-
ного тиску більше 20 мм рт. ст. або 27 см водн. ст. 
(синдром інтраабдомінальної гіпертензії) ми ви-
мушені були застосувати часткову лапаростомію. 

Із приводу ГАРС в СС і ЗК оперовані 2 пацієн-
ти. Їм виконані: ПДО-УЗ (сальникова сумка) і лю-
мботомія (зачеревна клітковина). Ускладнень і 
летальних випадків не було. 

З приводу біліарної гіпертензії 8 пацієнтам ви-
конана черезшкірна черезпечінкова мікрохолецис-
тостомія під контролем ультразвуку (ЧЧМХС). 
Інших втручаннь не було потрібно, консервативна 
терапія виявилася ефективною. 

Слід зазначити, що ефективність різних МІВ 
при гострому небіліарному асептичному некроти-
чному панкреатиті збільшується на тлі застосу-
вання адекватної інфузійно-трасфузійної і меди-
каментозної терапії. Обов'язковими компонентами 
її є протизапальні (лорноксикам) і антибактеріаль-
ні засоби. Серед антибіотиків перевагу слід відда-
вати карбапенемам, застосування яких в комплек-
сній консервативній терапії дозволяє у 95 % паціє-
нтів уникнути гнійних ускладнень. При застосу-
ванні інших груп антибіотиків цей показник склав 
77 %. 

Крім того важливим компонентом лікування є 
нутритивна підтримка. З цією метою застосовуємо 
стандартні полімерні суміші високої поживної 
щільності, в т.ч. і, передусім, per os. 

З метою  профілактики гострих виразок і ерозій 
слизової оболонки застосовуємо інгібітори про-
тонної помпи (пантопразол, езомепразол, омепра-
зол) у вигляді тривалої інфузії з подальшим пере-
ходом на пероральний прийом у поєднанні з анта-
цидними препаратами і препаратами, що захища-
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ють слизову оболонку шлунка і дванадцятипалої 
кишки. 

З приводу гострого небіліарного інфікованого 
некротичного панкреатиту оперовано 155 пацієн-
тів. 

З приводу абсцесу сальникової сумки 89 паціє-
нтам виконані ПДО-УЗ. Надалі 3 пацієнтам знадо-
билося виконання оментобурсостомії для видален-
ня секвестрів великих розмірів з сальникової сум-
ки, а 2 – люмботомія. Померли 3 пацієнти, леталь-
ність склала 3,4 %. Причиною смерті став сепсис. 

З приводу флегмони зачеревної клітковини 
оперований 51 пацієнт. ПДО-УЗ були виконані 12 
пацієнтам, померли 2 пацієнти, летальність склала 
16,7 %. Люмботомія була виконана 39 пацієнтам, в 
т.ч. 8 пацієнтам, у яких були неефективними ПДО-
УЗ. Крім того 7 пацієнтам в подальшому виконана 
лапаротомія, оментобурсостомія у зв'язку з необ-
хідністю видалення секвестрів великих розмірів з 
сальникової сумки. Після операції померли 5 паці-
єнтів, летальність склала 12,8 %. Причиною смерті 
в усіх пацієнтів став сепсис. 

Результати операцій свідчать про те, що ПДО-
УЗ ефективні лише при флегмоні ЗК у вигляді рі-
динного скупчення – таких пацієнтів приблизно 
20 %. При флегмоні ЗК у вигляді «гнійних сот» 
(таких пацієнтів практично 80 %) вважаємо пока-
заним розтин і дренування її поперековим (позаче-
ревним) доступом. 

З приводу поєднання абсцесу СС і флегмони 
ЗК оперовано 15 пацієнтів. Хірургічна тактика 
була аналогічною вищеописаною. Померли 4 па-
цієнти, летальність склала 26,7 %. Причина смерті 
– сепсис. 

З приводу гострого біліарного панкреатиту 
153 пацієнтам виконані ендоскопічні хірургічні 
транспапілярні втручання (ЕХТВ) – ендоскопічна 
папілосфінктеротомія (ЕПСТ) і при необхідності 
назобіліарне дренування (НБД). Причинами гост-
рого біліарного панкреатиту були: уклинений 
конкремент в ампулу великого сосочка дванадця-
типалої кишки, стенозуючий папіліт і їх поєднан-
ня. ЕХТВ виконані 112 (73,2 %) пацієнтам з гост-
рим набряковим панкреатитом, в т.ч. у 9 з них 
спочатку виконана ЧЧМХС, а потім ЕПСТ (у тих 
випадках, коли не вдалося з першої спроби вико-
нати ЕПСТ, переважно при стенозуючому папілі-
ті). Ускладнень і летального результату в цій 
групі не було. 

Із 41 (26,8 %) пацієнта з гострим некротичним 
панкреатитом, надалі 31 (75,6%) пацієнтові вико-
нані різні хірургічні втручання із приводу ГАРС в 
СС і 10 – із приводу ГАРС в ЗК. У цій підгрупі 
померли 2 пацієнти, летальність склала 4,9 %. 

Аналіз отриманих даних свідчить про те, що рі-
зні МІВ можуть досить ефективно застосовуватися 
при гострому панкреатиті і в першу чергу при гос-
трому некротичному панкреатиті. Так, ПДО–УЗ 
при гострому асептичному некротичному панкреа-
титі дозволяють у 89 % пацієнтів уникнути розви-

тку гнійних ускладнень: при ГАРС в СС – у 95 % 
пацієнтів, при ГАРС в ЗК – у 65 % (включаючи 
люмботомію). Летальність при гострому асептич-
ному некротичному панкреатиті склала – 4 %. 

При ГАРС в ЗК у вигляді поширеної інфільтра-
ції парапанкреальної і паракольної клітковини 
операцією вибору є люмботомія. Крім того у паці-
єнтів з інтраабдомінальною гіпертензією ІІІ ступе-
ня (з синдромом інтраабдомінальної гіпертензії) 
доцільно використовувати повну або часткову ла-
паростомію, яка істотно знижує вірогідність роз-
витку гострої дихальної, судинної і ниркової недо-
статності. 

Включення в комплекс консервативних заходів 
при гострому асептичному некротичному панкреа-
титі нестероїдних протизапальних препаратів і 
карбапенемів сприяє підвищенню ефективності 
застосування ПДО-УЗ в порівнянні з використан-
ням інших антибіотиків. 

ПДО-УЗ при гострому інфікованому некротич-
ному панкреатиті найбільш ефективні при абсцесі 
сальникової сумки. Летальність в цій групі пацієн-
тів склала 3,4 %. 

При флегмоні зачеревної клітковини ПДО-УЗ 
ефективні не більше ніж у 20 % пацієнтів. Це обу-
мовлено тим, що у 80 % пацієнтів флегмона заче-
ревної клітковини формується у вигляді «гнійних 
сот». У цієї категорії пацієнтів найбільш ефектив-
ним є виконання люмботомії. В цілому летальність 
при гострому інфікованому некротичному панкре-
атиті склала 10,5 %. 

При гострому біліарному панкреатиті перевагу 
слід віддавати ЕПСТ як можна у більше ранні тер-
міни, в т.ч. при необхідності у поєднанні з 
НБД. 

Таким чином, застосування за показаннями мі-
ніінвазивних хірургічних втручань дозволяє у бі-
льшості пацієнтів з гострим некротичним панкреа-
титом уникнути гнійних ускладнень, а також істо-
тно знизити летальність при гострому інфіковано-
му некротичному панкреатиті. 

Висновки. 1. При ферментативному перитоніті 
операцією вибору є лапароскопічна санація і дре-
нування черевної порожнини. Тривалість стояння 
дренажів у черевній порожнині визначається наяв-
ністю патологічного вмісту. При його відсутності 
дренажі мають бути видалені з черевної порожни-
ни, оскільки їх триваліше стояння збільшує вірогі-
дність інфікування черевної порожнини з подаль-
шим розвитком вже гнійного перитоніту або утво-
рення міжпетельних абсцесів. У більшості випад-
ків дренажі з черевної порожнини видаляли через 
2–4 доби. 

2. При ГАРС в СС, ГАРС у ЗК об’ємом більше 
100 мл, абсцесі сальникової сумки і флегмоні ЗК у 
вигляді рідинного скупчення перевагу слід відда-
вати застосуванню ПДО-УЗ, а при ГАРС в ЗК у 
вигляді поширеної інфільтрації парапанкреальної і 
паракольної клітковини, а також флегмоні ЗК у 
вигляді «гнійних сот» – люмботомії. 
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3. У пацієнтів з інтраабдомінальною гіпертен-
зією ІІІ ступеня (з синдромом інтраабдомінальної 
гіпертензії) для зниження внутрішньочеревного 
тиску слід використовувати повну або часткову 
лапаростомію. 

4. При біліарному гострому панкреатиті пока-
зано виконання ЕПСТ в найближчі 24 години з 
моменту госпіталізації пацієнта. 

5. Поліпшенню результатів лікування пацієнтів з 
гострим панкреатитом сприяє комплексна інфузійно-
трасфузійна і медикаментозна терапія, що включає 
нестероїдні протизапальні препарати (лорноксикам), 
антибактеріальні засоби (карбапенеми), нутритивну 
підтримку (стандартні полімерні суміші високої по-
живної щільності) й інгібітори протонної помпи 
(пантопразол, езомепразол, омепразол). 
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Kramatorsk 
MINIMALLY INVASIVE SURGICAL INTERVENTION IN ACUTE PANCREATITIS: INDICATIONS OF USE 

In accordance with the purpose of the study the results of treatment of 544 acute pancreatitis patients from 2000 
to 2015, which carried out a variety of MIS, were analyzed. There were 302 men (55.5%), 242 women (44.5%). 
256 (47.1%) patients were hospitalized within 24 hours from the moment the first signs of disease appeared till 
the seeking of medical care. 130 (23.9%) patients were hospitalized within 25-72 hours, 158 (29%) patients were 
hospitalized later than 72 hours. 391 patients were diagnosed with nebiliarny pancreatitis. The main causes of the 
disease were as follows: one-sided nutrition (the excessive intake of fatty foods) for 216 (55.2%) patients, alcohol 
(alcohol excess) or its surrogates for 175 (44.8%) patients. 153 patients were diagnosed with biliary pancreatitis. 
Analysis of the data shows that different MIS can be used quite effectively in case of acute pancreatitis, primarily 
in acute necrotizing pancreatitis. So acute aseptic necrotic pancreatitis puncture-draining operation under ultra-
sonics guidance (PDO-US) allows 89% of patients to avoid the development of suppurative complication: in case 
of acute aseptic liquid clusters (AALC) inside the lesser sac (LS) for 95% of patients, in case of AALC in retroperi-
toneal fat (RF) for 65% of patients (including lumbotomy). Fatality rate in acute aseptic necrotizing pancreatitis 
amounted to 4%. Thus, the use of indications on MIS allows the majority of the acute necrotizing pancreatitis pa-
tients to avoid septic complications and significantly reduce acute infected necrotizing pancreatitis fatality rate. 

Key words: minimally invasive surgery, indications for use, acute pancreatitis. 
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П.Г. КОНДРАТЕНКО, О.В. РОЗЕНКО, Д.Н. СИНЕПУПОВ, М.Н. СОРОКІН 
Донецький національний медичний університет імені М. Горького, кафедра хірургічних 
хвороб № 2 і урології, Маріупольський міський панкреатичний центр міської лікарні № 1, 
Маріуполь 

АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ НЕБІЛІАРНОГО НЕКРОТИЧНОГО 
ПАНКРЕАТИТУ, УСКЛАДНЕНОГО ФЛЕГМОНОЮ ЗАОЧЕРЕВИННОЇ КЛІТКОВИНИ 

Аналіз результатів застосування різних хірургічних втручань при флегмоні заочеревинної клітковини у 
104 хворих з небіліарним некротичним панкреатитом свідчить про те, що виконання лапаротомії 
при флегмоні заочеревинної клітковини супроводжується найбільшою летальністю – 34,9%. У зв’язку з 
цим лапаротомію слід використати для лікування заочеревинної флегмони у хворих з гнійним пери-
тонітом. Дещо кращі результати отримані від застосування пункційно-дренуючих операцій під контро-
лем ультразвуку – 16,7%. Вони виявилися ефективними у 28,6% пацієнтів із флегмоною заочеревин-
ної клітковини у вигляді вільного скупчення рідини. Летальність після люмботомії склала 13,3 %. 
Дану операцію виконали у 71,4 % пацієнтів із флегмоною заочеревинної клітковини у вигляді «гнійних 
сот», у т.ч. у 21,4 % хворих, у яких застосування ПДО -УЗ виявилися неефективними. Таким чином, 
розтин заочеревинної клітковини з міні-доступів (люмботомія, секвестректомія, дренування заочере-
винної клітковини) є найбільш затребуваним хірургічним втручанням при флегмоні заочеревинної кліт-
ковини. 

Ключові слова: небіліарний некротичний панкреатит, люмботомія, флегмона заочеревинної клітковини, 
хірургічна тактика 

 
Вступ. Останнє десятиліття відзначається не-

ухильне зростання пацієнтів з деструктивними 
формами гострого панкреатиту, частка якого 
займає від 10–15 до 20–30 %. При цьому в стру-
ктурі смертності від гострої хірургічної патоло-
гії органів черевної порожнини гострий панкре-
атит займає головне місце. Основними причина-
ми високої летальності, на думку багатьох авто-
рів, є тривалість захворювання, поширеність 
некрозу підшлункової залози і парапанкреатич-
ної клітковини, неадекватний вибір методу хіру-
ргічного і анестезіологічного посібника, меди-
каментозної терапії [1, 2, 9]. 

Різноманітність хірургічного лікування (від 
традиційної лапаротомії, люмботомії до пунк-
ційно-дренуючих операцій під контролем ульт-
расоно-графії з використанням різних способів 
дренування черевної порожнини і заочеревинної 
клітковини) визначається клінічною формою 
інфікованого панкреатиту (абсцес підшлункової 
залози і/або сальникової сумки, флегмона заоче-
ревинної клітковини, або їх поєднання, гнійний 
перитоніт). Позаочеревинний доступ до інфіко-
ваних вогнищ панкреатичного некрозу є одним з 
варіантів оперативного лікування некротичного 
панкреатиту, перевагами якого є менша травма-
тичність, відсутність інфікування черевної по-
рожнини, зниження кількості ускладнень (киш-
кові нориці, кровотеч), можливість застосування 
перидуральної анестезії, швидше відновлення 
функції кишечника і раннього ентерального ха-
рчування [6, 11, 12]. 

Пік хірургічної активності припадає на 2–3 
тиждень захворювання, коли некроз підшлунко-

вої залози і парапанкреальної клітковини вже 
має певні межі (поширеність панкреонекрозу), 
завершився процес біологічної секвестрації і 
з’явилася можливість видалення секвестрованих 
і некротизованих тканин. Під час первинної 
операції не завжди вдається візуалізувати межі 
здорової і некротично зміненої тканини підшлу-
нкової залози і парапанкреальної клітковини, що 
обмежує некр- і секвестректомію через можливе 
пошкодження паренхіми залози і загрози крово-
течі, що робить неможливою одномоментну са-
націю і адекватне дренування усіх гнійно-
некротичних порожнин. Тому ряд авторів про-
понують залишати несеквестровані тканини, 
дренувати уражений відділ заочеревинної кліт-
ковини, припускаючи надалі програмні етапні 
ревізії і секвестректомії. Клінічний сенс розді-
лення санацій на етапи також обумовлений не-
одночасним «дозріванням» секвестрів, вторин-
ним прогресуванням гнійного процесу за типом 
набряків, небезпекою септичного шоку при од-
номоментному розкритті обширних заочеревин-
них гнійників [5, 8, 10]. 

Незважаючи на широкий спектр способів лі-
кування інфікованого некротичного панкреати-
ту, летальність залишається досить високою. 
При аналізі причин летальних кінців майже зав-
жди встановлюють неадекватне дренування зони 
підшлункової залози з некрозом парапанкреаль-
ної клітковини, утворенням флегмони або мно-
жинних абсцесів у заочеревинному просторі [3, 
4, 7]. 

Мета дослідження. Поліпшити результати 
лікування хворих з небіліарним некротичним 
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панкреатитом, шляхом оптимізації хірургічної 
тактики (застосування люмботомії) залежно від 
поширеності некрозу в підшлунковій залозі і 
заочеревинній клітковині. 

Матеріали та методи. У клініці хірургії № 2 
і урології Донецького національного медичного 
університету ім. М. Горького на базі панкреати-
чного центру міської лікарні № 1 м. Маріуполь 
проаналізовані результати хірургічного лікуван-
ня 104 пацієнтів з постнекротичними інфікова-
ними парапанкреатичними рідинними скупчен-
нями в заочеревинній клітковині (флегмоною 
заочеревинної клітковини), як ускладнення не-
біліарного некротичного панкреатиту. 

Вік пацієнтів коливався від 22 до 80 років, у 
т.ч. пацієнти у віці до 50 років склали 60,5 %. 
Чоловіків було 71 (68,3 %), жінок – 33 (31,7 %). 
Тривалість захворювання до 24 год відзначено у 
32 (30,8 %) хворих, від 25 до 72 год – у 23 (22,1 
%), більше 72 год – у 49 (47,1 %). 

Причинами гострого небіліарного некротич-
ного панкреатиту стали: незбалансоване харчу-
вання (надмірний прийом переважно жирної 
їжі) – у 53 (51 %) хворих і прийом алкоголю 
(алкогольний ексцес) або його сурогатів – у 51 
(49 %). 

Обмежений некроз підшлункової залози 
(менш 30 % некрозу паренхіми підшлункової 
залози) виявлений у 6 (5,8 %) пацієнтів, поши-
рений (від 30 до 50 % некрозу паренхіми підш-
лункової залози), – у 57 (54,8 %) пацієнтів, суб-
тотально-тотальний (більше за 50 % некрозу 
паренхіми підшлункової залози) – у 41 (39,4 %). 

Флегмона заочеревинної клітковини з розли-
тим гнійним перитонітом у зв’язку із залучен-
ням до запального процесу очеревини виявлена 
у 7 (6,7 %) пацієнтів, флегмона заочеревинної 
клітковини без перитоніту – у 80 (76,9 %), а по-
єднання флегмони заочеревинної клітковини і 
абсцесу підшлункової залози і/або сальникової 
сумки пацієнта – у 17 (16,4 %). 

Лівобічна заочеревинна флегмона виявлена у 
67 (64,4 %) пацієнтів, правобічна заочеревинна 
флегмона – у 26 (25 %), а двобічна заочеревинна 
флегмона – у 11 (10,6 %). Верифікація флегмони 
заочеревинної клітковини здійснювалася на під-
ставі даних, отриманих під час проведення ульт-
развукового обстеження, комп’ютерної томо-
графії, хірургічного втручання (макроскопічна 
оцінка заочеревинної клітковини – секвестри, 
детрит), а також бактеріологічно). 

Всього після операції померли 27 (25,9 %) 
пацієнтів. Причинами смерті у 25 пацієнтів став 
сепсис і поліорганна недостатність, у 1 – сепсис 
і множинні кишкові свищі, у 1 – арозивна крово-
теча з селезінкової артерії. 

Оцінку тяжкості некротичного панкреатиту в 
перші 24 години проводили за критеріями синд-
рому системної запальної реакції (2 і більше 

ознаки) і додатковими чинниками ризику: вік 
хворого, індекс маси тіла (більше 30), гематок-
рит, оцінка за шкалою APACHE II (більше 8 ба-
лів), показник C – реактивного білку (більше 120 
мг/л). А через 24 години – по шкалах оцінки по-
ліорганної дисфункції Маршалла (MODS) або 
SOFA. 

Люмботомію виконуємо під загальним зне-
боленням або під перидуральною анестезією. 
Люмботомію міні-доступом ліворуч виконуємо 
таким чином нижче дуги XII ребра на 2–3 см від 
середньої пахвової до задньої пахвової лінії роз-
тинаємо шкіру і підшкірну клітковину, розсову-
ючи м’язовий масив, оголяємо парієнтальну 
очеревину. Паракольну клітковину досягаємо 
пальцями, відшаровувавши очеревину кнутри, 
орієнтуємося на нижній полюс селезінки і ліву 
нирку. Гнійник розтинаємо, за допомогою елек-
тровідсмоктування видаляємо гній, уражену фе-
рментною агресією заочеревну клітковину (ві-
льно лежачі секвестри). Некректомію не прово-
димо через небезпеку пошкодження «здорової» 
паренхіми підшлункової залози, парапанкреаль-
ної клітковини і великих судин. Гнійно-
некротичну порожнину сануємо і дренуємо ела-
стичними силіконовими дренажами. Люмбото-
мія міні-доступом справа аналогічна вищеопи-
саній методиці, тільки орієнтирами просування в 
заочеревинному просторі служать нижній край 
правої долі печінки (її задня поверхня), права 
нирка, голівка підшлункової залози, печінково-
дванадцятипала зв’язка. 

При поширенні гнійно-некротичного ура-
ження на паракольну клітковину розтин і дрену-
вання гнійників робимо через передні міні-
доступи в лівій або правій клубових ділянках 
відповідно із застосуванням розрізу Волковича 
завдовжки до 4-5 см. Поперемінно розсовуємо 
м’язи клубових областей. Тупо пальцями і воло-
гими тупферами відшаровуємо парієнтальну 
очеревину з брижею сигмовидної (сліпої) кишки 
кнутри. Хірург пальцями проникає в паракольну 
клітковину заочеревинних відділів. Розділення 
тканин повинне відбуватися легко і практично 
безкровно. Проточне дренування флегмони лі-
воруч здійснюємо двома доступами: люмботомі-
єю міні-доступом ліворуч і переднім міні-
доступом в клубовій ділянці. Розділення заоче-
ревинної клітковини з переднього доступу спра-
ва повинне робитися до рівня голівки підшлун-
кової залози. 

Метою хірургічного втручання (люмботомії) 
при інфікованому парапанкреатиті є адекватний 
розтин і дренування (еластичними силіконовими 
дренажами) гнійника з руйнуванням клітчаточ-
них перетинок, набряків, видалення гнійного 
ексудату, секвестрів, що вільно лежать, ство-
рення єдиної добре дренованої порожнини, для 
подальших етапних санацій і секвестректомій. 
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Результати досліджень та їх обговорення. 
У екстреному порядку з приводу флегмони зао-
черевинної клітковини і розлитого гнійного пе-
ритоніту, обумовленого залученням до запаль-
ного процесу парієнтальної очеревини, оперова-
но 7 (6,7 %) пацієнтів. Усім виконана лапарото-
мія, розтин флегмони, санація і дренування са-
льникової сумки і черевної порожнини. У 4 па-
цієнтів операцію закінчили накладенням лапа-
ростоми і в післяопераційному періоді викону-
вали програмовані санації черевної порожнини, 
а у 1 хворого також виконана люмботомія ліво-
руч. Померли 2 пацієнти з лівобічною локаліза-
цією гнійника, післяопераційна летальність 
склала 28,6 %. Причиною смерті став сепсис і 
поліорганна недостатність. 

Флегмона заочеревинної клітковини без пе-
ритоніту стала показанням до виконання хірур-
гічних втручань у 80 (76,9 %) пацієнтів. Помер-
ли 18 пацієнтів, летальність склала 22,5 %. При-
чиною смерті став сепсис і поліорганна недоста-
тність. 

У 38 (47,4 %) пацієнтів як хірургічний посіб-
ник застосована лапаротомія, розтин і дренуван-
ня заочеревинної флегмони, санація і дренуван-
ня черевної порожнини, в т.ч. у 3 (7,9 %) пацієн-
тів оперативне втручання доповнене люмботомі-
єю. Померли 12 пацієнтів, з яких у 7 пацієнтів 
виявлена лівобічна флегмона заочеревинної клі-
тковини, у 2 – правобічна та у 3 – двобічна. Ле-
тальність склала 31,6 %. Причиною смерті став 
сепсис і поліорганна недостатність. 

У 21 (26,3 %) пацієнта були застосовані пун-
кційно-дренуючі хірургічні втручання під конт-
ролем ультразвуку (ПОД-УЗ). У тому числі на-
далі 9 хворим виконана люмботомія і 1 – лапа-
ротомія, секвестректомія, оментобурсостомія 
внаслідок локалізацію секвестрів у ділянці голі-
вки підшлункової залози. Померли 4 (19,1 %) 
пацієнти, причинами смерті стали – сепсис і 
ПОН, і у 1 пацієнта кровотеча з гострих виразок 
шлунка і дванадцятипалої кишки. 

У 21 (26,3 %) пацієнта при флегмоні заоче-
ревинної клітковини у вигляді «гнійних сот» 
виконана люмботомія, секвестректомія, дрену-
вання заочеревинної клітковини. У тому числі 
надалі 3 пацієнтам виконана лапаротомія, сек-
вестректомія, оментобурсостомія у зв’язку з 
локалізацією секвестрів у ділянці голівки під-
шлункової залози. Померли 2 пацієнти, леталь-
ність склала 9,5 %. У 1 померлого спостеріга-
лося лівобічне ураження заочеревинної клітко-
вини, у 1 – двобічне. 

З приводу поєднання флегмони заочеревин-
ної клітковини з абсцесом підшлункової залози 
і/або сальникової сумки оперовано 17 (16,3 %) 
пацієнтів. Після операції померли 7 пацієнтів, 
летальність склала – 41,2 %. У 5 (29,4 %) пацієн-
тів у якості хірургічного посібника застосована 

лапаротомія, розтин і дренування гнійників, са-
нація і дренування черевної порожнини. Помер-
ли 3 пацієнти, летальність склала 60 %. У всіх 
померлих спостерігалося лівобічне ураження 
заочеревинної клітковини. Причиною смерті у 2 
пацієнтів став сепсис і поліорганна недостат-
ність, у 1 – сепсис і множинні кишкові свищі. 

У 12 (70,6 %) пацієнтів з флегмоною заочере-
винної клітковини застосовано поєднання різних 
хірургічних втручань. У 10 пацієнтів з приводу 
абсцесу підшлункової залози і/або сальникової 
сумки виконані ПДО-УЗ, а з приводу флегмони 
заочеревинної клітковини – люмботомія, секвес-
тректомія, дренування заочеревинної кліткови-
ни. У тому числі 1 пацієнтові третім етапом ви-
конана лапаротомія, оментобурсостомія з метою 
видалення секвестрів великих розмірів, розта-
шованих в ділянці голівки і тіла підшлункової 
залози. 

У 2 пацієнтів на першому етапі виконані 
ПДО -УЗ з приводу флегмони заочеревинної 
клітковини у вигляді рідинного скупчення, з 
подальшою лапаротомією, оментобурсостомією, 
розтином абсцесу сальникової сумки, секвестре-
ктомією. Всього в цій підгрупі померли 4 паціє-
нти, летальність склала 33,3 %. У 2 хворих вияв-
лена лівобічна локалізація флегмони заочере-
винної клітковини, у 2 – двобічна. Причинами 
смерті стали: сепсис і поліорганна недостатність 
– у 3 пацієнтів, кровотеча з арозивної селезінко-
вої артерії – у 1 пацієнта. 

Аналіз отриманих даних свідчить про те, що 
при інфікованому небіліарному некротичному 
панкреатиті частіше розвивається лівобічна зао-
черевинна флегмона – у 64,4 % пацієнтів. Пра-
вобічна заочеревинна флегмона виявлена у 25 % 
пацієнтів, а двобічна – у 10,6 %. При цьому най-
більш висока летальність спостерігається при 
двобічній флегмоні заочеревинної клітковини – 
63,6 %, при лівобічній вона склала – 26,9 %, а 
при правобічній – 7,7 %. Також найбільш висока 
летальність спостерігається при поєднанні фле-
гмони заочеревинної клітковини і абсцесу підш-
лункової залози і/або сальникової сумки – 
41,2 %. При флегмоні заочеревної клітковини і 
розлитому гнійному перитоніті, обумовленому 
залученням до запального процесу парієнтальної 
очеревини, вона склала 28,6 %, а при флегмоні 
заочеревинної клітковини без перитоніту – 
22,5 %. 

Аналіз результатів застосування різних хі-
рургічних втручань при флегмоні заочеревин-
ної клітковини свідчить про те, що застосуван-
ня лапаротомії при флегмоні заочеревинної 
клітковини супроводжується найбільшою лета-
льністю – 34,9 %. Тому цю операцію не слід 
використовувати для лікування заочеревинної 
флегмони за винятком хворих з флегмоною за-
очеревинної клітковини і розлитим гнійним 
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перитонітом, обумовленому залученням до за-
пального процесу парієнтальної очеревини. 
Дещо кращі результати отримані від застосу-
вання пункційно-дренуючих операцій під конт-
ролем ультразвуку – 16,7 %. Проте, за нашими 
даними, вони виявилися ефективними у 28,6 % 
пацієнтів з флегмоною заочеревинної кліткови-
ни у вигляді вільного скупчення рідини. Лета-
льність після люмботомії склала 13,3 %. Дану 
операцію виконали у 71,4 % пацієнтів з флег-
моною заочеревинної клітковини у вигляді 
«гнійних сот», в т.ч. у 21,4% хворих, у яких 
застосування ПДО-УЗ виявилися неефективни-
ми. Таким чином, розтин заочеревинної клітко-
вини з міні-доступів (люмботомія, секвестрек-
томія, дренування заочеревинної клітковини) є 
найбільш затребуваним хірургічним втручан-
ням при флегмоні заочеревинної клітковини. 
Проте, як показав наш досвід, одного розтину 
флегмони заочеревинної клітковини буває не-
достатньо. У абсолютної більшості пацієнтів 
виникала потреба виконання етапних санацій 
заочеревинної клітковини (етапних секвестрек-
томій). 

В той же час ПДО-УЗ доцільно використати 
при абсцесах підшлункової залози і/або сальни-
кової сумки, а лапаротомію, секвестректомію і 
ометобурсостомію – для видалення досить вели-

ких секвестрів, розташованих у ділянці голівки і 
тіла підшлункової залози. 

Висновки. 1. При флегмоні заочеревинної 
клітковини і розлитому гнійному перитоніті, 
обумовленому залученням до запального проце-
су парієнтальної очеревини, перевагу слід відда-
вати лапаротомії, санації і дренуванню черевної 
порожнини, позаочеревинному розтину флегмо-
ни, дренуванню заочеревинної клітковини з по-
дальшими програмованими санаціями черевної 
порожнини і заочеревинної клітковини. 

2. При постнекротичних інфікованих панкреа-
тичних і/або парапанкреатичних рідинних скупчен-
нях в заочеревинній клітковині (флегмоні заочере-
винної клітковини) у вигляді гнійного просочення 
клітчаточних просторів за типом «сот» операцією 
вибору є безпосереднє хірургічне втручання на пі-
дшлунковій залозі і заочеревинній клітковині з міні-
доступу (позаочеревинний доступ – люмботомія) з 
подальшими етапними секвестректоміями. 

3. Пункційно-дренуючі хірургічні втручання 
під контролем ультразвуку можуть застосовува-
тися лише при флегмоні заочеревинної клітко-
вини у вигляді вільного скупчення рідини. 

4. За наявності секвестрів великих розмірів, 
розташованих у ділянці голівки і тіла підшлун-
кової залози, операцією вибору є лапаротомія, 
секвестректомія, оментобурсостомія. 
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ANALYSIS OF RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF NONBILIARY NECROTIZING PANCREATITIS 
COMPLICATED BY PHLEGMON OF EXTRAPERITONEAL CELLULOSE 

Analysis of results of application of different surgical interferences at the phlegmon of extraperitoneal cellulose in 
104 patients with a nonbiliary necrotizing pancreatitis testifies that implementation of celiotomy at the phlegmon of 
extraperitoneal cellulose is accompanied by most lethality — 34,9 %. In this connection a celiotomy it follows to 
use for treatment of extraperitoneal phlegmon for patients with festering peritonitis. Slightly better results were 
obtained by the application of puncture — drainage operations under ultrasound — 16.7 %. They were effective in 
28.6 % of patients with retroperitoneal fat phlegmon in the form of free fluid accumulation. Mortality after lumbot-
omy amounted 13.3 %. This operation was performed in 71.4 % of patients with retroperitoneal fat phlegmon in 
the form of «purulent honeycomb», including 21.4 % of patients for whom PDO-US was ineffective. Thus, the 
operations on the retroperitoneal fat from minimal accesses (lumbotomy, sequestrectomy, drainage of retroperito-
neal fat) are the most popular surgical interventions for retroperitoneal fat phlegmon.  

Key words: nonbiliary necrotizing pancreatitis, lumbotomy, phlegmon of extraperitoneal cellulose, surgical tactics 
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ПОЄДНАНЕ АТЕРОСКЛЕРОТИЧНЕ УРАЖЕННЯ СОННИХ АРТЕРІЙ ТА ІНШИХ 
СУДИННИХ БАСЕЙНІВ: ЧЕРЕВНИЙ ВІДДІЛ АОРТИ, КЛУБОВІ АРТЕРІЇ ТА СУДИНИ 
НИЖНІХ КІНЦІВОК 

У роботі проведений аналіз результатів хірургічного лікування 87 пацієнтів із поєднаним атеросклеротич-
ним ураженням сонних артерій та інших судинних басейнів. Систематизований підхід до етапності 
хірургічних втручань у пацієнтів із мультифокальним атеросклерозом. Показанням до хірургічного лікуван-
ня атеросклеротичних уражень черевної частини аорти та судин нижніх кінцівок у пацієнтів із ураженням 
екстракраніальних артерій є симптоматична аневризма черевної частини аорти, порушення периферійного 
кровообігу в стадії суб- та декомпенсації, асимптоматична аневризма черевної частини аорти більше 5 см. 
Згідно з представленим алгоритмом послідовність виконання оперативних втручань при поєднаному ате-
росклерозі визначає ступінь тяжкості домінуючого ураження того чи іншого басейну. Запропонований підхід 
щодо етапності хірургічного втручання при поєднаному атеросклерозі дозволив досягнути позитивних ре-
зультатів у 87,4 % хворих.  

Ключові слова: атеросклероз, сонні артерії, інсульт, каротидна ендартеректомія, поєднане ураження різ-
них судинних басейнів 

 
Вступ. Згідно з літературними джерелами, 

поєднане атеросклеротичне ураження судин різ-
них артеріальних басейнів трапляється близько в 
40–52 % хворих [1, 4]. Атеросклеротичне ура-
ження черевного відділу аорти та периферійне 
захворювання артерій нижніх кінцівок часто мав 
безсимптомний перебіг, а діагноз атеросклерозу 
встановлюється при виявленні клінічних проявів 
[3, 5]. Саме в цієї групи хворих, при комплекс-
ному обстеженні доволі часто діагностується 
асимптоматичний стеноз сонних артерій [6]. Згі-
дно з результатами національного дослідження 
Vascular Sosiety of Great Britian критична ішемія 
нижніх кінцівок (КІНК) становить 500–1000 па-
цієнтів на 1 млн. населення в рік [7]. При наяв-
ності цукрового діабету КІНК трапляється приб-
лизно в 5 разів частіше [7]. Доведено, що близь-
ко в половини хворих із облітеручим артеріаль-
ним захворюванням нижніх кінцівок є ішемічна 
хвороба серця (ІХС), в результаті чого у хворих 
із стенокардією відсутні прояви проміжної хро-
моти, позаяк вони не можуть виконувати фізич-
не навантаження [8]. Ще однією особливістю 
хворих цієї групи є те, що критична ішемія ниж-
ніх кінцівок суттєво погіршує мозкову гемоди-
наміку в басейні ураження внутрішньої сонної 
артерії (ВСА), що збільшує гемодинамічну зна-
чимість стенозу [3]. Незважаючи на мультидис-
циплінарну профілактику атеротромботичних 
ускладнень у хворих із мультифокальним атеро-
склерозом проблема є не вирішеною. Тому за-

лишається актуальним питання хірургічного лі-
кування хворих із поєднаним атеросклеротич-
ним ураженням екстракраніальних артерій та 
інших судинних басейнів. 

Мета дослідження. Вивчити результати хірур-
гічного лікування хворих із поєднаним атероскле-
ротичним ураженням екстракраніальних артерій та 
інших судинних басейнів та запропонувати діагно-
стично-лікувальний алгоритм для цієї групи хво-
рих. 

Матеріали та методи. Проаналізовано резуль-
тати хірургічного лікування 87 хворих із поєдна-
ним атеросклеротичним ураженням екстракраніа-
льних артерій та інших судинних басейнів (черев-
ний відділ аорти, облітеруючий атеросклероз зду-
хвинних артерій та судин нижніх кінцівок). Паціє-
нти розподілені на 2 групи (табл. 1): 

– група – 29 осіб (33,3%): пацієнти із симпто-
матичним стенозом ВСА>50 %. 

– 2 група – 58 осіб (66,7%): пацієнти із асимп-
томатичним стенозом ВСА>70 %. 

Кожна із груп розподілена на 2 підгрупи: 
Підгрупа «А»: симптоматичні пацієнти з інших 

судинних басейнів (симптоматична аневризма че-
ревної аорти, КІНК, гостра оклюзія судин нижніх 
кінцівок). 

Підгрупа «Б»: асимптоматичні пацієнти з ін-
ших судинних басейнів (асимптоматична аневриз-
ма черевної аорти > 5 см, облітеруючий атеро-
склероз клубових артерій та судин нижніх кінцівок 
– проміжна кульгавість 30–100 м). 
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Таблиця 1 
 

Пацієнти із поєднаним атеросклеротичним ураженням екстракраніальних артерій 
та інших судинних басейнів 

 
Локалізація та клінічна форма 
атеросклеротичного ураження 

І група (n= 29) ІІ група (n= 58) % 
№ А Б А Б 

Симптоматична АЧА - - 1 - 1 (1,1) 
Асимптоматична АЧА > 5 см - 1 - 3 4 (4,6) 
Тромбоз термінального відділу ЧА 
та оклюзія здухвинних артерій 

1 - 3 2 6 (6,9) 

Гостра оклюзія СНК 2 - 7 - 9 (10,3) 
Хронічна оклюзія СНК 1 23 8 32 64 (73,6) 
Атеросклеротичний стеноз НА 1 - 2 - 3 (3,4) 
Кількість 5  24 21 37 87 

Статистична обробка виконувалась в програмі “Microsoft Excel 2013”. Всі результати представлені в таблицях у ви-
гляді кількісних характеристик та процентного співвідношення.  

 
Результати досліджень та їх обговорення. 

Показанням до хірургічного лікування атероскле-
розу черевної частини аорти (ЧЧА) та судин ниж-
ніх кінцівок (СНК) у пацієнтів із ураженням екс-
тракраніальних артерій є порушення периферич-
ного кровообігу в стадії суб- та декомпенсації, 
аневризма ЧЧА більше 5 см [2, 6]. 

У клініці судинної хірургії Східно-
Словацького інституту серцево-судинних хво-
роб послідовність виконання оперативних 
втручань при поєднаному атеросклерозі ми 
визначали за критерієм ступеня тяжкості 
домінуючого ураження того чи іншого басейну 
(табл. 2).  

 
Таблиця 2 

Види хірургічних та ендоваскулярних втручань 
 

Локалізація 
та клінічна 
форма 

атеросклеро-
тичного ура-

ження 

І група (n= 29) ІІ група (n= 58) 

І етап ІІ етап 
Гібридна 
операція 

І етап ІІ етап 
Гібридна 
операція 

Симптоматична 
АЧА 

   Резекція 
АЧА 

КЕА - 

Асимптома-
тична АЧА  
> 5 см 

КЕА Резекція 
АЧА 

 КЕА Резекція 
АЧА 

/ стентування 

 

Тромбоз 
термінального 
відділу ЧА  
та оклюзія  
клубових ар-
терій 

КЕА  Дезобліте-
рація ЗСА, 

ЗКА 
+ стент 

КЕА при 
критично-
му стенозі 
та відсут-
ності гос-
трої клюзії 

СНК 

  

Гостра  
оклюзія СНК 

Тромбек-
томія 

КЕА - Тромбек-
томія 

КЕА - 

Хронічна 
оклюзія СНК 

КЕА Реваскуляри-
зація 
СНК 

Дезобліте-
рація ЗСА, 

ЗКА 
+ стент 

КЕА 
 

Реваскуляри-
зація 

СНК при 
проміжній 
кульгавості 

30–50 м 

Ендоваску-
лярна та 
хірургічна 
реваскляри-
зація СНК 

Атеросклеро-
тичний  
стеноз НА 

КЕА Консерва-
тивне 

лікування 

- КЕА Стентування 
НА 

- 

КЕА – каротидна ендартеректомія; АЧА – аневризма черевного відділу аорти; ЧА – черевний віділ аорти; ЗСА – 
загальна стегнова артерія; ЗКА – загальна клубова артерія; СНК – судини нижніх кінцівок; НА – ниркові артерії 
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Як видно з таблиці 1, у 73,6 % спостеріга-
лось поєднане атеросклеротичне ураження сон-
них артерій та судин нижніх кінцівок. Аневри-
зма ЧЧА спостерігалась у 5,7 %. Локалізація 
стенозів, які були причиною клінічних проявів 
у 68 % була ділянці загальної стегнової артерії 
(ЗагСтА) та зовнішньої клубової артерії 

(ЗовКлА). У цих хворих ми виконували гібрид-
не втручання, а саме: дезоблітерацію ЗагСтА, 
ЗовКлА та стентування загальної клубової ар-
терії (ЗагКлА). 

З метою систематизації показань до хірургічно-
го лікування поєднаних уражень ми запропонува-
ли такий алгоритм (рис. 1). 

–

 
У пацієнтів із симптоматичною аневриз-

мою/розшаруванням черевної аорти І етапом ми 
виконували ургентну резекцію аневризми черев-
ної аорти, а ІІ етапом, у віддаленому періоді, – 
КЕА. 

У пацієнтів із гострою оклюзією СНК в першу 
чергу виконували реваскуляризацію кінцівки; ІІ 
етапом – КЕА. 

При поєднаному атеросклерозі у пацієнтів із 
симптоматичним стенозом ВСА > 50% та асимп-
томатичним стенозом ВСА > 70% І етапом вико-
нували КЕА; ІІ етапом – артеріальну реконструк-
цію на ЧЧА чи СНК (окрім симптоматичної анев-
ризми ЧА та гострої оклзії СНК).  

У пацієнтів із КІНК при наявності симптома-
тичного стенозу ВСА > 50% І етапом виконували 
реваскуляризацію СНК; ІІ етапом – КЕА 

У пацієнтів із КІНК при наявності асимптома-
тичного стенозу ВСА > 70% І етапом виконували 
реваскуляризацію СНК; ІІ етапом – КЕА. 

Ефективність хірургічної тактики щодо вибору 
етапності лікування поєднаних атеросклеротичних 
уражень оцінювали за розвитком важких усклад-
нень (інфаркт міокарда, інсульт, висока ампутація, 
смерть) в ранньому післяопераційному періоді. 
Запропонований підхід щодо етапності хірургічно-
го втручання при поєднаному атеросклерозі доз-
волив досягнути позитивних результатів у 87,4 % 
хворих. Інфаркт міокарда розвинувся у двох хво-
рих (2,3 %), гостре порушення кровообігу голов-
ного мозку – в трьох пацієнтів (3,4 %), висока ам-
путація до 1 місяця з моменту артеріальної рекон-
струкції виконана у чотирьох пацієнтів (4,6 %). 
Померли два хворі (2,3 %). 

Поєднане ураження ВСА 

та інших судинних басейнів

ЧЧА

Симптомат. 
аневризма/
розшаруван. 

ЧЧА + 
стеноз  ВСА

І етап ‐
реконструкція  

ЧЧА;
ІІ етап ‐ КЕА

Асимптомпат.
аневризма  

>5 см / 
розшаруван. 

ЧЧА +
стеноз ВСА 

І етап ‐ КЕА;
ІІ етап ‐

реконструкція 
ЧЧА

СНК

Гостра 
оклюзія 
СНК + 

стеноз ВСА

І етап ‐
реваскуляри
зація СНК;

ІІ етап ‐ КЕА

Критична 
ішемія СНК

Симпт. 
стеноз 

ВСА > 50%

І етап ‐ КЕА;
ІІ етап ‐

реваскуляри
зація СНК

Асимпт. 
стеноз 
ВСА

> 70%

І етап ‐
реваскуляри
зація СНК;

ІІ етап ‐ КЕА
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За даними літератури, при поєднанні ознак, що 
характеризують порушення мозкового та пери-
ферійного кровотоку в стадії суб- та декомпенсації, в 
індивідуальних випадках, показане здійснення одно-
момнтної/гібридної реконструкції судин на двох рів-
нях [7]. Ми виконуємо симультанні операції тільки 
при поєднаному ураженні сонних та коронарних 
артерій (КЕА + аорто коронарне шунтування). 

У пацієнтів із мультифокальним атеросклеро-
зом частота стенозу ниркових артерій трапляється 
в 10–30 % хворих [8]. На вірогідність звуження 
ниркових артерій треба звертати увагу у пацієнтів 
із нирковою недостатністю, некоригованою ар-
теріальною гіпертензією, при рецидивних проявах 
серцевої недостатності, погіршенні функції нирок 
при призначенні інгібіторів АПФ або блокаторів 
рецепторів ангіотензину ІІ [4]. При атеросклеро-
тичному стенозі сонних та ниркових артерій алго-

ритм щодо показань до КЕА не змінюється. В да-
ному випадку найважливішим є корекція ар-
теріального тиску, позаяк некоригована гіпер-
тензія після КЕА може сприяти розвитку синдрому 
гіперперфузії [8]. При неефективності консерва-
тивного лікування, на фоні комбінації антигіпер-
тензивної терапії та виключенні гіпертензії іншого 
ґенезу, показане стентування або хірургічна дез-
облітерація ниркових артерій [4]. 

Висновки. 1. Послідовність виконання опера-
тивних втручань при поєднаному атеросклерозі 
сонних артерій та судин інших басейнів визна-
чається за критерієм ступеня тяжкості домінуючо-
го ураження того чи іншого басейну. 

2. Запропонований підхід щодо етапності 
хірургічного втручання при поєднаному атеро-
склерозі дозволив досягти позитивних результатів 
у 87,4 % хворих. 
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COMBINED ATHEROSCLEROTIC LESIONS OF THE CAROTID ARTERIES AND OTHER VASCULAR BEDS 
(ABDOMINAL AORTA, OBLITERATING ATHEROSCLEROSIS OF THE ILIAC ARTERIES AND LOWER 
EXTREMITY VESSELS) 

The results of surgical treatment of 87 patients with combined atherosclerotic lesions of the carotid arteries and 
other vascular beds were analyzed. The phased approach to surgical interventions in patients with multifocal ath-
erosclerosis was systemized. In patients with atherosclerotic lesions of the extracranial arteries the indications for 
surgical treatment of atherosclerotic lesions of the abdominal aorta and lower extremity vessels include sympto-
matic abdominal aortic aneurysm, impaired peripheral circulation during the sub- and decompensation phases, 
asymptomatic abdominal aortic aneurysm greater than 5 cm. According to the given algorithm the sequence of 
surgical interventions in combined atherosclerosis determines the severity of dominant lesion in the particular 
vascular bed. The proposed approach to phasing surgical treatment in combined atherosclerosis allowed us to 
achieve positive results in 87.4% of patients.  

Key words: atherosclerosis, carotid arteries, stroke, carotid endarterectomy, combined lesions of various vascular beds 
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СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ПСЕВДОКІСТ ПІДШЛУНКОВОЇ 
ЗАЛОЗИ, УСКЛАДНЕНИХ КРОВОТЕЧЕЮ В ПОРОЖНИНУ ПСЕВДОКІСТИ  

У клініці з 2000 по 2015 рік лікувалися 349 хворих з ускладненими псевдокістами підшлункової залози. Кро-
вотеча в порожнину псевдокісти виникла у 66 (18,9%) хворих. Всі пацієнти були розподілені на дві групи: 
основна – 49 пацієнтів, за період з 2006 по 2015 рік, та група порівняння – 17 пацієнтів, за період з 2000 по 
2005 рік. В основній групі ми надавали перевагу мініінвазивним методикам лікування: рентгенендоваску-
лярній емболізації та ендоваскулярному встановленню стент-графта. Застосовано нову тактику виконання 
відкритих оперативних втручань. Мініінвазивні втручання виконані у 32 (65,3%) хворих основної групи та у 
5 (29,4%) в групі порівняння. Використання розроблених методик відкритих та мініінвазивних оперативних 
втручань забезпечило достовірне зниження летальності з 23,5 до 4% (2=5,8, p<0,05). 

Ключові слова: псевдокіста підшлункової залози, мініінвазивне лікування, ендоваскулярна емболізація, 
стент-графт 

 
Вступ. Кровотеча в псевдокісту (ПК) підшлун-

кової залози (ПЗ) є небезпечним ускладненням, що 
нерідко призводить до летального наслідку. За 
даними світової літератури смертність від крово-
теч в порожнину псевдокісти сягає до 40–50 % [1, 
2, 4, 5, 7]. Незважаючи на розвиток хірургії та до-
сягнення ендоваскулярних методик, питання раці-
ональної тактики лікування залишається супереч-
ливим. Низка авторів віддають перевагу тільки 
екстреному відкритому оперативному втручанню, 
інші – пропонують мініінвазивні ендоваскулярні 
оперативні втручання для спроби вирішення цієї 
складної проблеми. 

Мета дослідження. Покращити результати лі-
кування хворих з псевдокістами підшлункової за-
лози, ускладнених кровотечею в порожнину псев-
докісти, шляхом удосконалення лікувальної такти-
ки та впровадження мініінвазивних методик ліку-
вання.   

Матеріали та методи. У клініці з 2000 по 2015 
рік лікувалися 349 хворих з ускладненими псевдо-
кістами підшлункової залози. Кровотеча в порож-
нину псевдокісти виникла у 66 (18,9%) хворих, із 
них 61 (92,4%) чоловік та 5 (7,6%) жінок. Всі 
пацієнти з кровотечами в ПК були розподілені на 
дві групи: основна – 49 пацієнтів, за період з 2006 
по 2015 рік, та група порівняння – 17 пацієнтів, за 
період з 2000 по 2005 рік. Середній вік склав  
44,3±10,9 року. У 14 (28,6%) хворих основної гру-
пи та у 4 (23,5%) хворих групи порівняння виник-
ли комбіновані ускладнення. Тактика лікування 
при комбінованих ускладненнях була направлена, 
перш за все, на лікування кровотечі, яка безпосе-
редньо загрожувала життю пацієнта. 

В комплексному обстеженні пацієнтів з псев-
докістами підшлункової залози проводили кліні-
чні, лабораторні та інструментальні методики 
дослідження. В групі порівняння із інструмента-
льних методів дослідження виконували ультра-
звукову діагностику та ангіографію. Інструмента-

льні методики в основній групі включали 
обов’язкове доопераційне виконання ультразву-
кового дослідження (УЗД), комп’ютерної томо-
графії (КТ) органів черевної порожнини, ангіог-
рафічне обстеження. За необхідністю виконували 
УЗД з доплерографією (УЗДГ), магнітно-
резонанстну томографію (МРТ) в режимі магніт-
но-резонансної ангіографії (МРА), езофагогаст-
родуоденоскопію, ендосонографію, дуоденоско-
пію. Показання до застосування вищеозначених 
методів встановлювали індивідуально, на підставі 
аналізу клінічних симптомів і даних скринінго-
вих методів дослідження. 

Результати досліджень та їх обговорення. За 
даними літератури чутливість ультразвукового 
дослідження в діагностиці кровотечі в порожнину 
псевдокісти низька. Додаткове застосування до-
плерографії значно підвищує чутливість методу [3, 
5, 9]. За нашими даними, чутливість УЗД в діагно-
стиці кровотечі склала 28,3%, але завдяки додат-
ковому застосування імпульсної доплерографії, 
нам вдалося недостовірно (2=1,06, p=0,3) досягти 
підвищення чутливості методу з 28,3 до 37,7%, 
достовірність методу склала 87%. 

УЗД органів черевної порожнини вважали 
скринінговим методом та виконували на першо-
му етапі обстеження практично всім хворим. 
При підозрі на кровотечу в порожнину псевдокі-
сти виявляли наявність турбулентного руху в 
порожнині псевдокісти, за необхідністю викону-
вали УЗДГ.  

Для пацієнтів з підозрою на кровотечу в поро-
жнину псевдокісти в основній групі було запропо-
новано обов’язкове виконання агіографічного дос-
лідження з наступною рентгенендоваскулярною 
емболізацією або стентуванням. Вважаємо, що 
ендоваскулярне лікування кровотечі в ПК є основ-
ним методом вибору. Якщо не вдавалось зупинити 
кровотечу мініінвазивно, то виконували відкриті 
оперативні втручання. 
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При проведенні ангіографії у випадках гострої 
кровотечі визначалась екстравазація контрастної 
речовини із судинного русла в проекції псевдокіс-
ти ПЗ, котра, нерідко мала зв'язок з протоком під-
шлункової залози (Рис. 1), та супроводжувалась 
виходом контрастної речовини в просвіт дванад-
цятипалої кишки. Поза епізодом кровотечі порож-
нина псевдокісти могла не заповнюватись контра-
стною речовиною і єдиною агіографічною озна-
кою кровотечі був обрив контрастування судини, 
що була джерелом кровотечі та наявність аваску-
лярної зони  в проекції псевдокісти. Це розцінюва-
лось як тромбоз гілки, що була джерелом кровоте-
чі.  

Всім пацієнтам основної групи, кому ангіог-
рафію виконати з будь-яких причин не вдалося, 
намагались виконувати КТ з внутрішньовенним 
контрастуванням або МРТ в режимі МРА з вияв-
ленням імовірного джерела кровотечі. За даними 
літератури чутливість КТ в діагностиці кровотечі 
в порожнину псевдокісти складає 87,8–100 % [2, 
3, 5, 9]. При кровотечі в порожнину псевдокісти 
при виконанні КТ з в/в контрастуванням виявля-
ли контрастне утворення в проекції анатомічного 
розташування судини. КТ-ознаки кровотечі ана-
логічні, як і при проведенні ангіографії, єдиним 
недоліком КТ є те, що, залежно від ангіографії, 
метод не дозволяє виконати лікувальні маніпуля-
ції та виконується лише з діагностичною метою. 
За необхідністю виконували 3D реконструкцію 
судин. За нашими даними, чутливість КТ склала 
70,6 %, достовірність – 87%. МРТ проводили в 
режимі магнітно-резонансної ангіографії, яка доз-
воляє оцінити стан судинного русла в зоні псев-
докісти ПЗ, вміст ПК, а також протокову систему 
ПЗ.  

Ми розробили та впровадили нову тактику лі-
кування хворих з ПК ПЗ, ускладнених кровотечею 
в порожнину ПК з використанням етапного ліку-
вання, зі зміною хірургічної тактики та максима-
льним впровадженням мініінвазивних методів лі-
кування. В основній групі хворих  ми застосовува-
ли запропоновану діагностично-лікувальну такти-
ку. 

Вважаємо, що ендоваскулярне лікування кро-
вотечі в ПК є основним методом вибору. Якщо не 
вдається зупинити кровотечу мініінвазивно, то 
виконуємо відкриті оперативні втручання. Ми 
змінили тактику виконання відкритих оператив-
них втручань. Джерело кровотечі намагались ви-
явити до операції засобом інструментальних ме-
тодів діагностики. За наявності передопераційних 
даних про джерело кровотечі інтраопераційно 
здійснювали ранню мобілізацію судини, що є 
джерелом кровотечі, і перетискали її до розкрит-
тя ПК ПЗ. Якщо вдавалося припинити кровотечу, 
розкривали ПК ПЗ, санували її порожнину, опе-
рацію завершували переважно шляхом зовніш-
нього дренування псевдокісти. Якщо при перети-
сканні судини, що, імовірно, є джерелом крово-

течі, припинити кровотечу не вдавалося і немож-
ливо визначити інші джерела кровотечі, викону-
вали резекційні оперативні втручання. Якщо до 
операції джерело кровотечі не виявлене і немож-
ливо його визначити інтраопераційно, відразу 
виконували резекцію ПЗ з ускладненою ПК, не 
розкриваючи її порожнину. 

В основній групі пацієнтів ангіографія була ви-
конана у 37 (75,5 %) хворих, кровотечу в псев-
докісту діагностовано у 35 (94,6 %) хворих. Екс-
травазація контрастної речовини була виявлена у 
30 хворих; наявність гіперваскулярної зони в про-
екції псевдокісти виявлено у 3 хворих, затримку 
контрастування судини – у 2 пацієнтів, що дозво-
лило діагностувати наявність кровотечі у минуло-
му та тромбоз судини, яка була джерелом крово-
течі. У 2 пацієнтів джерело кровотечі виявити не 
вдалося.  

Емболізація судини, що була джерелом кро-
вотечі виконана у 29 (59,2 %) хворих основної 
групи. У одного хворого при проведенні 
ангіографії була виявлена екстравазація кон-
трастної речовини із басейну селезінкової ар-
терії в проекції ПЗ, але емболізація була немож-
лива через відсутність ендоваскулярного досту-
пу до селезінкової артерії, близького розташу-
вання псевдокісти із кровотечею до черевного 
стовбура. Хворому було виконано оперативне 
втручання в об’ємі дистальної резекції ПЗ зі 
спленектомією. У одного з хворого емболізація 
була неможлива через великі розміри псевдокіс-
ти в голівці підшлункової залози, хворому була 
виконана панкреатодуоденальна резекція. У од-
ного хворого діагностовано кровотечу із верх-
ньої брижової артерії в псевдокісту великих ро-
змірів, емболізацію не виконували. Хворому 
виконано лапаротомію, цистотомію, зупинку 
кровотечі та зовнішнє дренування ПК.  

В групі порівняння в основному виконувались 
відкриті оперативні втручання (у 12 (70,6%) хво-
рих). Ангіографія була виконана у 5 (29,4%) хво-
рих, у всіх випадках виявлено екстравазацію конт-
растної речовини та виконана рентгенендоваску-
лярна оклюзія (РЕО).  

В групі порівняння померло 4 (23,5%) хворих.  
З метою зменшення летальності ми розробили 

та впровадили нову тактику лікування. На підставі 
аналізу дійшли висновку, що в основному леталь-
ність була при виконанні відкритих оперативних 
втручань, при здійсненні РЕО всі пацієнти живі. 
Отже, доведені переваги мініінвазивних методів. 
Ендоваскулярне лікування кровотечі в порожнину 
ПК ПЗ вважаємо методом вибору. Ми почали ви-
конувати ангіографію всім хворим з приводу кро-
вотечі або припущення про її виникнення з діагно-
стичною та лікувальною метою. РЕО в основній 
групі виконана першим етапом у 29 (59,2%) хво-
рих, в групі порівняння – у 5 (29,4%). 

За даними дослідників, ефективність транска-
тетерної емболізації становить 78–100%, частота 
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рецидиву кровотечі 6–37 %, летальність, пов’язана 
з маніпуляцією, не перевищує 3%, хоча ця проце-
дура може супроводжуватись ускладненнями – 
розривом аневризми, інфарктом селезінки, некро-
зом кишечнику [8, 9, 10]. 

За нашими даними ускладнення після РЕО ви-
никли у 1 (1,5%) хворого, РЕО гастродуоденальної 
артерії ускладнилась розвитком тромбозу загаль-
ної печінкової артерії. Хворому виконана лапаро-
томія, тромбектомія із загальної печінкової артерії, 
холецистектомія та зовнішнє дренування холедоха 
за Вишневським. 

В 1 (2%) хворого при кровотечі в ПК із гастроду-
оденальної артерії та із дрібних гілок верхньобрижо-
вої артерії, після виконання РЕО гастродуоденальної 
артерії була редукція кровотока, але виник рецидив 
кровотечі із гілок верхньобрижової артерії, який пот-
ребував відкритого оперативного втручання. 

Все частіше в світі застосовується ендовас-
кулярне стентування [6, 11]. Одним із мініінва-
зивних методів лікування кровотечі із магіст-
ральних судин є стентування артерії із встанов-
ленням стент-графта в місце дефекту судини, 
таким чином закривається дефект та не пору-
шується  при цьому кровотік по судині. 

З метою максимального застосування мініінва-
зивних методів при кровотечі із магістральних 
судин, коли виконання емболізації судини не мож-
ливе, ми здійснювали стентування артерії, що була 
джерелом кровотечі (Рис. 2). 

В основній групі мініінвазивні оперативні 
втручання виконані у 32 (65,3%) хворих.  

У 3 хворих основної групи кровотеча в порож-
нину псевдокісти виникла із магістральних судин 
(із загальної печінкової артерії – у 2 хворих, із 
гілки ВБА – у 1). 

 

 
Рис. 1. Ангіограма з виявленням екстравазації кон-
траста із загальної печінкової артерії в псевдокісту 

головки підшлункової залози. 

 
Рис. 2. Ангіограма. Встановлено стент-графта 

в загальну печінкову артерію. 

 
В загальну печінкову артерію та в верхнюю 

брижову артерію, які були джерелом кровотечі, 
встановлено стент-графти, це дозволило зупинити 
кровотечу, не порушуючи при цьому кровотік по 
судині.  

Застосування запропонованої діагностично-
лікувальної тактики та виконання відкритих опе-
ративних втручань з селективною перев’язкою 
судини, що є джерелом кровотечі, або, якщо це 
неможливо, виконання резекційних оперативних 
втручань, без розтину псевдокісти, дозволило зме-
ншити об’єм інтраопераційної крововтрати та час-
тоту післяопераційних ускладнень.  

Відкриті оперативні втручання виконані у 17 
(34,7%) хворих основної групи: ПДР – у 7, дистальна 
резекція – у 4, цистотомія, зупинка кровотечі з зов-
нішнім дренуванням ПК – у 6. В групі порівняння 
відкриті оперативні втручання виконані у 12 (70,6%) 
хворих: дистальна резекція ПЗ – у 4, розкриття псев-
докіст із зупинкою кровотечі та з зовнішнім дрену-
ванням ПК – у 7 хворих, з цистопанкреатоєюносто-
мією – у 1 хворого.  

Крововтрата у хворих в групі порівняння скла-
ла в середньому (1333 ± 1366,26) мл (від 500 до 
4000 мл), при попередньому виявленні джерела 
кровотечі на КТ або МРТ, та інтраопераційній пе-
рев’язці цієї судини першим етапом, крововтрата в 
середньому склала (400 ± 158,1) мл (від 200 до 600 
мл). Таким чином, внаслідок застосування запро-
понованої тактики, нам вдалося недостовірно зни-
зити інтраопераційну крововтрату (p=0,0617, 
U=4,5). 

В групі порівняння мініінвазивні оперативні 
втручання виконані у 5 (29,4%) хворих: у всіх вико-
нано рентгенендоваскулярну оклюзію.  

Ендоваскулярна емболізація може бути єдиним і 
заключним етапом лікування. Багатьом хворим у 
подальшому необхідно виконувати оперативні втру-
чання на ПЗ. Перевагу ми віддавали мініінвазивним 
методикам (пункціям ПК під контролем ультрасоно-
графії або ендосонографії, а також, мініінвазивному 
внутрішньому дренуванню псевдокіст під контролем 
ендосонографії). Лапаротомію виконували при не-
можливості мініінвазивного лікування і тоді, коли 
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пацієнт, маючи псевдокісту, потребує хірургічного 
лікування хронічного панкреатиту. 

За результатами дослідження, крововтрата у 
хворих, яким першим етапом здійснювали РЕО 
судини, що кровоточила, а потім – втручання на 
ПК ПЗ, була мінімальною.  

Внаслідок кровотечі в порожнину ПК ПЗ та 
комбінованих з кровотечею ускладнень померло 6 
хворих: 2 (4,0%) – основної групи та 4 (23,5%) – 
групи порівняння.  

Загальна летальність з приводу кровотечі в по-
рожнину ПК ПЗ становила 9%.  

Завдяки впровадженню запропонованої такти-
ки лікування нам вдалося достовірно знизити ле-
тальність з приводу кровотечі в порожнину псев-
докісти з 23,5% – в групі порівняння до 4,0% – в 
основній групі (2=5,8, p<0,05). 

Висновки. 1. В лікуванні псевдокіст підшлунко-
вої залози з кровотечею в порожнину псевдокісти 

перевагу слід надавати мініінвазивним оперативним 
втручанням. 

2. При неможливості зупинити кровотечу міні-
інвазивно слід виконувати відкриті оперативні 
втручання з переважною селективною перев’язкою 
судини, що є джерелом кровотечі, якщо це немож-
ливо, слід виконувати резекції підшлункової зало-
зи з ускладненою псевдокістою.  

3. У хворих за наявності кровотечі в порож-
нину псевдокісти застосування ангіографії з на-
ступною рентгенендоваскулярною оклюзією 
судини, що була джерелом кровотечі, або її сте-
нтуванням, забезпечило досягнення позитивного 
клінічного результату у 65,3% хворих без лапа-
ротомного втручання; сумісне виконання розро-
блених методик відкритих та мініінвазивних 
оперативних втручань забезпечило достовірне 
зниження летальності з 23,5 до 4,0% (2=4,5, 
p<0,05). 
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CONTEMPORARY PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PANCREATIC PSEUDOCYSTS 
COMPLICATID BY BLEEDING INTO THE CAVITY OF THE PSEUDOCYST 

During the period from 2000 till 2015, 349 patients whith complicated pancreatic pseudocysts were treated in the insti-
tute. Bleeding into the pseudocysts cavity occurred in 66 (18.9%) patients. All patients with bleeding were divided into 
two groups: the main group — 49 patients, who were treated from 2000 till 2005, and control group — 17 patients, from 
2006 till 2015. In the main group we preferred minimally invasive techniques: endovascular embolization and placement 
of endovascular stent-grafts. New methods of open surgery were also used in this group. In the control group mainly 
open surgery was used. In the main group minimally invasive techniques were used in 32 (65.3%) patients, in control 
group — in 5 (29.4%). Combined application of developed new open surgery techniques and minimally invasive ones 
provided reliable decrease of mortality from 23 to 4% (2=5,8, p<0.05). 
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Стаття надійшла до редакції: 07.06.2016 р.  



ХІРУРГІЯ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 95 

© В.В. Корсак, В.В. Русин, М.І. Пекарь, Ф.В. Горленко, В.В. Машура, О.В. Лангазо, 2016 

 

УДК 616.137 – 005.4 – 036.11 – 089:615.8 

В.В. КОРСАК, В.В. РУСИН, М.І. ПЕКАРЬ, Ф.В. ГОРЛЕНКО, В.В. МАШУРА, О.В. ЛАНГАЗО 
Ужгородський національний університет, медичний факультет, кафедра хірургічних хвороб, 
Ужгород 

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ КРИТИЧНОЇ ІШЕМІЇ НИЖНІХ КІНЦІВОК ІЗ ВИКОРИСТАННЯМ 
МЕТОДІВ ПОЄДНАНОЇ ПРЯМОЇ ТА НЕПРЯМОЇ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦІЇ 

У роботі вивчено та проаналізовано результати комплексного обстеження та хірургічного лікування 
116 хворих, яким виконано поєднані методи прямої та непрямої реваскуляризації нижніх кінцівок (шунтуючі 
операції, профундопластика та роторна реваскуляризаційна остеотрепанація). Поєднання прямих та не-
прямих методів реваскуляризації забезпечує позитивний результат у віддаленому післяопераційному пері-
оді, значно покращує колатеральний (обхідний) кровотік та гемомікроциркуляцію внаслідок стимуляції нео-
ангіогенезу і збільшує показник збережених кінцівок. 

Ключові слова: хронічна критична артеріальна ішемія, стегново-підколінно-гомілковий сегмент, прямі та 
непрямі реваскуляризаційні хірургічні втручання, вакуум та мегот-терапія 

 
Вступ. У структурі атеросклеротичного ура-

ження артерій нижніх кінцівок у 65 % трап-
ляється ураження стегново-підколінного сегмен-
ту, особливо у пацієнтів старше 60 років [1, 3, 
12, 13]. В Україні хронічні облітеруючі захво-
рювання артерій нижніх кінцівок займають 
більше 20% серед всіх уражень серцево-
судинної системи [3, 6]. Смертність серед 
пацієнтів, які мають початкові клінічні прояви 
даної патології у вигляді переміжної кульгавості 
становить 3–5% за рік, а при наявності критич-
ної ішемії нижніх кінцівок смертність підви-
щується до 20% за рік [3, 14, 15]. 

Частота ампутацій при судинній патології як 
в Україні, так і за її межами досягає 59 %, а по-
казник летальності доходить до 48 %. Леталь-
ність залишається головною проблемою в цій 
групі пацієнтів: 30–40 % з них живуть менше 5 
років [6]. 

Оптимальним методом лікування хворих із 
критичною ішемією ніжніх кінцівок зараз зали-
шається адекватна реваскуляризація кінцівки – 
шунтувальні операції, хірургічні та ендоваску-
лярні ангіопластики [1, 4, 10]. Однак, результати 
хірургічної реваскулярізації на сьогоднішній 
день не можна визнати задовільними. Ці опе-
рації вдаються не більше ніж у 57–75% хворих, 
що обумовлено багаторівневим, «нереконструк-
табельним» ураженням магістральних артерій 
нижніх кінцівок. Причому, більшість хворих з 
такою важкою патологією перебувають на ліку-
ванні в загальнохірургічних відділеннях. При 
цьому виконання первинних високих ампутацій 
супроводжується високою смертністю, досягаю-
чи 21–44% [4, 11, 14]. 

Єдино можливим виходом є стимуляція кола-
терального (обхідного) кровотоку. Даний 
напрямок бурхливо розвивався з 80-х рр. ХХ 
століття і отримав новий поштовх внаслідок ро-
звитку терапевтичного ангіогенезу в ХХІ 
столітті. Проте більшість методів стимуляції 
колатералей покращують кровотік не більше ніж 

на 20 %, що часто не призводить до очікуваного 
позитивного клінічного ефекту. З іншого боку, 
це дороговартісні процедури, які не отримали 
широкого впровадження як в Україні, так і в 
світі [6, 7, 9]. 

Велика увага в даний час приділяється 
визначенню місця непрямих методів реваскуля-
ризації, а саме: поперековій симпатектомії, ре-
васкуляризаційній остеотрепанації великогоміл-
кової кістки (РОТ), аутотрансплантації великого 
чепця та ін., у лікуванні критичної ішемії ниж-
ніх кінцівок та поєднання методів непрямої ре-
васкуляризації з реконструктивними операціями 
[2, 5]. РОТ підвищує ймовірність збереження 
кінцівки або ймовірність використання більш 
сприятливих резекційних операцій на стопі у 
пацієнтів із ІV ступенем ішемії кінцівки [2]. 

Кількість непрямих реваскуляризацій, які ви-
конуються в судинних відділеннях, не велика. 
Наприклад, у 2012 р. у Російській Федерації 
проведено 2271 поперекову симпатектомію і 361 
реваскуляризуючу остеотрепанацію [10]. Прове-
дення поєднаної прямої та непрямої реваскуля-
ризації оклюзованого сегменту артеріального 
русла передбачає, ймовірно, покращення стану 
шляхів приплину та відплину, зниження частоти 
тромбозу в післяопераційному періоді, збіль-
шення показника збереження кінцівок [8, 9]. 

У зв'язку з вищевикладеним, розробка нових 
варіантів хірургічної реваскуляризації, спрямо-
ваних на досягнення максимальної ефектив-
ності, а також ремоделювання капілярного русла 
шляхом хірургічного ангіогенезу у хворих з ате-
росклерозом при критичній ішемії нижніх 
кінцівок, є безсумнівно актуальним завданням і 
потребує подальших клінічних розробок та 
впровадження в практичну охорону здоров’я 
нових способів та методів комплексного ліку-
вання. 

Мета дослідження. Покращити результати 
хірургічного лікування хворих на хронічну 
критичну ішемію нижніх кінцівок шляхом ро-
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зробки та впровадження у клінічну практику 
поєднаних методів прямої та непрямої реваску-
ляризації. 

Матеріали та методи. У роботі вивчено та 
проаналізовано результати комплексного обсте-
ження та хірургічного лікування 116 хворих, 
яких оперовано у відділенні судинної хірургії 
Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. 
Андрія Новака з 2010 по червень 2016 року з 
приводу критичної ішемії на фоні дистальних 
форм оклюзійно-стенотичних уражень при 
облітеруючому атеросклерозі нижніх кінцівок.  
В залежності від виду оперативного втручання 
хворих розподілено на дві основні групи: 

І група – 54 пацієнти, котрим виконано ди-
стальне (нижче колінного суглоба) шунтування 
поєднане із роторною остеотрепанацією (РОТ); 

ІІ група – 62 пацієнти, котрим виконано про-
фундопластику одночасно із РОТ. 

Для порівняння обрано ІІІ групу (контроль-
ну) із 65 пацієнтів, котрим виконано дистальне 
шунтування (нижче колінного суглоба). 

Вік хворих основних груп, яким виконували 
операційні втручання, становив від 46 до 78 
років (середній вік 61,7±4,2 року), серед них 13 
(11,2%) жінок та 103 (88,8%) чоловіків. Серед 
пролікованих хворих особи працездатного віку 
становили 26,7 % (31 пацієнт). Необхідно за-
уважити, що у другій основній групі було майже 
34% пацієнтів у віці понад 71 рік, що дало нам 
привід виконувати їм профундопластику, а не 
шунтуючі операції. 

У всіх хворих діагностовано облітеруючий 
атеросклероз судин нижніх кінцівок ІІІ-Б і IV 
стадії ішемії. Некротичні зміни пальців та стопи 
у І групі виявлено у 18 (33,3%) пацієнтів, у ІІ 
групі – у 23 (37,1%) пацієнтів, у контрольній – у 
22 (33,8%). У ранньому післяопераційному 
періоді цим хворим із метою ефективного і 
скорішого загоєння виразково-некротичних ран 
застосовано біологічну некректомію (мегот-
терапію) з використанням личинок зеленої 
м’ясної мухи Lucilia sericatа та метод вакуумної 
терапії. 

У двох третин хворих діагностовано 
ішемічну хворобу серця, у третини – артеріальну 
гіпертензію. У хворих ІІ групи цей відсоток 
набагато вищий ніж у І та контрольній групах. 
Виявлено значний відсоток захворювань шлун-
ково-кишкового тракту в усіх досліджуваних 
групах – від 29,2 до 32,3%; цукровий діабет лег-
кого та середнього ступені важкості – у 27,8–
30,6 % пацієнтів. Більшість пацієнтів мали 
шкідливі звички (куріння). 

Діагностична програма включала: загальний 
аналіз крові, загальний аналіз сечі, визначення 
рівня глюкози в крові, глікемічний профіль, 
аналіз сечі на цукор і ацетон, біохімічний аналіз 
крові, коагулограма, визначення кислотно-
лужної рівноваги, кількісне та якісне визначення 

мікрофлори в рані, рентгенографію стоп у двох 
проекціях, визначення температурної, тактиль-
ної, больової, вібраційної чутливості стоп (для 
хворих із цукровим діабетом), реовазографію, 
ультразвукову доплерографію та доплеросоног-
рафію, рентгеноконтраснауангіографію, радіо-
нуклідну ангіографію. 

Хворим основної першої групи у 33 (61,1%) 
випадках виконано стегново-підколінне нижче 
щілини колінного суглоба шунтування: у 
25 випадках використана автовена, у 8 застосо-
вано алопротез. У 21 (38,9%) пацієнта виконано 
дистальні підколінно-гомілкові автовенозні 
шунтування. Після завершення реконструктив-
ної операції хворим додатково виконано ротор-
ну реваскуляризаційну остеотрепанацію велико-
гомілкової кістки. 

Хворим другої групи виконано одночасну 
профундопластику та РОТ. 

Хворим контрольної групи в 40 (61,5%) 
випадках виконано дистальні стегново-
підколінні шунтування (31 – з використанням 
автовени та в 9 випадках – алопротеза). У 25 
(38,5%) випадках виконано автовенозні 
підколінно-гомілкові шунтування. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Необхідно зазначити, що обстежені нами хворі є 
надзвичайно складними, із багаторівневим сте-
нотично-оклюзійним ураженням стегново-
підколінно-гомілкового сегмента. У третини 
пацієнтів у всіх групах виявлено некротичні 
зміни пальців та стопи. Необхідно відзначити, 
що майже у половини хворих всіх груп не 
визначався регіонарний систолічний тиск на од-
ній або обох артеріях стопи, виявлено достатньо 
низькі показники  індексу кісточково-плечового 
тиску. 

Для діагностики широко застосовували уль-
тразвукову доплерографію та ультразвукове 
дуплекссканування УЗДГ, УЗДС, рентгенокон-
трастну та радіонуклідну ангіографію. Слід за-
уважити, що рентгеноконтрастна ангіографія не 
завжди відображає зміни у просвіті судини. Від-
сутність контрастування підколінної і гомілко-
вих артерій на артеріограмах не завжди може 
бути достовірною ознакою їх оклюзії, що особ-
ливо стосується хворих із критичною ішемією. 

Важливим фактором, що впливає на стабіль-
ність результатів прямої або непрямої реконст-
рукції, є збереження прохідності артерій стопи. 
Ураження артерій стопи може бути виявлено 
при оклюзії однієї, двох або трьох артерій гомі-
лки. При відсутності візуалізації артерій стопи 
для визначення кровопостачання та життєздат-
ності м’яких тканин стопи необхідно використо-
вувати радіонуклідні методи дослідження. Ми 
використали запропонований на кафедрі метод 
внутрішньоартеріального введення радіофармп-
репарату (РФП). При внутрішньоартеріальному 
введенні РФП спостерігалася значно інтенсив-
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ніша візуалізація судинного русла. Відзначаєть-
ся пряма залежність розподілу РФП на стопі від 
ступеня порушення кровоплину. Чим краще 
кровопостачання стопи, тим більш виражена 
гіперперфузія м’яких тканин. Внутрішньоарте-
ріальна радіонуклідна ангіографія дозволяє ви-
значити стан гіпер- або гіпоперфузії стопи, про-
вести пробу з фізичним навантаженням (пере-
розподіл РФП на користь проксимальних відді-
лів гомілки більше 20% вважали як позитивну 
пробу з фізичним навантаженням, менше 20% - 
як негативну) та подвійним фізичним наванта-
женням. Гіперперфузію стопи та позитивні про-
би з фізичним навантаженням при гіпоперфузії 
стопи можна вважати доброю прогностичною 
ознакою ефективності непрямої реваскуляриза-
ції у хворих з оклюзійно-стенотичним уражен-
ням артерій при критичній ішемії нижніх кінці-
вок. 

Незалежно від стадії ішемії нижніх кінцівок, 
при відсутності умов до виконання прямих 
реконструкційно-відновних операційних втру-
чань можливе застосування непрямих способів 
реваскуляризації. Непряма реваскуляризація 
(роторна остеоперфорація) більш ефективна, як 
показує і наш клінічний досвід, при компенсо-
ваних стадіях ішемії нижніх кінцівок (ІІ-Б–ІІІ-

А). Тому ми запропонували і впровадили мето-
ди поєднаної реваскуляризації: виконання ро-
торної остеотрепанації одночасно із шунтую-
чими операціями або профундопластикою у 
хворих із критичною ішемією. Після виконання 
прямої шунтуючої операції різко і швидко зро-
стає периферійний кровоплин, а отже умови 
ремодуляції та можливості збільшення  об’єму 
мікроцируляторного русла гомілки значно пок-
ращуються. Ефективність непрямої реваскуля-
ризації буде більш надійною та прогнозованою, 
ніж виконання її в ізольованому вигляді в умо-
вах критичної ішемії нижньої кінцівки.  

При відсутності функціонального резерву мі-
кроциркуляції і «адекватного» дистального рус-
ла рекомендується доповнювати реконструктив-
ні операційні втручання методами стимуляції 
колатерального кровотоку: терапевтичним ангі-
огенезом або проведенням роторної реваскуля-
ризаційної остеотрепанації. Ми пропонуємо ме-
тод поєднаної прямої (шунтуючі операції та 
профундопластика) та непрямої (РОТ великого-
мілкової кістки) реваскуляризації нижніх кінці-
вок. 

Залежно від накладання дистального анасто-
мозу хворих І та ІІІ груп розподілили таким чи-
ном (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Рівень накладання дистального анастомозу 

при шунтуючих операціях у хворих І та ІІІ груп 
 

Рівень дистального анастомозу І група ІІІ група Усього 

Підколінна артерія, дистальна частина 33 40 73 
Великогомілково-малогомілковий стовбур 14 13 27 
Задня великогомілкова артерія 4 6 10 
Передня великогомілкова артерія 1 3 4 
Малогомілкова артерія 2 3 5 
Всього 54 65 119 

 
Отже, у 73 випадках дистальний анастомоз 

накладено на рівні дистальної частини підколінної 
артерії. Анастомоз із великогомілково-
малогомілковим стовбуром створено у 27 випад-
ках, із задньою великогомілковою артерією – у 10, 
із передньою великогомілковою артерією – у 4, із 
малогомілковою артерією – у 5 випадках. Одно-
значну перевагу надавали автовенозним транс-
плантатам, використовуючи велику підшкірну ве-
ну стегна. 

Іншим видом артеріальної реконструкції у 
пацієнтів ІІ групи була профундопластика. Ми 
використали такі методики профундопластики: 

1. Автовенозна профундопластика в класич-
ному вигляді – 33 випадки. 

2. Тромбендартеректомію з гирла ГСА із по-
одинокою або множинною латкою – 17 випадків. 

3. Автоартеріальна профундопластика – 3 
випадки.  

4. Дисталізація біфуркації стегнової артерії з 
тромбендартеректомією або без неї з автовеноз-
ною латкою – 4 випадки. 

5. Автовенозне стегново-глибокостегнове 
шунтування/протезування або реімплантація ди-
стальної частини глибокої стегнової артерії (ГСА) 
в стегнову артерію – 5 випадків. 

Техніка операційного втручання РОТ не є 
складною і може виконуватись в загаль-
нохірургічних відділеннях. Для остеотрепанації 
використовували свердла 3–4 мм у діаметрі. Через 
5 лінійних розрізів (3 на передній поверхні вели-
когомілкової кістки) по латеральній та медіальній 
поверхнях великогомілкової кістки прокладали від 
11 до 15 трепанаційних отворів (рис. 1). 
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 б) 
 

Рис. 1. Інтраопераційне фото: а) методика виконання остеотрепанації великогомілкової кістки; 
б) вигляд остеотрепанаційних отворів 

 
У безпосередньому післяопераційному пері-

оді у 17 (31,5 %) пацієнтів І групи, у 22 (32,3 %) 
ІІ та у 15 (23,1 %) ІІІ (контрольної) групи вини-
кли різноманітні ускладнення місцевого харак-
теру. Лімфорею після артеріальних рекон-
струкцій спостерігали в 6,5–7,6 % випадках, 
найчастіше в ранах у верхній третині стегна. 
Післяопераційну гематому виявлено в поодино-
ких випадках, частіше – в нижній третині стегна 
або в місцях забору автовенозного шунта. Ці 
загальнохірургічні ускладнення з боку опе-
раційної рани упродовж 2–3 тижнів були успіш-
но ліквідовані. Привертає увагу достатньо вели-
ка кількість крайових некрозів шкіри. Переваж-
на їх більшість – це крайові некрози шкіри на 
гомілці в місцях виконання остеотрепанаційних 
отворів, що пов’язано з травматизацією ішемізо-
ваних шкірних покривів. Як правило, після 
успішної реконструкції, підсушені корочки на 
шкірі самостійно відпадають. Загоєння первин-
ним натягом остеотрепанаційних шкірних ран на 
гомілці свідчить про успішну реваскуляризацію 
нижньої кінцівки. 

Ішемічно-некротичні зміни на пальцях та стопі 
після застосування в хірургічному лікуванні ме-
гот- та вакуум-терапії були ліквідовані у 75 % 
випадків протягом 1–3 місяців після операції, а 
після ранньої автодермопластики – у 91,7 % 
випадків. 

Загалом у І групі хворих отримано 88,9 % до-
брих та задовільних результатів: 93,9 % при ди-
стальних стегново-підколінних шунтуваннях + 
РОТ та 80,9 % при гомілкових шунтуваннях + 
РОТ. В ІІІ (контрольній) групі також були пози-
тивні результати, а саме: 87,7 % – добрих та за-
довільних. Після виконаних дистальних стегново-
підколінних шунтувань отримано 92,5 % добрих і 
задовільних результатів, а після гомілкових шун-
тувань – 80 %. 

У пацієнтів ІІ основної групи результати опе-
ративного втручання дещо відрізнялись від 
пацієнтів І та ІІІ груп. Оскільки хворим ІІ групи 
виконано профундопластику + РОТ і периферичну 
пульсацію не відновлено, то навіть при ІІІ-Б сту-
пені не вдалося одразу ліквідувати всі ознаки кри-
тичної ішемії. У безпосередньому післяопе-
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раційному періоді вдалося отримати лише 43,6% 
добрих результатів, хоча загальний відсоток до-
брих та задовільних результатів навіть вищий ніж 
в інших групах хворих – 96,8 %. Позитивний 
ефект даної операції проявляється через 2–6 
місяців і впливає на темпи загоєння некротичних 
ран та на показник збереження кінцівки. 

Реоклюзію протягом року після реконструк-
тивно-відновних операцій + РОТ спостерігали у 18 
(33,3 %) пацієнтів І групи, з них у 7 (12,9 %) спо-
стереженнях виконана висока ампутація кінцівки. 
В контрольній групі тромбоз шунта виявлено у 25 
(38,5 %), а ампутацію кінцівки виконано 12 
(18,5 %) хворим. Таким чином, в І групі до кінця 
року прохідність шунтів становила 66,7% та вда-
лося зберегти кінцівку у 87,1 % хворих, у ІІІ (кон-
трольній) – прохідність становила 61,5 %, а кіль-
кість збережених кінцівок – 81,5 %. 

У ІІ групі хворих протягом першого року спо-
стереження виконано 13 (20,9 %) ампутацій та 
збережено 79,1% кінцівок.  

Необхідно зазначити, що збільшення 
прохідності шунтів на 4,6 % та кількості збереже-
них кінцівок на 5,6 % у хворих І групи можна по-
яснити покращенням гемомікроциркуляторного 
русла кінцівок завдяки ефекту роторної остеотре-
панації великогомілкової кістки. Про це свідчить 
найнижчий відсоток ампутацій (12,9 %) у цій групі 
і невелика різниця у відсотку виконаних ампутацій 
в ІІ та ІІІ групах – 20,9 % та 18,5 % відповідно. 
Другий момент, який можна відзначити, – це ро-
звиток компенсованої стадії хронічної ішемії після 
реоклюзій у хворих І групи: у 4 осіб з 8 пацієнтів, 
на відміну від хворих ІІІ групи, в якій всім вісьмом 
була виконана ампутація нижньої кінцівки після 
реоклюзії внаслідок швидкого прогресування кри-
тичної ішемії. Це може свідчити про переваги та-
кого комбінованого хірургічного лікування на 
ранніх (до року) етапах післяопераційного спосте-
реження. 

Кумулятивний аналіз стабільності задовільних 
результатів за методом Каплан-Мейера  в І групі 
хворих показав, що прохідність після дистального 
стегново-підколінного шунтування до 5-го року 
спостереження становила 49,4 %, а процент збе-
режених кінцівок – 69,1 %. В контрольній групі 
хворих ці показники становили 43,7 % та 54,2 %. 
Тобто, в І групі хворих показник прохідності був 
на 6 %, а збережених кінцівок на 15 % вищий, ніж 
у контрольній. Після гомілкового шунтування 
прохідність до 5 року становила в І групі 16,8 %, в 
ІІІ – 14,3 %, збережених кінцівок – 36,1% і 24,2% 
відповідно. І в цій групі хворих визначено перева-
гу поєднаної реконструкції: прохідність шунтів 
вища на 2,5%, а збережених кінцівок на – 12%. 
Незалежно від рівня накладання дистального ана-
стомозу в І групі хворих показник збережених 
кінцівок на 20 % перевищував показник 
прохідності шунтів, тоді як в контрольній групі 
лише на 10–11 %. 

У ІІ групі хворих, яким виконано профундо-
пластику + РОТ, показник збережених кінцівок 
становив 56,3%, що майже вдвічі більший, ніж 
показник збережених кінцівок після гомілкових  
шунтувань і незначно перевищував показник 
після дистальних стегново-підколінних шунту-
вань.  

Необхідно зауважити, що цілком ймовірно, 
основною проблемою лікування хворих з кри-
тичною ішемією є визначення компенсаторних 
можливостей судинного русла ішемізованого 
відділу кінцівки, що нерідко зумовлено різким 
зменшенням обсягу капілярного басейну 
гомілок [2, 8, 9]. 

Відновлення кровотоку шунтуючими посеред-
никами призводить до різкого перевантаження 
капілярного басейну і явної нездатності ендотелію 
капілярів до виконання своїх функцій при підви-
щеному тиску. У клінічній практиці, при некри-
тичній невідповідності, це проявляється післяопе-
раційним набряком в тій чи іншій мірі виразності. 
Однак якщо невідповідність припливу і площі су-
дин приймаючого русла досягають істотних зна-
чень – це закінчується тромбозом не тільки шунта, 
а й самого капілярного русла. Саме цим можна 
пояснити більш важкі ступені ішемічних змін, ніж 
до виконання реваскуляризації [4]. 

Отже, хірургічна стимуляція колатерального 
кровообігу і неоангіогенезу судин в ураженій 
кінцівці є перспективним напрямком лікування. 
Більше того, методи непрямої реваскуляризації у 
пацієнтів із відсутністю повноцінного сприйма-
ючого артеріального русла стають єдиним мож-
ливим варіантом, який дозволяє уникнути ампу-
тації. 

Висновки. 1. Непрямі методи реваскуляри-
зації нижніх кінцівок значно покращують кола-
теральний (обхідний) кровотік та мікроциркуля-
цію внаслідок стимуляції неоангіогенезу і більш 
ефективні в умовах компенсованої ішемії – при 
відновленні магістрального кровотоку або при 
його збереженні по глибокій стегновій артерії. 

2. До 5-го року спостереження прохідність 
після дистального стегново-підколінного шунту-
вання становила 49,4%, а відсоток збережених 
кінцівок – 69,1 %. В контрольній групі хворих ці 
показники становили 43,7 % та 55,2 %. Після 
гомілкового шунтування прохідність до 5 року 
становила в І групі 16,8 %, в контрольній – 14,3 %, 
збережених кінцівок – 36,1 % і 24,2 % відповідно. 
У ІІ групі хворих, яким виконано профундопла-
стику + РОТ, показник збережених кінцівок стано-
вив 56,3 %, що майже вдвічі більший, ніж показ-
ник збережених кінцівок після гомілкових шунту-
вань. 

3. Поєднання прямих та непрямих методів ре-
васкуляризації забезпечує позитивний результат у 
віддаленому післяопераційному періоді, збільшує 
показник збережених кінцівок і стає альтернати-
вою високій ампутації. 
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SURGICAL TREATMENT OF CRITICAL LOWER LIMB ISCHEMIA USING A COMBINATION OF DIRECT AND 
INDIRECT METHODS OF REVASCULARIZATION  

The paper analyzed the results of complex examination and surgical treatment of 116 patients who underwent 
combined direct and indirect methods of lower limb revascularization (bypass surgery, profundoplasty and rotation 
revascularization osteotrepanation of tibia). The combination of direct and indirect methods of revascularization 
provides a positive result in the late postoperative period, significantly improves the collateral circulation and mi-
crocirculation by stimulating neoangiogenesis and increases the rate of saved limbs.  
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та малоінвазивної хірургії, Тернопіль 

МОДИФІКОВАНА СИСТЕМА ТРОМБОПРОФІЛАКТИКИ В УМОВАХ ХІРУРГІЧНОГО СТРЕСУ 

В роботі розглянуто застосування модифікованого способу тромбопрофілактики у хірургічних хворих, що 
ґрунтується на моменті її застосування в ранньому післяопераційному періоді та фармакодинамічному 
впливові на різні ланки гемокоагуляційного каскаду нефракціонованого гепарину (НФГ) і низькомолекуляр-
них гепаринів (НМГ). Дозування антикоагулянтних препаратів знаходиться в залежності від рівня прояву 
хірургічного стресу, і їх послідовне застосування дозволило знизити частоту післяопераційних венозних 
тромботичних ускладнень в 1,8 разу (р<0,001). 
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Вступ. Венозний тромбоемболізм залишається 

потенційно небезпечним для життя ускладненням, 
особливо у пацієнтів, котрі мали хірургічні втру-
чання [8]. На фоні загального зниження післяопе-
раційної летальності тромбоз глибоких вен і 
пов’язана з ним тромбоемболія легеневої артерії 
стають домінуючими післяопераційними усклад-
неннями і є важливою проблемою сучасної хірур-
гії [3]. Незважаючи на впровадження в клінічну 
практику протоколів тромбопрофілактики частота 
розвитку венозних тромбоемболічних ускладнень 
(ВТУ) залишається на високому рівні, зокрема у 
пацієнтів після протезування кульшового суглоба 
при застосуванні профілактичних доз гепарину 
частота післяопераційного тромбозу глибоких вен 
визначається на рівні 30,1 %, низькомолекулярних 
гепаринів – 16,1 %, плацебо – 54,2 % [9]. Тому 
питання проведення тромбопрофілактики у паціє-
нтів хірургічного профілю залишається актуаль-
ним, незважаючи на постійне вдосконалення стан-
дартів тромбопрофілактики. 

Мета дослідження. Знизити частоту розвитку 
післяопераційного тромбозу вен басейну нижньої 
порожнистої вени (НПВ) при планових хірургіч-
них втручаннях у пацієнтів із різним рівнем хірур-
гічного стресу шляхом застосування модифікова-
ного способу тромбопрофілактики. 

Матеріали та методи. В І групу дослідження 
увійшли 482 пацієнти, які оперовані у хірургічних 
відділеннях Тернопільської університетської лікарні 
протягом 2012–2014 рр. Тромбопрофілактика здійс-
нювалась згідно із затвердженими галузевими міжди-
сциплінарними клінічними рекомендаціями «Веноз-
ний тромбоемболізм. Діагностика. Лікування. Профі-
лактика» [1]. Пацієнтам здійснили оцінку ризику роз-
витку післяопераційного венозного тромбоемболізму 
(ПТЕ), застосувавши шкалу J. Caprini (2012). Встанов-
лено, що у 133 пацієнтів виявлено дуже високий сту-
пінь ризику розвитку ПТЕ, у 172 – високий ступінь 
ризику, у 142 – помірний ступінь ризику і у 35 – низь-
кий ступінь ризику розвитку ПТЕ. 

Дослідники (Paul J. Grant et al. 2016, Лобастов 
К.В. и соавт. 2015) висловлюються про недоскона-

лість шкали J. Caprini (2012), вказуючи, що в низці 
спостережень рівень ризику розвитку ПТЕ знахо-
диться на межі сусідніх ступенів ризику, а в де-
яких випадках ступінь ризику розвитку ПТЕ не 
відповідає дійсному стану речей [5, 10]. За нашими 
дослідженнями подібне відбувається через невра-
хування при встановленні ступеня ризику розвит-
ку ПТЕ рівня хірургічного стресу у оперованого 
пацієнта. 

Згідно з вказаними у пацієнтів при вирахуванні 
ступеня ризику розвитку ПТЕ за шкалою Caprini 
(2012) одночасно здійснювали визначення рівня 
хірургічного стресу. Останній встановлювали за 
вмістом глюкози та кортизолу у крові в доопера-
ційному періоді, під час травматичного етапу хі-
рургічного втручання та в ранньому післяопера-
ційному періоді [4]. 

При аналізі отриманих результатів встановле-
но, що у групу пацієнтів із високим рівнем хірур-
гічного стресу (група ІА, 183 пацієнти, (37,97 %)) 
увійшли 133 хворих із дуже високим ступенем 
ризику розвитку ПТЕ і 50 хворих із високим сту-
пенем ризику ПТЕ (за шкалою J. Caprini (2012)), 
у групу ІВ (139 пацієнтів (28,84 %)) пацієнти із 
помірним рівнем хірургічного стресу – 122 хво-
рих із високим ступенем ризику розвитку ПТЕ і 
17 хворих із середнім ступенем ризику розвитку 
ПТЕ (за шкалою J. Caprini (2012)), у групу ІС 
(160 пацієнтів (33,08 %)) пацієнти із низьким рів-
нем хірургічного стресу – 125 хворих із середнім 
ступенем ризику розвитку ПТЕ та 35 хворих із 
низьким ступенем ризику ПТЕ (за шкалою 
J. Caprini (2012)). 

У групу ІА, включені пацієнти із високим рів-
нем хірургічного стресу, яким виконано ортопеди-
чні операції, серед яких тотальне цементне ендоп-
ротезування кульшового суглоба – 41 (22,41 %) 
спостереження, металоостеосинтез перелому ший-
ки стегнової кістки 60 (32,79 %) спостережень, 
металоостеосинтез перелому стегнової кістки – 24 
(13,12 %) випадки; колпроктектомія – 4 (2,19 %) 
спостереження; правобічна геміколектомія – 32 
(17,49 %) спостереження; панкреатодуоденальна 
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резекція – 4 (2,19 %) пацієнти; гастректомія – 8 
(4,37 %) хворих; аорто-біфеморальне алопротезу-
вання інфраренальної аневризми черевної аорти – 
9 (4,92 %) спостережень. 

У групу ІВ, увійшли пацієнти із помірним рів-
нем хірургічного стресу, яким проведено операти-
вні втручання з приводу хірургічної патології гас-
тро-дуоденальної зони (29 пацієнтів (20,87 %)), 
гепато-панкреато-біліарної системи (49 хворих 
(35,68 %)), сечовивідної системи (31 (22,30 %) 
хворих), облітеруючого атеросклерозу черевного 
відділу аорти та магістральних артерій нижніх кі-
нцівок (30 (21,57 %) спостережень). 

У групу ІС, хворі із низьким рівнем хірургічно-
го стресу – 160 (31,23 %) пацієнтів, у яких засто-
совано малоінвазивна технологія оперативного 
лікування на гепатобіліарній та сечовидільній сис-
темах (92 спостереження (57,50 %)) та хворі із 
пластикою вентральних гриж (68 пацієнтів 
(42,50 %)). 

Оперативне втручання сприяє зростанню гіпер-
коагулятивних властивостей крові [2]. Ініціація 
гіперкоагулятивного синдрому відбувається на 
травматичному етапі хірургічного втручання і з 
максимальним встановленням його рівня на 2-3 
годину післяопераційного періоду. Формування 
гіперкоагулятивного синдрому відбувається в ос-
новному внаслідок збільшення тромбін-
фібриногенової фракції в гемокоагуляційному кас-
каді (ІІа фактор). Антикоагулянтний вплив на ІІа 
фактор проявляє НФГ [6]. Проміжок часу між за-
кінченням операції і першою ін’єкцією НМГ (6 
або 12 год. після закінчення хірургічного втручан-
ня), які здійснюють переважаючий вплив на Ха 
фактор, достатній для формування тромбозу у ве-
нозній системі. Згідно з вказаним, першу ін’єкцію 
НФГ в дозі, яка повинна відповідати рівню хірур-
гічного стресу, слід здійснювати відразу по закін-
ченню оперативного втручання і одночасно про-
довжувати застосування НМГ, згідно з рекоменда-
ціями American College of Chest Physicians (ACCP) 
2016 р. [7]. 

216 пацієнтів (2014–2015) склали ІІ групу спо-
стереження. Тромбопрофілактика у них здійсню-
валась модифікованим способом. При вирахуванні 
ступеня ризику розвитку ПТЕ за шкалою Caprini 
(2012) у пацієнтів здійснювали визначення рівня 
хірургічного стресу. Встановлено, що у групу па-
цієнтів із високим рівнем хірургічного стресу 
увійшов 92 (42,73 %) хворих (ІІD), у групу пацієн-
тів із помірним рівнем хірургічного стресу – 57 
(26,39 %) хворих (ІІE) і у групу пацієнтів із низь-
ким рівнем хірургічного стресу – 67 (31,02 %) хво-
рих (ІІF). 

У групу ІІD включено 92 пацієнти, яким було 
виконано ортопедичні операції, серед яких тоталь-
не цементне ендопротезування кульшового сугло-
ба у 24 (26,09 %) випадках; металоостеосинтез 
перолому шийки стегнової кістки у 27 (28,26 %) 
хворих, металоостеосинтез перолому стегнової 

кістки у 12 (13,04 %) спостереженнях; колпроктек-
томія – 4 (4,35 %) спостереження; правобічна ге-
міколектомія – 12 (13,04 %) спостережень; панкре-
атодуоденальна резекція – 3 (3,26 %) пацієнти; 
гастректомія – 4 (4,35 %) хворих; аорто-біфемо-
ральне алопротезування інфраренальної аневризми 
черевної аорти – 4 (4,35 %), біфеморальне алошун-
тування при синдромі Леріша – 8 (8,70) спостере-
жень. 

У групу ІІE включено 57 пацієнтів, в яких про-
ведено оперативні втручання з приводу хірургіч-
них захворювань гастро-дуоденальної зони у 10 
(17,54 %) хворих, гепато-панкреато-біліарної сис-
теми у 18 (31,58 %) хворих, сечовивідної системи 
у 11 (19,30 %) хворих, клубово-стегнове алошун-
тування у 15 (31,58 %) спостережень. 

До групи ІІF увійшли 67 пацієнтів, яким засто-
совані малоінвазивні технологій при патології ге-
патобіліарної 25 (37,31 %) і сечовидільної систем 
20 (29,85 %), хворі оперовані з приводу післяопе-
раційних вентральних гриж – 16 (23,88 %), 
ало/автовенозне стегно-дистальне шунтування – 7 
(10,45 %). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Післяопераційний тромбоз вен системи НПВ у 
пацієнтів І групи розвинувся у 92 спостереженнях 
(19,17 %). Найчастіше післяопераційний тромбоз 
діагностували в групі ІА (високий рівень хірургіч-
ного стресу) – 45 (24,59 %) спостережень, у групі 
ІВ (помірний рівень хірургічного стресу) – 26 
(18,84 %) спостережень, а в групі ІС (низький 
рівень хірургічного стресу) післяопераційний 
тромбоз виявили у 21 (13,21 %) випадку. 

Із 92 спостережень післяопераційного тромбозу 
у пацієнтів І групи у 80 (86,96 %) випадках тром-
ботичний процес діагностовано в глибоких венах 
системи НПВ, у 12 (13,04 %) спостереженнях – 
варикотромбофлебіт. 

Із 80 спостережень післяопераційного тромбо-
тичного ураження глибокої венозної системи фло-
туючий тромб діагностовано на рівні загальної 
клубової вени – 2 випадки, на рівні зовнішньої 
клубової вени – 3 спостереження, на рівні загаль-
ної стегнової вени – 7 випадків, на рівні підколін-
ної вени – одне спостереження. 

Післяопераційний тромбоз глибоких вен ба-
сейну НПВ – 13 (16,25 %) у проявах флотуючого 
тромба, діагностовано в переважній більшості 
(11 спостережень) на 4–6 добу післяопераційного 
періоду, увійшли в групу ризику розвитку ТЕЛА. 
Вказаній групі пацієнтів із метою попередження 
ТЕЛА проведено оперативне втручання (тромбек-
томія) за невідкладними показами на момент діаг-
ностики процесу. 

В 12 (13,04 %) спостереженнях діагностовано 
післяопераційний варикотромбофлебіт. В 9 
(75,00 %) з них тромботичний процес розвинувся 
на фоні варикозної хвороби. Згідно з класифі-
кацією СЕАР пацієнти з післяопераційним варико-
тромбофлебітом віднесені до класу С2 – 
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6 (66,67 %) спостережень та до класу С3 – 3 
(33,33 %). Два спостереження післяопераційного 
варикотромбофлебіту, діагностовано на 3 і 4 добу 
післяопераційного періоду, в яких встановлено 
продовження тромботичного процесу великої під-
шкірної вени через сафено-феморальне гирло у 
глибоку венозну систему, оперовані за невідклад-
ними показами. 

У пацієнтів ІІ групи, яким застосували модифі-
кований спосіб тромбопрофілактики в післяопера-
ційному періоді діагностовано 23 (10,65 %) випад-
ки тромбозу вен басейну НПВ. Найчастіше 
післяопераційний тромбоз виявляли в групі ІІD 
(високий рівень хірургічного стресу) – 12 
(13,04 %) спостережень, в групі ІІE (помірний 
рівень хірургічного стресу) – 6 (10,53 %) спосте-
режень, а в групі IІF (низький рівень хірургічного 
стресу) післяопераційний тромбоз виявили у 5 
(7,46 %) випадках. 

Із 23 (10,65 %) спостережень післяопераційного 
тромбозу в системі НПВ у 18 (78,26 %) випадках 
тромботичний процес локалізувався в глибокій 
венозній системі, у 5 (21,74 %) хворих – вари-
котромбофлебіт. 

Із 18 спостережень тромботичний процес в 
глибокій венозній системі нижньої кінцівки у 7 
випадках локалізувався на рівні поверхневої вени 
стегна, у 5 пацієнтів тромботичний процес виявле-
но на рівні підколінної вени і у 6 – на рівні гоміл-
кового сегмента. В 5 спостереженнях діагностова-
но післяопераційний варикотромбофлебіт. У всіх 
випадках тромботичний процес розвинувся на 
фоні варикозної хвороби. Згідно з класифікацією 
СЕАР пацієнти з післяопераційним варикотром-
бофлебітом віднесені до класу С2 – 3 (60,0 %) спо-
стережень та до класу С3 – 2 (40,0 %). 

У всіх спостереженнях післяопераційний тром-
боз як глибокої, так і поверхневої венозної систе-
ми нижньої кінцівки у пацієнтів ІІ групи дослі-
дження не мав загрозу розвитку ТЕЛА. 

При аналізі отриманих результатів дослі-
дження встановлено, що включення фактора 

хірургічного стресу в шкалу ризику розвитку 
післяопераційного тромбозу за Caprini (2012) 
об’єктивізує систему визначення ризику розвит-
ку післяопераційного тромбозу. При цьому 
стверджується, що для хворих із високим рівнем 
хірургічного стресу характерим є високий ризик 
розвитку післяопераційного тромбозу, пацієнтам 
із помірним рівнем хірургічного стресу – помір-
ний ризик розвитку післяопераційного тромбозу, 
а пацієнтам із низьким рівнем хірургічного 
стресу – низький ризик розвитку післяоперацій-
ного тромбозу. 

Застосування модифікованого способу тромбо-
профілактики при оперативних втручаннях у паці-
єнтів ІІ групи сприяв зниженню частоти розвитку 
післяопераційного тромбозу вен системи НПВ у 
1,8 (р < 0,001) разу. Це знайшло своє відображення 
у групах пацієнтів із різним рівнем хірургічного 
стресу. Так, у пацієнтів ІІ групи із високим рівнем 
хірургічного стресу частота розвитку ПТЕ змен-
шилась в 1,9 (р < 0,001) разу в порівнянні із анало-
гічними пацієнтами І групи, у пацієнтів ІІ групи із 
помірним рівнем хірургічного стресу частота роз-
витку ПТЕ зменшилась в 1,8 (р < 0,001) разу в по-
рівнянні із подібними пацієнтами І групи, у паціє-
нтів ІІ групи із низьким рівнем хірургічного стресу 
частота розвитку ПТЕ зменшилась в 1,8 (р < 0,001) 
разу порівняно із аналогічними пацієнтами І гру-
пи. 

Висновки. Визначення рівня хірургічного 
стресу у пацієнтів із встановленою загрозою роз-
витку післяопераційного тромбозу вен системи 
НПВ за шкалою Caprini (2012) об’єктивізує систе-
му встановлення ризику розвитку післяоперацій-
ного тромбозу вен басейну НПВ і дає можливість 
виділити групи із високим, помірним і низьким 
рівнем ризику розвитку післяопераційного тром-
бозу вен басейну НПВ. 

Застосування модифікованого способу тромбо-
профілактики при планових оперативних втручан-
нях знижує частоту розвитку післяопераційного 
тромбозу вен басейну НПВ в 1,8 (р<0,001) разу. 
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ПСЕВДОМЕМБРАНОЗНИЙ КОЛІТ: МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПРИНЦИП ПРОФІЛАКТИКИ, 
ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ 

В останні роки спостерігається збільшення кількості випадків антибіотик-асоційованої діареї, найважчою 
формою якої є псевдомембранозний коліт. Опрацьовано мультидисциплінарний принцип профілактики, 
діагностики та лікувальної тактики при псевдомембранозному коліті (ПМК) на основі вивчення ініціюючих 
режимів антибактерійної терапії (АБТ) та особливостей клінічного перебігу захворювання. Діагноз ПМК 
встановлено у 93 пацієнтів. Діагностика захворювання ґрунтувалася на даних клінічної маніфестації, даних 
ендоскопічних і променевих методів обстеження. ПМК розвинувся при лікуванні: гострих інтраабдоміналь-
них хірургічних захворювань (34,4 %), травм (16,1%), місцевої нагнійної інфекції м’яких тканин (15,1 %), 
інсульту (15,1 %). Антибіотикотерапія одним курсом проводилася в переважної більшості (65,8%) пацієнтів. 
В ініціальній моно-/комбінованій терапії в основному застосовувалися цефалоспорини (71,2 %) та напів-
синтетичні або інгібіторзахищені пеніциліни (10,0 %). Найчастіше ПМК розвивався на першому (27,1 %) та 
другому (40,7 %) тижні АБТ. Результати ультрасонографії та додаткових променевих методів обстеження 
були інформативними для встановлення діагнозу ПМК. Мультидисциплінарний принцип із застосуванням 
різноманітних діагностичних методик і лікувальних схем є ефективним підходом при лікуванні ПМК. Для 
профілактики виникнення ПМК необхідно оптимізовувати режими антибіотикотерапії. 

Ключові слова: ускладнення антибіотикотерапії, мультидисциплінарний підхід, псевдомембранозний 
коліт, профілактика, діагностика, лікування 

 
Вступ. На сьогоднішній день у клінічній прак-

тиці спостерігається прогресуюче збільшення кі-
лькості випадків антибіотик-асоційованої діареї, 
яка виникає у 10–15 % госпіталізованих пацієнтів 
при лікуванні антибактерійними препаратами [8]. 
Основною причиною виникнення цього усклад-
нення є кишковий дисбіоз [4, 10], в тому числі ко-
лонізація токсичними штамами Clostridi-
um Difficile (C. difficile) із розвитком інфекційного 
коліту (Clostridium Difficile Colitis), що набуває в 
останні роки характеру епідемії [12]. Необхідно 
зазначити, що коліт, зумовлений C. difficile, має 
різні клінічні варіанти перебігу – від неускладненої 
діареї до псевдомембранозного коліту (Pseudomem-
branous Colitis) і токсичного мегаколону [7]. Псев-
домембранозний коліт є одним із найважчих ускла-
днень антибіотикотерапії і вважається прямою при-
чиною смерті 1–2 % уражених хворих [4], причому 
при відсутності лікування летальність становить 
15–30 %, а при фульмінантних та ускладнених фо-
рмах перебігу захворювання сягає навіть 40–60 % 
[7]. Однак значна частина питань профілактики, 
діагностики та лікування цього ускладнення анти-
біотикотерапії в гострому періоді первинних захво-
рювань залишаються невирішеними. 

Мета дослідження. Опрацювати мультидис-
циплінарний принцип профілактики, діагностики 
та лікувальної тактики при псевдомембранозному 
коліті (ПМК) на основі вивчення режимів антиба-
ктерійної терапії (АБТ) первинних захворювань та 
оптимізації застосування візуалізаційних методів 
обстеження та лікувальних схем. 

Матеріали та методи. Ретроспективно та про-
спективно вивчено особливості клінічного перебі-

гу ПМК середньої та важкої форми у 93 пацієнтів, 
які знаходилися на лікуванні з приводу різномані-
тних захворювань у комунальній міській клінічній 
лікарні швидкої медичної допомоги м. Львів упро-
довж 2006–2016 років. Первинна діагностика ПМК 
захворювання ґрунтувалася на даних клінічної 
маніфестації згідно з загальноприйнятими дефіні-
ціями. Діагноз діареї встановлювався при наявнос-
ті 3 епізодів рідких водянистих випорожнень про-
тягом двох діб [5, 8, 16]. Для підтвердження діаг-
нозу застосовувалися візуалізаційні методи – уль-
трасонографія, фіброколоноскопія. В окремих ви-
падках при диференціальній діагностиці діагноз 
додатково підтверджувався за даними лапароско-
пії, комп’ютерної томографії, рентгенологічного 
обстеження. В дослідження не включено пацієнтів 
із легкою формою ПМК, тому що в цих випадках 
можливий сприятливий перебіг навіть без застосу-
вання етіотропного лікування. При вивченні при-
чинних факторів враховували клас антибактерій-
них препаратів та режими їх застосування, терміни 
появи клінічної симптоматики ПМК від початку 
антибіотикотерапії. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Вік хворих коливався у межах від 19 до 91 року 
при середньому віці 56,4 року, причому 34 
(36,6 %) пацієнти були у віці понад 65 років, а 25,8 
% – у віці понад 70 років. Розподіл за гендерними 
характеристиками засвідчив домінування осіб жі-
ночої статі (n=58; 62,4 %). Переважна більшість 
(98,9 %) пацієнтів на час виникнення ПМК отри-
мували лікування з приводу первинного захворю-
вання у 8 різнопрофільних відділеннях лікарні: 
хірургічних (хірургічне, нейрохірургічне, травма-
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тологічне, урологічне, гінекологічне), терапевтич-
них (терапевтичне, неврологічне), відділенні інте-
нсивної терапії та реанімації; одна пацієнтка 
(1,1 %) лікувалася амбулаторно. 

Основними (91,4 %) первинними захворюван-
нями, в лікуванні яких застосовувалися антибакте-
рійні препарати, були: гострий панкреатит (15; 
16,1 %), місцева нагнійна інфекція м’яких тканин 
(15; 15,1 %), інсульт (14; 15,1 %), гострі інтрааб-
домінальні хірургічні захворювання (9; 9,7 %), 
гострий апендицит (8; 8,6 %), скелетна (8; 8,6 %), 
та черепно-мозкова (7; 7,5 %) травми, пневмонія 
(6; 6,5 %), різної локалізації оперовані злоякісні 
новоутвори (4; 4,3 %). Нечисленну групу склали 
хірургічний сепсис (2; 2,2 %), урологічна (2; 2,2 %) 
та гінекологічна (1; 1,1 %) патологія. Загалом, 71 
(76,3 %) хворих ретроспективно можна стратифі-
кувати як осіб із потенційним високим ризиком 
виникнення ПМК – оперовані, травмовані, онколо-
гічні, реанімаційні пацієнти [2, 16]. Тому при не-
обхідності антибіотикотерапії важких захворювань 
у вказаного контингенту пацієнтів для попере-
дження ПМК доцільною та ефективною може бути 
раціоналізація схем та режимів застосування анти-
бактерійних препаратів. 

Антибіотики як причинні фактори. При аналізі 
режимів застосування антимікробних препаратів 
констатовано, що антибіотикотерапія одним кур-
сом проводилася в переважної більшості (65,8 %) 
пацієнтів, двома курсами – в 26,8 % випадків, у 
три-чотири послідовні курси препарати признача-
лися в 7,3 % випадків. Антибіотикотерапія в моно-
/комбінованих режимах включали в себе 
ß-лактамні антибіотики (цефалоспорини І–ІV ге-
нерацій, напівсинтетичні та інгібітор-захищені 
пеніциліни, карбапенеми), фторхінолони, макролі-
ди, аміноглікозиди, лінкозаміди, похідні нітроімі-
дазолів. 

Оскільки внаслідок поєднаного/послідовного 
застосування різних антибактерійних препаратів 
достовірно визначити основний причинний фактор 
виникнення антибіотик-асоційованого ускладнен-
ня неможливо, ми оцінювали частоту призначення 
у першому курсі антибактерійній терапії потен-
ційно значимих препаратів щодо ризику розвитку 
ПМК – цефалоспоринів, пеницилінів, карбапене-
мів, лінкозамідів [2, 7, 12, 18, 19]. В стартовій мо-
но-/комбінованій терапії в основному застосовува-
лися цефалоспорини (71,2 %) та напівсинтетичні 
(в тому числі інгібітор-захищені) пеніциліни (10 
%), значно рідше – карбапенеми (5 %), макроліди 
(2,5 %) та лінкозаміди (2,5 %). Водночас, ініціюю-
чий антибіотик в конкретному клінічному випадку 
встановити важко, це можливо лише при режимі 
монотерапії. В нашому дослідженні відзначено 
часте призначення антибіотиків групи цефалоспо-
ринів, що можна вважати вагомим причинним 
фактором виникнення ПМК. Широке застосування 
цих препаратів у хірургічній та терапевтичній 
практиці зумовлено їх ефективністю, доступністю 

та відносною безпечністю. Водночас, домінування 
цефтріаксону (61,4 % в групі цефалоспоринів та 
загалом 43,8 % в стартовій терапії) повинно мати 
вагоме обґрунтування, оскільки цей препарат за 
своїми характеристиками є потенційно високо не-
безпечним щодо провокування ПМК. Зокрема, 
препарат впливає на ентеробактерії, ентерококи, 
анаеробну мікрофлору, провокує надлишковий 
ріст патогенних штамів і грибів, а нормалізація 
кишкової мікрофлори відбувається в терміни по-
над 28 діб після припинення його прийому [10]. За 
результатами проведеного аналізу виявлено, що 
лікування цефтріаксоном проводилося в режимі 
монотерапії у 21 (22,6 %) пацієнтів і в цих випад-
ках його можна вважати причинним антибіотиком 
ПМК. 

Клінічна маніфестація ПМК спостерігалася у 
терміни від 1 до 5 тижнів від початку застосування 
антибактерійних препаратів. Найчастіше перші 
симптоми (діарея) проявлялися в перший (27,1 %) 
та другий (40,7 %) тиждень антибіотикотерапії, 
причому у 3 (3,2 %) пацієнтів – протягом першої 
доби лікування. Основними клінічними проявами 
були: діарея (частота дефекацій коливалася від 4–5 
до 20 на добу), абдомінальний (болі) та диспеп-
тичний (нудота, здуття) синдроми, ознаки загаль-
ної інтоксикації та лейкоцитоз (до 30х109 /л). 

Водночас у частині випадків поява симптома-
тики ПМК первинно трактувалася лікуючими 
лікарями різних відділень як кишкові неспеци-
фічні розлади або вияви аліментарної діареї. Це 
зумовило помилки в ініціальному лікуванні – при-
значення пацієнтам (10; 10,8 %) неспецифічних 
антидіарейних препаратів (фталазолу, левоміцети-
ну, ніфуроксазиду), а також лопераміду, який зни-
жує тонус та пригнічує моторику кишечнику і є 
протипоказаним при ПМК [5, 8, 13]. 

Діагноз псевдомембранозного коліту встанов-
лювався на підставі врахування клінічних даних та 
результатів додаткових методів обстеження. Ви-
никнення антибіотик-асоційованої діареї (АА-
діареї) констатували в осіб, яким проводилася си-
стемна антибактерійна терапія при виключенні 
інших причин кишкових розладів (інфекційного 
ентериту або коліту, хронічних запальних захво-
рювань кишечнику, ішемічного коліту). Врахову-
ючи мінімальну ймовірність інших патогенетич-
них варіантів АА-діареї (гіперкінетичної внаслідок 
дії макролідів, клавуланової кислоти та інших) та 
виключення з дослідження легких форм перебігу 
ускладнення (“дискомфортна діарея”), захво-
рювання у пацієнтів досліджуваної групи тракто-
вано як результат кишкового дисбіозу із розвит-
ком інфекційного коліту, спричиненого C. difficile 
[2, 5]. Подальший перебіг процесу, клінічні особ-
ливості, результати додаткових діагностичних 
променевих і ендоскопічних досліджень та ефек-
тивність специфічної етіотропної терапії були 
підставою для обґрунтування первинних діагно-
стичних висновків. 
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Для ствердження запального ураження кишеч-
нику найчастіше застосовували ультрасонографію 
(УСГ). Наявність псевдомембранозного коліту 
можна запідозрити при виявленні потовщення 
стінок різних відділів товстої кишки, набряку 
клітковини параколон, вільної рідини в черевній 
порожнині, нашаруваннях фібрину на парієнталь-
ній та вісцеральній очеревині [1]. Нашому контин-
генту пацієнтів при УСГ виявляли значне по-
товщення стінки товстої кишки до 7–9 мм і навіть 
15–17 мм в окремих випадках (при нормі до 3 мм) 
із звуженням її просвіту. Окрім того, нерідко у 
черевній порожнині виявляли ексудат, наявність 
якого констатовано у 13,3 % пацієнтів пілотної 
групи дослідження. Загалом інформативність УСГ 
щодо виявлення зазначених запальних змін 
товстого кишечнику становила 88,2 %, а в 11,8 % 
випадків ультрасонографічна симптоматика була 
неманіфестною. 

Фіброколоноскопія застосована для диферен-
ційної діагностики або підтвердження діагнозу 
ПМК у 12 (12,9 %) хворих. Під час прямого ендо-
скопічного огляду виявлялися патоґномонічні 
ознаки псевдомембранозного коліту [4, 7, 8] – 
припідняті жовто-білі бляшки («псевдомембрани») 
на тлі гіперемії та набряку слизової, які у важких 
випадках мали зливний характер. 

У важких та ускладнених випадках застосо-
вували додаткові методи діагностики. При підозрі 
на кишкову непрохідність виконувалася оглядова 
рентгенографія органів черевної порожнини (5; 
5,4 %) або рентгенконтрастне дослідження кишеч-
нику (3; 3,2 %). При оглядовому рентгенологічно-
му обстеженні живота можуть бути виявлені роз-
ширення товстої кишки із симптомом «пальцевих 
вдавлень» з/без пневматозу тонкої кишки [8]. У 
нашому дослідженні рентгенологічні методи були 
застосовані загалом у 8 (8,6 %) пацієнтів при 
клінічних виявах кишкової непрохідності з до-
статньою діагностичною інформативністю. У не-
численної групи хворих із виявами перитоніту 
проведено лапароскопічне обстеження (3; 3,2 %) 
або здійснено лапаротомію (1; 1,1 %) із санацією 
та дренуванням черевної порожнини. При 
комп’ютерній томографії з приводу основного 
захворювання ознаки ПМК виявлено у 4 (4,3 %) 
пацієнтів. 

Лікування ПМК проводили за існуючими 
клінічними настановами [5, 6, 11, 13]. Відміна 
ініційюючого антибіотика та підтримуюча симп-
томатична терапія була обов’язковими. Як препа-
рат першої лінії етіотропного лікування ПМК за-
стосовували метронідазол по 500 мг 3–4 рази на 
добу протягом 10 днів. При важкому перебігу або 
при відсутності ефекту від метронідазолу призна-
чали ванкоміцин 125 мг 4 рази на добу протягом 
10–14 діб. Обов’язковою умовою проведення 
адекватного етіотропного лікування є ентеральне 
застосування цих препаратів, що забезпечує їх до-
статню терапевтичну концентрацію в просвіті 

кишки [4]. Як компонент лікування [13, 17] в пе-
реважній більшості випадків використовували 
пробіотик Saccharomyces boulardi (на фармацев-
тичному ринку України як «Ентерол-250» та «Лак-
то») із пролонгацією прийому препарату в пульс-
режимі до 4–6 тижнів для профілактики рецидиву 
захворювання. 

Застосування комплексного підходу дозволило 
поліпшити результати лікування. Важких усклад-
нень ПМК (токсичного мегаколону, перфорації) не 
виявлено в жодному випадку. Рецидиви захво-
рювання в період перебування у стаціонарі виник-
ли у 11 (11,8 %) пацієнтів, що потребувало віднов-
лення етіотропного лікування. Летальних випадків 
внаслідок ускладнень ПМК не було. Водночас, як 
коліт-асоційовану смерть можна трактувати ле-
тальний вислід лікування одного (1,1 %) пацієнта 
із важкою пневмонією, оскільки приєднання ПМК 
із новим джерелом ендогенної інтоксикації 
ускладнило перебіг захворювання.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Антибіотики широко застосовуються в амбулатор-
ній практиці, і в Європі антибіотикотерапія приз-
начається третині госпіталізованих пацієнтів [16] і 
до 60% – у стаціонарах США [19]. АА-діарея є 
поширеним побічним наслідком АБТ і виникає у 
значної кількості (від 3,2% до 29%) хворих, які 
отримують антибактерійні препарати [16]. Тривале 
використання декількох антибіотиків, особливо 
широкого спектру із поганою кишковою абсорб-
цією чи високою жовчною екскрецією, спричинює 
зміни кишкової мікрофлори і, отже, призводить до 
збільшення захворюваності на АА-діарею [8, 10]. 

В 70-х роках ХХ століття було встановлено 
етіологічне значення специфічного збудника Clos-
tridium difficile в патогенезі антибіотик-асоційова-
ного коліту [12]. Грам-позитивна анаеробна спо-
роутворююча паличка C. difficile безсимптомно 
може знаходитися у кишковому тракті новонаро-
джених (до 84 %), здорових дітей та підлітків (до 
66 %) та дорослих (від 3 до 15 %) [7, 13]. Збудник 
продукує токсини А і В із сильними ентеротокси-
чними та цитотоксичними ефектами, які зумов-
люють клінічні вияви захворювання [4, 7, 15]. В 
останні роки поновився інтерес до C. difficile через 
збільшення частоти і важкості захворювання та 
рефрактерних до стандартного лікування випадків, 
однією із причин чого є поява гіпервірулентних 
штамів збудника [7, 12]. В 2013 р. Центр з контро-
лю і профілактики хвороб визначив C. difficile як 
патоген, що становить загрозу здоров’ю людини і 
потребує негайної та агресивної реакції на нього 
[19]. В США C. difficile-асоційовані захворювання 
виникають приблизно у 250 тис. пацієнтів у рік із 
летальними наслідками у 14 тис. хворих та витра-
тами на лікування на рівні 1 млрд доларів [12, 19]. 

Термінологічно C. difficile-інфекція залежно від 
клінічного перебігу може визначатися як асимп-
томатичне носійство, C. difficile-діарея, C. difficile-
асоційований коліт та псевдомембранозний коліт, 
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в тому числі ускладнений токсичним мегаколоном 
(фульмінантний коліт), перфорацією кишки, пери-
тонітом [7, 15]. 

Епідеміологічні дослідження вказують, що 
C. difficile-діарея є широко поширеною внутріш-
ньошпитальною інфекцією і вважається найчасті-
шою причиною АА-діареї (до 40–45 %) у госпіта-
лізованих пацієнтів [2, 7, 15] та амбулаторних хво-
рих [2, 8]. Частота інфікування C. difficile окрес-
люється як 10–20 % після 2 тижнів госпіталізації 
та сягає 50 % після 4 і більше тижнів [4, 12]. Спори 
часто присутні на неживих предметах, стійкі до 
деконтамінантів (дезінфектантів) і можуть зберіга-
тися протягом тривалого часу [12], в тому числі 
навіть через тиждень після виписки пацієнта [8]. 
Рідше джерелом інфекції може бути медичний 
персонал, безсимптомні носії, повторно гос-
піталізовані пацієнти [7, 8].  

АА-діарею можуть спровокувати всі групи ан-
тибіотиків. Однак препарати широкого спектру дії, 
особливо цефалоспорини, фторхінолони, пені-
циліни розширеної дії, та кліндаміцин є найчасті-
шими причинними факторами [2, 7, 12, 18]. Сту-
пінь ураження залежить від здатності нормальної 
мікрофлори протистояти колонізації і типу вико-
ристаного антибіотика [8]. Цефалоспорини друго-
го/третього/четвертого поколінь та пеніциліни 
вважаються найчастішими причинними антибіо-
тиками [12, 18], хоча загалом при поєднаному три-
валому застосування двох і більше антибактерій-
них препаратів ризик виникнення ПМК зростає 
[16].  

За даними літератури, ускладнення частіше роз-
вивається у пацієнтів похилого віку [16], водночас 
у нашому дослідженні лише 36,6 % пацієнтів були 
похилого віку (понад 65 років, а 25,8 % – у віці 
поза 70 років. Додатковими факторами ризику ви-
никнення АА-діареї є абдомінальні хірургічні 
втручання, назоінтестінальний тюбаж, хіміо-
/променева терапія, ендоскопія, імунні розлади, 
фонові захворювання (діабет, запальні захворю-
вання кишечнику), тривалість госпіталізації [7, 12, 
13, 16]. Окрім того доцільно зазначити, що засто-
сування інгібіторів протонної помпи та зниження 
кислотності дозволяє спорам C. difficile пройти 
через шлунок у нижні відділи травного тракту, де 
анаеробне середовище та солі жовчних кислот 
сприяють проростанню їх у вегетативні форми [7, 
12]. Дані літератури [7] та результати проведеного 
дослідження засвідчили, що потенційно високий 
ризик виникнення ПМК є у пацієнтів відділень 
інтенсивної терапії, хірургії, неврології, в лікуван-
ні яких широко застосовуються антибактерійні 
препарати групи цефалоспоринів та інгібітори 
протонної помпи. Окрім того, в оглядовій публіка-
ції [14] акцентовано увагу на високому ризику ви-
никнення C. difficile-інфекції у післяопераційному 
періоді, зокрема після гастроінтестінальних втру-
чань (0,28–6,8 %), трансплантацій органів (1,5–
31 %), ортопедичних операцій (1,1–7,1 %), судин-

ній (8,4 %) та кардіальній (0,75–1,09 %) хірургії. 
Це диктує необхідність своєчасного виявлення 
хірургічних пацієнтів із високим ризиком, швидкої 
діагностики та застосування вчасного їх лікування. 

C. difficile-діарея проявляється широким спект-
ром кишкових розладів, спричинених токсинами 
цього мікроорганізму, включно із важкими колі-
тами із або без наявності псевдомембран [7]. Діаг-
ноз АА-діареї повинен бути розглянутий в кожно-
го пацієнта, який лікований антибіотиками і має 
вияви діареї. Прийняті до уваги мають бути термі-
ни до 8 тижнів після закінчення антимікробної 
(включно із антифунгальною) терапії [8]. Діарея є 
кардинальним симптомом хвороби і проявляється 
через 48–72 години після розвитку інфекції [7]. 

Діагностика АА-діареї ґрунтується на актуаль-
них дефініціях – наявність діареї у пацієнта може 
бути стверджена при констатації зміни нормаль-
них випорожнень принаймні на 3-кратні неоформ-
лені або рідкі випорожнення протягом двох послі-
довних діб [8, 16]. 

Легка форма проявляється діареєю (до 4–5 ра-
зів на добу) при відсутності іншої симптоматики і 
не вимагає медикаментозної терапії, необхідною є 
лише відміна причинного антибіотика [5, 6, 11, 
13]. Тому в наше дослідження не включено паціє-
нтів із легким перебігом захворювання, при якому 
можливий сприятливий результат навіть без засто-
сування етіотропного лікування. 

Середня форма важкості ПМК маніфестується 
багатократною діареєю (до 10–15 разів на добу), 
лейкоцитозом (до 15×109 /л), проявами абдоміна-
льного синдрому. До важкої форма ПМК відносять 
випадки із виснажливою діареєю (до 15–20 разів 
на добу), високим лейкоцитозом (понад 15×109 /л), 
перитонеальними симптомами, наростаючою інто-
ксикацією [11]. У деяких пацієнтів (3–8 %) може 
розвинутися токсичний мегаколон із клінічною 
симптоматикою розтягнення товстої кишки, гаря-
чкою (понад 38,5˚С, лейкоцитозом (понад 35×109 
/л), лактат ацидозом; можливою є гіпоальбуміне-
мія, гіповолемія та асцит [7, 11]. 

Результати проведеного дослідження засвідчи-
ли, що хоча розвиток ПМК проявлявся типовою 
симптоматикою, водночас недостатня поінформо-
ваність та настороженість лікуючих лікарів у кон-
тексті ризику вказаного ускладнення антибакте-
рійної терапії зумовила помилки в ініціальному 
лікуванні у 10,8 % пацієнтів. Зокрема, призначен-
ня антиперистальтичних препаратів, застосування 
яких при підозрі чи ствердженні діагнозу 
C. difficile-діареї має бути обмежене або відмінене, 
оскільки вони можуть приховувати симптоматику 
[5, 8, 13]. При ускладненому перебігу C. difficile-
діареї необхідною є рання консультація хірурга, 
що асоціюється із кращими наслідками лікування 
[8, 13]. 

Для діагностики захворювання корисними є 
клінічна інформація, лабораторні дані, візуалізую-
чі методи та ендоскопічна діагностика. Визна-
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чальним у ствердженні діагнозу C. difficile-
інфекції є ідентифікація токсинів А і В у пробах 
випорожнень [5, 7, 11, 13]. Ензимний імуноаналіз 
(An enzyme immunoassay) має специфічність на 
рівні 95% і результат є доступним через 4 години. 
Однак, чутливість є значно нижчою (70–80 %) 
внаслідок великої кількості негативних резуль-
татів. Найбільш надійним тестом є визначення 
збудника у випорожненнях – чутливість цього те-
сту досягає 90 %, однак результат є недоступним 
протягом 4–5 діб. Окрім того, не всі лабораторії 
виконують ці дослідження рутинно [7]. На даний 
час в практичних реаліях вітчизняної медицини 
лабораторне обстеження пацієнтів для підтвер-
дження діагнозу C. difficile-коліту є малодоступ-
ним. 

Методом прямої візуалізації C. difficile-коліту є 
ендоскопія. Однак, часто можуть бути виявлені 
лише неспецифічні вияви коліту – набряк, гіпе-
ремія, еритема, втрата судинного малюнку. У 
випадках псевдомембранозного коліту ендоскопія 
є інформативною, дозволяючи виявити типові 
зміни – жовті бляшки поверх нормальної або гіпе-
ремованої слизової [4]. Водночас, відсутність мем-
бран не виключає наявність C. difficile-інфекції [5, 
15]. Обстеження у виконанні досвідченого ендо-
скопіста повинно бути застосоване із обмеження-
ми і за показаннями – для пацієнтів з важким 
колітом невстановленої етіології при негативних 
лабораторних тестах, необхідності швидкого вста-
новлення діагнозу, неефективності етіотропної 
терапії, атиповому перебігу хвороби [7, 15]. В 
нашій групі дослідження фіброколоноскопія за-
стосовувалася для уточнення діагнозу (важких 
перебіг, рецидиви, кишкова кровотеча) у 12,9 % 
хворих. Виконання цього обстеження в ранньому 
післяопераційному періоді та у пацієнтів ре-
анімаційного відділення супроводжується труд-
нощами та обмеженнями, що зумовлює необ-
хідність використання інших діагностичних ме-
тодів. 

Ультрасонографія, хоча і не трактується мето-
дом прямої візуалізації кишечнику, однак резуль-
тати обстеження дозволяють опосередковано 
ствердити ступінь запального ураження стінки 
кишки для діагностики C. difficile-коліту в усклад-
нених випадках. Результати спеціальних до-
сліджень доводять, що чутливість методу стано-
вить 95 %, специфічність – 47 %, точність – 84 % 
[1]. Автори пропонують застосовувати ультрасо-
нографію для виявлення ознак ПМК у тяжкої кате-
горії пацієнтів і для динамічного контролю за пе-
ребігом захворювання. Результати нашого вивчен-
ня підтверджують достатньо високу чутливість 
(88,2 %) методу для діагностики C. difficile-коліту. 

Інші променеві методи, включаючи рентгено-
логічні обстеження та комп’ютерну томографію, 
також можуть бути застосовані у важких випадках 
для виявлення та уточнення ускладнень [8, 11, 15]. 
При комп’ютерній томографії часто виявляється 

потовщення стінок та звуження просвіту товстого 
кишечнику, смугастість жирової клітковини пери-
колон, асцит [5, 11], однак ці зміни є неспеци-
фічними [7]. В нашому контингенті пацієнтів 
комп’ютерна томографія не застосовувалася для 
діагностики ПМК і вказане ускладнення було ли-
ше додатково підтверджено цим методом у 
4 пацієнтів. 

На сьогодні існують загальноприйняті чіткі 
клінічні рекомендації з лікування C. difficile-
інфекції [5, 6, 13, 15]. Відміна ініціюючого ан-
тибіотика та підтримуюча симптоматична терапія 
є обов’язковими. Основними антибактерійними 
препаратами специфічного етіотропного лікування 
є метронідазол і ванкоміцин [5, 6, 7, 13, 15]. Для 
вибору стартової етіотропної терапії необхідним є 
розмежування захворювання на 3 ступені важкості 
[13]. Якщо діагноз C. difficile-коліту є високо-
ймовірним і стан пацієнта важким, призначення 
метронідазолу є можливим ще до ствердження 
діагнозу [7, 8, 13]. У нашому дослідженні лікуван-
ня проводили за актуальними клінічними настано-
вами – як препарат першої лінії застосовували 
метронідазол, при важкому перебігу або при від-
сутності ефекту від нього чи розвитку рецидиву – 
призначали ванкоміцин. 

Дані мета-аналізів щодо призначення пробіо-
тиків для профілактики і лікування ПМК є неодно-
значними і вказують, що лише Lactobacillus 
rhamnos GG and Saccharomyces boulardii можуть 
бути ефективними [7, 13, 15, 17], хоча у важких 
клінічних випадках можуть призвести до бак-
теріємії/фунгемії або сепсису і питання доціль-
ності застосування пробіотиків потребує подаль-
шого вивчення [7, 12]. 

Окремою важкою проблемою лікування CD-
асоційованих інфекцій є рецидиви захворювання, 
які розвиваються у 15–20 % пацієнтів протягом 
30 діб, незважаючи на застосоване лікування [7, 
11]. Окрім того, після перенесеного першого реци-
диву ризик повторних рецидивів зростає до 40–
65 % [4, 8]. Не менш важливими питаннями CD-
асоційованих інфекцій є дилема призначення ан-
тибактерійних препаратів у найближчі місяці після 
перенесеного захворювання та лікування амбула-
торних пацієнтів [8]. 

Практичні підходи до зниження ризику виник-
нення ААД засновані на тому, що вказане усклад-
нення зазвичай є внутрішньолікарняною інфек-
цією, тому заходи профілактики щодо колонізації 
госпіталізованих пацієнтів Clostridium difficile 
настійно рекомендуються в усіх актуальних 
клінічних настановах [5, 6, 13]. Медичний персо-
нал повинен слідувати простим запобіжним про-
тиепідемічним заходам для попередження прямої 
передачі збудника через руки, дверні ручки, хала-
ти, фонендоскопи [8, 13, 19]. Останнім часом у 
стратегії керування антимікробною терапією ви-
няткова увага приділяється уникненню необґрун-
тованого використання антибіотиків, а призначен-
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ня цих препаратів у стаціонарі має бути регульо-
ваним [9, 11, 13, 19]. Як приклад, раціоналізація 
антимікробної терапії дозволяє зменшити частоту 
виникнення CD-асоційованих інфекцій на 77 % 
[19]. Окрім того, необхідність застосування додат-
кових діагностичних процедур і фармакологічної 
підтримки суттєво підвищують витрати часу і 
коштів на лікування пацієнтів при розвитку ПМК 
[16]. В хірургічному контексті превентивна стра-
тегія акцентує увагу на скорочення термінів до-
операційного перебування пацієнта, зменшення 
застосування антибіотиків широкого спектру дії, 
чіткого виконання рекомендацій з антибактерійної 
профілактики [14]. 

Результати нашого дослідження також засвід-
чують, що важливим компонентом профілактики 
і своєчасного виявлення ПМК повинна бути 
адекватна інформованість лікарів діагностичних і 
лікувальних профілів амбулаторних та стаціонар-
них закладів для раннього виявлення вказаного 
ускладнення та уникнення помилок при ініціаль-
ній терапії. Вчасна діагностика і адекватне пато-
генетичне лікування здатне попередити виник-

нення важких форм, які супроводжуються 
ускладненнями та іноді вимагають хірургічного 
лікування. 

Висновки. 1. Псевдомембранозний коліт – це 
потенційне важке ускладнення антибіотикотерапії, 
яке може розвинутися на фоні навіть одного курсу 
застосування антибіотиків при різноманітних за-
хворюваннях і травмах. 

2. Розвиток ускладнення проявляється діареєю, 
диспептичними виявами, інтоксикаційним синд-
ромом та нерідко ознаками перитоніту. 

3. Для своєчасного виявлення та адекватного лі-
кування псевдомембранозного коліту необхідним є 
мультидисциплінарний підхід із застосуванням різ-
номанітних діагностичних радіологічних (ультрасо-
нографічних, комп’ютернотомографічних), ендоско-
пічних методик і лікувальних схем. 

4. Перспективним і ефективним напрямком 
профілактики виникнення псевдомембранозного 
коліту є стратегія керування антибіотикотерапією 
із акцентом на обмеження призначення, раціоналі-
зацію схем та режимів застосування антибактерій-
них препаратів. 
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PSEUDOMEMBRANOUS COLITIS: MULTIDISCIPLINARY PRINCIPLES OF PREVENTION, DIAGNOSIS 
AND TREATMENT POLICY 

In recent years there has been an increase in the incidence of antibiotic-associated diarrhea, the most severe 
form of which is pseudomembranous colitis. To develop multidisciplinary prevention, diagnosis and treatment 
policy of pseudomembranous colitis (PMC) on the basis of the study of initiating pattern antibacterial therapy 
(ABT) and clinical features of the disease. 93 patients were diagnosed with PMC. The diagnosis was based on 
data from clinical observation, endoscopic findings and noninvasive imaging data. PMC developed upon: treat-
ment of acute intra-abdominal diseases requiring surgery (34.4%), trauma (16.1%), local purulent infections of 
soft tissues (15.1%), and stroke (15.1%). One course of antibiotic treatment was administer in the vast majority of 
patients (65.8%). The initial mono/combined therapy was mainly with cephalosporins (71.2%) and semi-synthetic 
penicillins or inhibitor-protected penicillins (10.0%). PMC most often appeared in the first (27.1%) and second 
(40.7%) weeks of ABT. The results of ultrasonography and additional radio-imaging methods were informative for 
diagnosis of PMC. 

A multidisciplinary approach using a variety of diagnostic techniques and treatment guidelines can be effective in 
the treatment of PMC. Optimized regimens of antibiotic therapy can be effective in preventing PMC. 

Key words: complication of antibiotic therapy, multidisciplinary approach, pseudomembranous colitis, prevention, 
diagnosis, treatment 
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О.В. ПАСІЧНИК 
Харківська медична академія післядипломної освіти, кафедра хірургії та проктології, Харків 

ОСОБЛИВОСТІ ГІСТОСТРУКТУРИ РАН У ХВОРИХ НА ІШЕМІЧНУ ТА НЕЙРОПАТИЧНУ 
ФОРМИ СИНДРОМУ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ НА ФОНІ ГНІЙНИХ УСКЛАДНЕНЬ 

Вивчені особливості гістоструктури ран у хворих з ішемічною і нейропатичною формою СДС, ускладненою 
гнійно-запальним процесом. Аналіз гістоструктури тканин проведено у 12 хворих із нейропатичною фор-
мою СДС, у 8 хворих з ішемічною формою. Біоптати фарбували гемотоксиліном і еозином, пікрофуксином 
за Ван-Гізону і за Рего, а також тріхромом за Массоном. Виявлено, що в основі формування даної патології 
лежить реалізація таких патогенетичних механізмів, як діабетична ангіопатія і нейропатія, які взаємно об-
тяжують патологічні процеси. Однак у хворих з ішемічною формою СДС переважає порушення мікроцирку-
ляції, які сприяють гіпоксії грануляційної тканини. У хворих з нейропатичною формою переважають де-
структивні процеси в нервових волокнах зі збереженням кровопостачання тканин. 

Ключові слова: синдром діабетичної стопи, гістоструктура ран 

 
Вступ. Однією з численних причин незадовільно-

го лікування синдрому діабетичної стопи (СДС) є 
повільне загоєння рани в 2 фазі, після її хірургічної 
обробки. Застосовані різні види шкірної пластики не 
завжди дають позитивний ефект. Відсоток усклад-
нень при цьому методі у вигляді лізису шкірного 
трансплантата становить 30–50% [1]. 

Дещо кращі результати відзначені при покритті 
ран Кровоснабжается клаптями. Позитивно вплива-
ють на процеси репарації уповільнених ран стовбу-
рові клітини і аутогенна тромбоцитарна плазма. 

Велика кількість невдалих результатів з викорис-
танням перелічених вище і багатьох інших існуючих 
способів закриття ран у 2 фазі запалення у хворих 
СДС науково не обґрунтована і має емпіричний ха-
рактер. Тому актуальним є питання вивчення особ-
ливостей морфологічних змін м’яких тканин у хво-
рих з нейропатичною та ішемічною формою СДС, 
для обґрунтування вибору способу закриття раневого 
дефекту. 

Мета дослідження. Вивчити особливості гісто-
структури ран у хворих з ішемічною і нейропатич-
ною формою СДС, ускладненою гнійно-запальним 
процесом. 

Матеріали та методи. Проведено вивчення гіс-
тоструктури тканин у 12 хворих з нейропатичною 
формою СДС, у 8 хворих з ішемічною і у 11 пацієн-
тів зі змішаною формою. Біоптати висікали в межах 
неуражених тканин під час хірургічної обробки гній-
ного вогнища, після видалення некрозів і дренування 
запливів. Всього досліджено 24 біоптати у хворих з 
нейропатичною, 16 з ішемічною і 22 з нейроішеміч-
ною формами СДС. 

Форму ураження СДС визначали з урахуванням 
типу цукрового діабету, термінів його існування і на 
підставі дослідження лодижечно-плечового індексу, 
доплерографії, рентгенографії кісток стопи, дослі-
дження всіх видів чутливості. Глибину ураження 
м’яких тканин визначали за класифікацією Wagner-
Meggit. 

Кровотік нижніх кінцівок оцінювали за критерія-
ми, запропонованими робочою групою TASK, а нев-
рологічний статус оцінювали за стандартом. ЛПІ 

визначали за допомогою тонометра і доплерівського 
апарату фірми «Dopplex» (Німеччина). Напругу кис-
ню в тканинах визначали за допомогою оксімонітора 
фірми ТСМ-4 фірми «Radiometr» (Данія). Біоптати 
ран фіксували в 10% розчині формаліну і фарбували 
гемотоксіліном і еозином, пикрофуксином за Ван-
Гізоном і за Рего, а також тріхромом за Массоном. 
Мікропрепарати вивчали під мікроскопом Carl Zeiss 
Primo Star. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
хворих з ішемічною формою СДС показники ЛПІ 
становили 0,7±0,02, а напруга кисню в тканинах була 
на рівні 50±1,3 мм рт. ст. 

Також у цих пацієнтів при фарбуванні біоптатів за 
Рего виявлені ділянки тканин пофарбовані в чорний 
або темно-синій колір, що свідчило про виражене по-
рушення кровообігу і формування вогнищ некрозу. 

Гістохімічне дослідження показало, що колагено-
ві волокна характеризувалися втратою властивої їм 
фуксінофілії та вираженою пікрінофофілією, що вка-
зує на значні зміни тинкторіальних властивостей 
колагенових волокон, системне ураження і прогре-
суючу дезорганізацію сполучної тканини. 

Рановий процес характеризувався важкими цир-
куляторними розладами у вигляді повнокрів’я судин 
із розвитком у них еритроцитарних, тромбоцитарних 
і лейкоцитарних стазів, із наявністю периваскуляр-
них крововиливів і геморагічної інфільтрації тканин. 

Відзначено потовщення стінок артеріол і капіля-
рів, а також поширений гіаліноз стінок судин зі зву-
женням їх просвіту, який мав сегментарний або цир-
куляторний характер. 

У стінках судин виявлена деструкція ендотелію з 
наступною його десквамацією і її розволокнення з 
вогнищами некрозу і лейкоцитарною інфільтрацією. 
Виявлена нерівномірно виражена колагенізація пе-
риваскулярної сполучної тканини. 

При морфометричному дослідженні встановлено 
значне потовщення стінок прекапілярних артеріол і 
одночасне виражене звуження просвіту внутрішньо-
го діаметра судин даного калібру (табл. 1) і змен-
шення їх внутрішнього діаметра до 3,65±0,40 мкм. 
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Таблиця 1 
 

Морфометричні показники прекапілярних артеріол при ішемічній формі СДС 
 

Морфометричні параметри 
Ішемічна форма СДС 

(мкм) 
M±m 

Hср 7,6±0,41 
Dвн 10,2±0,44* 

ІК(Hср/ Dвн) 0,74±0,04 * 
* – P> 0,05 між ішемічною та іншими формами СДС 
Hср – товщина середньої оболонки прекапілярних артеріол 
Dвн – внутрішній діаметр прекапілярних артеріол 
ІК (індекс Керногана) – відношення товщини середньої оболонки судинної стінки до ширини просвіту судини – 
її внутрішнього діаметра 

 
У великих артеріальних судинах виявлені різно-

го ступеня вираженості й поширеності атеросклеро-
тичні ураження як сегментарного, так і циркулярно-
го характеру. В артеріальній мережі внаслідок деск-
вамації ендотелію судин траплялися оголені й пото-
вщені ділянки базальної мембрани. Виявлено також 
виражене тромбоутворення в просвіті артеріол і 
дрібних артерій. Залежно від давності тромбу тром-
ботичні маси були повністю або частково заміщені 
грануляційною або сполучною тканиною. 

Нервові волокна в основній структурі були збере-
жені. Вогнищева демієлінізація і дегенерація осьових 
циліндрів, інтра- та переневральний склероз мали сла-
бо або помірно виражений характер. У той же час спо-
стерігався виражений інтра- і периневральний набряк 
нервового волокна внаслідок дистрофії, склерозу і 
гіалінозу стінки ендо- та периневральної судини. 

В грануляційної тканини виявлені одиничні фі-
бробласти і елементи лімфо-плазмоцитарного і 
макрофагального ряду з рясною нейтрофільною 
інфільтрацією. 

У групі хворих з нейропатичною формою СДС 
ЛПІ склав 1,4±0,3, а рО2 було 58±1,0 мм рт.ст. 

При вивченні гістоструктури тканин були ви-
явлені деструктивні зміни епідермісу у вигляді 

дезорганізації субепітеліальної базальної мембра-
ни аж до повного її лізису. У прилеглих до зони 
некрозу ділянках дерми спостерігався лізис волок-
нистих структур. 

При гістохімічному дослідженні виявлені діля-
нки дезорганізації сполучної тканини. 

Крім того, були виявлені неспецифічні зміни 
судинної стінки у вигляді плазматичного просочу-
вання, гіалінозу, дистрофії, проліферації ендо- та 
перітелія. 

Одномоментно визначалося потовщення субе-
ндотеліальних базальних мембран дрібних судин і 
відкладення колагену IV типу, що характерно для 
цукрового діабету. 

При морфометричному дослідженні виявлено 
потовщення стінки передкапілярних артеріол та 
одномоментним звуженнях їх просвіту (табл. 1 
і 2). Однак ступінь потовщення стінки артеріол і 
ступінь зменшення просвіту даних судин при ней-
ропатичній формі СДС був виражений меншою 
мірою, ніж при ішемічній формі синдрому діабе-
тичної стопи (табл. 2). 

Також при морфометричному дослідженні ка-
пілярів виявлено зменшення їх внутрішнього діа-
метра до 4,13±0,33 мкм. 

 
Таблиця 2 

 
Морфометричні показники передкапілярних артеріол при нейропатичній формі СДС 

 

Морфометричні параметри 
Нейропатична форма СДС 

(мкм) 
M±m 

Hср 5,8±0,47** 
Dвн 11,8±0,43^ 

ІК(Hср/ Dвн) 0,49±0,06^ 
** – P <0,05 між нейропатичною та іншими формами СДС 
^ – P> 0,05 між неропатичною та іншими формами СДС 
Hср – товщина середньої оболонки прекапілярних артеріол 
Dвн – внутрішній діаметр прекапілярних артеріол 
ІК – індекс Керногана 
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При фарбуванні за Рего ішемічні і некроти-
чні пошкодження м’язових волокон мали ви-
гляд інтенсивно забарвлених в чорний або тем-
но-сірий колір ділянок на відміну від матового 
відтінку між пошкодженими і неушкодженими 
ділянками, мають блідо-сірий колір. Число і 
поширеність ушкоджень надзвичайно варіюва-
ли – від вогнищевих до поширених дифузних. 

Зміни периферичних нервових стовбурів 
морфологічно характеризувалися пошкоджен-
ням шванновських оболонок, руйнуванням міє-
ліну аж до тотальної діміелінізації та повної 
деградації осьових циліндрів. На окремих діля-
нках виявлено випадання нервових волокон. У 
всіх випадках відзначений виражений інтра- і 
периневральний склероз. 

Крім того, відзначені зміни судин нервових 
стовбурів (vaza nervorum) у вигляді проліфера-
ції ендо- та перітелія, осередкової вакуольної 
дистрофії, потовщення базальної мембрани ен-
до- та периневральних судин, збільшення числа 
«пустих» капілярів. 

Крім описаних змін, виявлено виражене 
зменшення щільності ендо- та периневрального 
капілярного русла з наявністю в їх просвітах 
безлічі еритроцитарних і тромбоцитарних агре-
гатів. 

В окремих ділянках тканин виявлено хроні-
чне неспецифічне продуктивне запалення з 
участю в його складі інфільтрату лімфоцитів, 
плазматичних клітин і макрофагів. По перифе-
рії таких ділянок було розростання грануляцій-
ної тканини без ознак її некрозу. 

Таким чином, вивчення гістоструктури тка-
нин у хворих СДС показало, що для ішемічної 
форми характерна значна поширеність артеріо-
логіаліноза і атеросклерозу. За допомогою 
морфометричного дослідження встановлено, 
що при цій формі відбувається найбільш вира-
жене потовщення стінок прекапілярних артері-
ол і одночасне зменшення їх внутрішнього діа-
метра. Крім того, відмінною рисою ішемічної 
форми синдрому діабетичної стопи є порушен-
ня мікроциркуляторного кровотоку з розвитком 
стазу і тромбозу, які посилюють ішемію тка-
нин, і сприяють наростанню набряку, який зда-
влює судинно-нервовий пучок, що в свою чергу 

є причиною утворення виразок. Серед морфо-
логічних особливостей ішемічної форми СДС 
слід зазначити також виражену поширеність 
тромбозу мікросудин і грануляційної тканини, 
яка інфільтрована нейтрофільними гранулоци-
тами. Виявлені зміни судинного русла і грану-
ляційної тканини різко уповільнюють процеси 
загоєння та епітелізації. 

Проведене патоморфологічне дослідження 
показало, що особливості структури тканин у 
хворих з гнійними ускладненнями СДС при 
нейропатичній формі полягала в більшій вира-
женості демієлінізації нервових волокон і ди-
фузійної нейтрофільною інфільтрації (флегмо-
нтозне запалення) в зонах гнійно-некротичного 
ураження, що призводило до запального ауто-
лізу м’яких тканин і створювало передумови 
для формування виразкового дефекту. Для ней-
ропатичної форми також характерні більш ви-
ражені явища васкуліту, його значна пошире-
ність і більш виражена інфільтрація грануля-
ційної тканини еозинофілами, плазмоцитами, 
лімфоцитами на тлі судинного стазу і вираже-
ного набряку. 

Виявлені морфологічні зміни в тканинах 
хворих з ішемічною формою СДС свідчать про 
те, що грануляційна тканина в цих випадках 
відчуває ішемію через порушення мікроцирку-
ляції і плазмоцитарної інфільтрації. 

На відміну від цього у хворих з нейропатич-
ною формою СДС відзначена виражена деміє-
лінізація нервових волокон і дифузна нейтро-
фільна інфільтрація грануляційної тканини. 
Закриття рани в цих випадках шкірним клаптем 
супроводжується високим ризиком його відтор-
гнення. 

Висновки. Існують патоморфологічні особ-
ливості різних форм синдрому діабетичної сто-
пи. В основі формування ішемічної форми ле-
жать деструктивні процеси в стінках судин, які 
спільно з капіляростазом викликають різку 
ішемію тканин, в тому числі й грануляційної. В 
основі формування нейропатичної форми ле-
жать деструктивні процеси в нервових волок-
нах із помірною напругою мікроциркуляції в 
грануляційної тканини. 
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PECULIAR PROPERTIES OF WOUND HISTOSTRUCTURE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC AND 
NEUROPATHIC FORM OF DIABETIC FOOT SYNDROME ON THE BACKGROUND OF SUPPURATIVE 
COMPLICATIONS 

The features of histological structure of wounds in patients with ischemic and neuropathic form of DFS, 
complicated by suppurative inflammation were studied. The histological structure of tissues were analized 
in 12 patients with neuropathic form SDS and 8 patients with ischemic form. Biopsies were stained with 
hematoxylin and eosin, pikrofuksin Van Gieson and Rego, as well as Masson's trichrome for and studied 
under the microscope. It was revealed that the basis for the formation of this pathology is the implementa-
tion of the pathogenetic mechanisms such as diabetic angiopathy and neuropathy, which are mutually 
aggravate pathological processes. However, in patients with ischemic form of VTS the microcirculatory 
disorders that promote granulation tissue hypoxia are dominating. Patients with neuropathic form the de-
structive processes in the nerve fibers with granulation tissue perfusion preservation are dominating. 

Key words: diabetic foot syndrome, histological structure of wounds 
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Львівська обласна клінічна лікарня, Львів 

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ТРОМБОЦИТІВ У ХВОРИХ ІЗ ГОСТРИМ ПАНКРЕАТИТОМ 

У статті досліджено морфологічний та функціональний стан тромбоцитів як компонента судинного гемо-
стазу у хворих із гострим панкреатитом середньої тяжкості. Показано, що у хворих з гостим панкреатитом 
середньої тяжкості вже на початку захворювання зменшується кількість неактивних тромбоцитів, а зростає 
кількість їх активованих форм. Сума активних форм тромбоцитів становила 23,8% (N = 7,9-17,7%). 

Ключові слова: панкреатит, судинно-тромбоцитарний гемостаз 

 
Вступ. Тромбоцити відіграють важливу роль у 

системі гемостазу, оскільки вони є першою ланкою, 
яка реагує на порушення цілісності судинної стінки 
(судинно-тромбоцитарний гемостаз) та більшість 
реакцій ферментного гемостазу теж відбувається на 
поверхні тромбоцитів. Тобто тромбоцити беруть 
участь у найбільш ранніх стадіях тромботичного 
процесу, які тяжко як виявити, так і оцінити. 

Мета дослідження. Дослідити морфо-
функціональний стан тромбоцитів як компонента 
судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу у хворих з 
гострим панкреатитом середньої тяжкості. 

Матеріали та методи. Оцінка змін форми 
кров’яних пластин, як в клінічних, так і в експери-
ментальних дослідженнях проводиться мікро-
скопічними методами, або, з застосуванням 
спеціальних приладів. Останні обмежують мож-
ливість використання методики в широкій клінічній 
практиці. Одним з перших та до теперішнього часу 
достатньо поширеним способом оцінки функціо-
нального стану тромбоцитів є турбінометричний 
метод, який має як низку переваг, та і недоліків. 
Мікроскопічне дослідження зміни форми кров’яних 
пластинок під фазоконтрасним мікроскопом не ви-
магає дороговартісної апаратури. Окрім того, цей 
метод дає більше інформації про динаміку процесу, 
дозволяє визначити співвідношення різних форм 
тромбоцитів, характер і число відростків, які утвори-
лися. На результати дослідження не впливає агре-
гація, яка чітко диференціюється та одночасно 
оцінюється кількісно. Мікроскопічний спосіб дозво-
ляє досліджувати зміни форми тромбоцитів як інду-
ковані різними агоністами, так і внаслідок спонтанно 
виникаючими внаслідок витікання крові з вени. 
Дуже важливим є те, що морфологія тромбоцитів 
при негайній фіксації венозної крові відображає їх 
функціональний стан в кровотоці. У здорової люди-
ни в кровотоці є теж певна частина активованих 
тромбоцитів, але при патології зміна цього показника 
є більш чутливим при оцінці внутрішньосудинної 
активації кров’яних пластинок у порівнянні з індек-
сом внутрішньосудинної агрегації, вмістом у без-
тромбоцитарній масі -тромбоглобуліна та фактора 
4 та даними індукованої агрегації in vitro. При пато-
логії, яка призводить до активації тромбоцитарної 
ланки гемостазу, в кровотоці зростає не тільки кіль-

кість тромбоцитів із зміненою формою, але і зростає 
процент внутрішньосудинних агрегатів. У таких 
хворих є підвищена схильність тромбоцитів до спон-
танної зміни форми в стабілізованій крові. 

Ми використовуємо мікроскопічний метод до-
слідження форми тромбоцитів у циркулюючій 
крові, а також оцінюємо її зміни при спонтанній 
активації клітин після отримання крові з судинно-
го русла. В основі методики лежить метод 
Fromovik et Milton (1982). Одночасно в тому ж 
препараті проводимо пряме визначення відносної 
кількості тромбоцитарних агрегатів, які є в до-
сліджуваному взірці 3. 

Нами обстежено 18 хворих (8 жінок та 10 чо-
ловіків), які поступали у Львівську обласну клінічну 
лікарню з діагнозом гострого панкреатиту середньої 
тяжкості 1 з 2010 по 2015 рік. Причиною гострого 
панкреатиту у 10 пацієнтів була жовчнокам’яна хво-
роба і мікролітіаз, у 4 хворих – зловживання алкого-
лем, а у 4 пацієнтів було діагностовано ідіопатичний 
панкреатит. Лікування проводилося згідно з загально 
прийнятими протоколами 2, 4-7. В рамках до-
слідження виконано обсерваційне нерандомізовані 
проспективне когортне дослідження з ціллю уточ-
нення стану судинно-тромбоцитарної ланки гемоста-
зу у хворих з гострим панкреатитом середньої тяж-
кості. 

Результати досліджень та їх обговорення. Як 
вже було сказано, нами обстежено 18 хворих з гост-
рим панкреатитом середньої тяжкості. Всі хворі були 
обстежені впродовж 1–3 днів із моменту виникнення 
симптомів гострого панкреатиту. У хворих були 
ознаки перипанкреатичного некрозу та тимчасової 
поліорганної дисфункції (серцево-судинної, респіра-
торної та ниркової). Тяжкість панкреатиту оцінювали 
в 3±1 бал за шкалою Ranson, тяжкість стану хворих 
оцінювалася 15±1 бал за шкалою АРАСНЕ11 та 
тяжкість поліорганної дисфункції – 5 ± 1 бал за шка-
лою SOFA. 

У хворих із гострим панкреатитом спостерігалося 
зменшення інтактних тромбоцитів та зростання кіль-
кості активованих їх форм, що вказує на активацію 
судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу вже на 
початку захворювання на пакреатит (табл. 1). Сума 
активних форм тромбоцитів становила 23,8% (N=7,9-
17,7%). 
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Таблиця 1 
 

Функціональний стан тромбоцитів у хворих із гострим панкреатитом середньої тяжкості (М±m) 
 

Об’єкт дослідження Дискоцити Дискоехіноцити Сфероцити Сфероехіноцити 
Венозна кров здорових людей 
(абс к-ть) тромбоцитів n=12 

223,73±12,1 26,0±1,5 3,8±0,4 3,1±0,6 

Венозна кров здорових людей 
(% розподіл різних форм тромбо-
цитів) n=12 

86,6±0,6 9,8±0,5 1.7±0,1 1,3±0,5 

Венозна кров у людей з ГП 
(абс к-ть) тромбоцитів 
n=18 

187±9,1х 52,6±0,7х 5,8±0,3х 4,7±0,9х 

Венозна кров людей з ГП 
(% розподіл різних форм тромбоцитів) 
n=18 

74,4±9,1х 15,8±0,8х 4,2±0,7х 3,8±0,5х 

Примітка: х _ різниця достовірна у порівнянні зі здоровими людьми (р<0,05) 
 

Першим видимим проявом активації тромбо-
цитів є зміна їх форми. Форма тромбоцитів та її 
зміни є проявом функціонального стану клітини. 
В судинному руслі при відсутності патологічних 
чинників більшість інтактних тромбоцитів мають 
характерну дискоїдну форму і називаються дис-
коцитами (Д). Інтактний стан тромбоцитів має 
потенційну можливість, при появі в кровотоці 
активуючих стимулів, до специфічних перетво-
рень. При цьому розвиваються послідовні зміни 
форми тромбоциту: від форми інтактного тром-
боциту (дискоциту) до активованих клітин – дис-
коехіноциту і далі до сфероциту (С) або сферо-
ехіноциту (СЕ). На поверхні дискоехіноциту (ДЕ) 
з’являються відростки, у сфероехіноциту не тіль-
ки форма клітини стає більш сферичною, але й 
зростає число відростків на їх поверхні. ДЕ 
відрізняться від Д наявністю поодиноких і корот-
ких відростків, які з’являються впродовж першої 
секунди після активації внаслідок тиску з середи-
ни на плазматичну мембрану активних філа-
ментів. Зміна форми стимульованих тромбоцитів 
в основному зумовлена деполімеризацією мікро-
тубулярного кільця та формування пучків 
мікрофіламентів актину. Скорочення актоміозину 
завершує ланку реакцій скорочення та зумовлює 
певне зменшення об’єму СЕ. 

Форма тромбоциту та її зміни є проявом 
функціонального стану клітини. Дискоїдна форма 
спостерігається при інтактному стані тромбоци-
ту, але і такі тромбоцити мають здатність до об-
меженого числа реакцій. Вони можуть 
взаємодіяти з колагеном пошкоджених судин та 
включатися в контактну фазу адгезії до субендо-
теліальних структур. Активування фактора ХІ під 
впливом колагену теж відбувається на поверхні 
Д, без зміни його форми. Таким чином Д, який 
нездатний до безпосереднього розвитку агрегації, 
секреції, ретракції, може піддаватися рецепторній 

мембранній активації та відповідно in vitro 
змінені форми викликаються субстанціями, для 
яких на мембрані тромбоцитів є специфічні ре-
цептори, тобто тромбіном, колагеном, АДФ, се-
ротоніном та іншими агоністами. Д може акти-
вуватися при виникненні турбулентного току 
крові. Вважається, що і в такій ситуації мембран-
на активація опосередкована АДФ, який вивіль-
няється з еритроциту. Цьому процесу протидіє 
простоциклін. 

З появою ДЕ збігається розвиток вираженої 
гемостатичної активності тромбоцитів: ДЕ здатні 
як до вираженої адгезії, так і до агрегаціїї, що 
зумовлене з експозицією в цій фазі на плазматич-
ній мембрані фібриногенових рецепторів. Поява 
відростків також сприяє агрегації, збільшуючи 
ймовірність зіткнення кров’яних пластинок, що є 
необхідним для даного процесу. Утворення ДЕ 
супроводжується швидкою (впродовж однієї се-
кунди) стимуляцією каталітичних властивостей 
фосфоліпідів плазматичної мембрани, що приз-
водить до генерації фактора Ха та тромбіну. В 
подальшому при утворенні значної кількості СЕ 
агрегаційна активність дещо знижується та почи-
нає розвиватися рефрактерність клітини, яка мак-
симально виражена в СЕ. 

Висновки. Представлені дані про механізми 
та функціональне значення зміни форм 
кров’яних пластинок при їх стимуляції вказу-
ють на можливість використання цих показни-
ків при патологічних станах, які супроводжу-
ються порушеннями гемостазу. Внутрішньосу-
динна активація тромбоцитів при патології 
зумовлена багатьма причинами: зміна стінки 
судини, пошкодження тканин, руйнування або 
стимуляція клітин крові. В багатьох клінічних 
дослідженнях було показано, що певні зміни 
морфології тромбоцитів є чутливим маркером 
оцінки ранніх фаз їх активації.  
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FUNCTIONALL STATUS OF PLATELETS IN PATIENTS WITH ACUTE PANCREATITS 

In this article we analyzed morphological and functional status of platelets as part of vascular haemostasis in pa-
tients with moderate acute pancreatitis. It’s shown that total amount of inactive platelets in patients with moderate 
acute pancreatitis decreases already on initial phase of the disease. 

Total amount of active forms of platelets was 23,8% (N = 7,9-17,7%). 

Key words: pancreatitis, vascular-platelet haemostasis 
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О.В. ПИПТЮК, С.Б. ТЕЛЕМУХА  
Івано-Франківський національний медичний університет, стоматологічний факультет, 
кафедра хірургії, Івано-Франківськ 

СУЧАСНИЙ ПІДХІД ДО ПРОФІЛАКТИКИ І ЛІКУВАННЯ ХВОРОБИ ЗРОЩЕНЬ ОЧЕРЕВИНИ 

Операції залишаються основною причиною утворення спайок. Спайкова хвороба очеревини є однією з 
важких і невирішених проблем хірургії. Кількість пацієнтів постійно зростає, що зумовлено зростанням кіль-
кості і об‘єму оперативних втручань на органах черевної порожнини. Одним із шляхів профілактики 
післяопераційних спайок є не тільки розробка сучасних методів оперативних втручань, інтактних шовних 
матеріалів та сучасних імплантатів, а пошук нових методів запобігання післяопераційних зрощень за допо-
могою протиспайкових препаратів. За період з 2013 по 2015 рік обстежено та проліковано 60 хворих з 
спайковою хворобою, яким проведено роз’єднання зрощень, у віці від 25 до 78 років. Хворі розділені на такі 
групи: 1) в групу контролю ввійшли 30 хворих, яким із хворобою зрощень очеревини, інцізійними грижами 
великих розмірів проведене планове оперативне і консервативне лікування загальноприйнятими методи-
ками; 2) в основній групі (30 хворих) проведено планове оперативне втручання і роз’єднання зрощень з 
використанням препарату «Дефенсаль». У періоді терміном спостереження до 2–3 років у контрольній 
групі добрі результати отримано у 21 хворого (з 30), у основній – у 15 (з 30) хворих. Досягти покращення 
результатів профілактики і лікування хвороби зрощень очеревини можна при використанні комплексного 
підходу з сучасним протиспайковим препаратом «Дефенсаль». 

Ключові слова: спайкова хвороба, препарат «Дефенсаль» 

 
Вступ. Операції залишаються основною при-

чиною утворення спайок. Спайкова хвороба оче-
ревини є однією з важких і невирішених проблем 
хірургії. Кількість пацієнтів постійно зростає, що 
зумовлено зростанням кількості і обсягу операти-
вних втручань на органах черевної порожнини. До 
теперішнього часу не має єдиного стандарту діаг-
ностичного обстеження і лікування пацієнтів з 
даною патологією. Вони складають групу високо-
го ризику розвитку гострої спайкової кишкової 
непрохідності. Незважаючи на значні зусилля що-
до розробки ефективних методів профілактики 
спайкового процесу в черевній порожнині, він за-
лишається частим явищем після абдомінальних 
операцій. Після повторних лапаротомій кількість 
пацієнтів із спайковою хворобою очеревини та її 
ускладненнями зростає. За даними авторів [2, 8], 
після однієї лапаротомії спайки розвиваються у 
10,4 % хворих, а після повторних – у 70–93 %. 
Спайкова хвороба і її прояви як хірургічна про-
блема набула значення в минулому сторіччі з роз-
витком хірургії. Виникла необхідність більш дета-
льного вивчення патологічних чинників, 
об’єктивної оцінки клінічних проявів захворюван-
ня, розроблення досконалих методів діагностики 
та лікувальної тактики. Для кишечнику характерне 
відносно вільне переміщення в черевній порожни-
ні. Це визначається необхідністю постійного прис-
тосування його обсягу та моторної функції до ха-
рактеру і вмісту. Рухливість кишечнику залежить 
від фіксуючого апарату, представленого брижою, 
парієтальною очеревиною і зв’язками [1, 3, 4]. 
Утворення фібрину – реакція очеревини на травму. 
Однак за певних умов порушення фібринолізу фо-
рмується спайкова хвороба очеревини в різному 
ступені поширеності та вираженості спайок. Пери-

тонеальні спайки виявляються у 93–100 % пацієн-
тів, прооперованих на черевній порожнині, хоча 
більшість з них мають безсимптомний перебіг.  

Наявність спайок – це основна причина післяо-
пераційних ускладнень – гострого чи хронічного 
тазового болю, безпліддя в гінекології, абдоміна-
льного болю і спайкової кишкової непрохідності в 
хірургії та [5, 6, 7]. За даними різних авторів, спай-
кова хвороба очеревини у 32 % випадках спричи-
няє гостру кишкову непрохідність [14, 15], з них у 
75 % випадків – тонкокишкову непрохідність [15]. 
Однак при спайковому процесі очеревини не зав-
жди розвивається спайкова кишкова непрохід-
ність, у таких випадках основними проявами за-
хворювання є больовий синдром і диспепсія. Це 
пов’язано зі зміною функціональних можливостей 
кишечнику при появі додаткових (уроджених чи 
набутих) ділянок його фіксації. Ці фактори лежать 
в основі розвитку симптомокомплексу, характер-
ного для спайкової хвороби очеревини. У 5–18 % 
прооперованих хворих спостерігають клінічні ви-
яви різного ступеня вираження, пов’язані зі спай-
ковим процесом у черевній порожнині, близько 
3,8 % з цих пацієнтів потребують повторної госпі-
талізації та оперативних втручань [15]. 

Роз’єднання спайок збільшує тривалість опера-
тивного втручання та підвищує ризик ятрогенних 
пошкоджень кишечнику при повторних операціях 
[10, 12]. У 5,0–23,2 % випадків операцій з приводу 
спайкової хвороби виникає потреба в резекції ді-
лянки кишечнику [4]. Мікробна контамінація, не-
минуча в разі розкриття травного каналу при роз-
діленні перитонеальних спайок, суттєво збільшує 
ступінь вираження спайкового процесу та 
пов’язаних з ним ускладнень [3, 6, 8]. Ентероліз 
при клінічно маніфестованій спайковій хворобі 
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очеревини – необхідна і рутинна процедура, але 
він спричиняє формування нових спайок, а 12–
19 % пацієнтів потребують повторних операцій 
[6]. 

Профілактика спайкової хвороби надзвичайно 
важлива. Лапароскопічні технології розвиваються 
швидким темпом, але тривалі оперативні втручан-
ня осушують черевну порожнину, що є патогене-
тичним чинником до розвитку спайок. Тобто ні 
вдосконалення методів хірургічного лікування 
захворювань органів черевної порожнини, ні поява 
нових ендохірургічних технологій не зменшують 
частоти розвитку спайок, важливим аспектом ви-
рішення проблеми залишається розроблення ком-
плексу лікувально-діагностичних і профілактич-
них заходів. 

Доведена дія 6 головних механізмів, які запобі-
гають утворенню спайок: 

1) зниження пошкодження очеревини; 
2) зменшення первинної відповіді на запален-

ня; 
3) попередження утворення фібрину; 
4) активація фібринолізу; 
5) попередження скупченню фібрину і розви-

ток фібропластичних процесів; 
6) використання бар’єрів, які попереджають 

утворенню спайок. 
Одним із шляхів профілактики післяоперацій-

них спайок є не тільки розробка сучасних методів 
оперативних втручань, інтактних шовних матеріа-
лів та сучасних імплантатів, а пошук нових мето-
дів запобігання післяопераційних зрощень за до-
помогою протиспайкових препаратів. 

Найвідомішими протиспайковими препаратами 
є сполуки на основі карбоксиметилцелюлози та 
гіалуронової кислоти, полісахаридів, які утворю-
ють бар’єр між органами черевної порожнини, 
запобігаючи випадінню на них фібрину та склею-
ванню [10]. 

Мезогель (Лінтекс) на основі карбоксиметил-
целюльози – в’язка прозора маса жовтуватого ко-
льору однорідної структури. Ефективний в прису-
тності крові, ексудату. Немає досліджень його 
впливу на розвиток мікроорганізмів. Дозволений 
для використання в Україні. 

Interceed (Окисно-відновлена целюлоза, 
Ethicon) – це розсмоктуюча мембрана, яка розкла-
дається до моносахаридів через 2 тижні після апп-
лікації. Для імплантації не потрібно фіксації за 
допомогою шовного матеріалу. В рандомізованих 
клінічних дослідженнях доведено, що використан-
ня Interceed після лапароскопічних і відкритих 
оперативних втручань приводить до зниження 
спайковогопроцесу на 50–60%, але повністю не 
ліквідовує. Використовується в США. 

Властивості гіалуронової кислоти: механічний 
вплив: бар’єр / лубрікація; зволожуючі властивос-
ті: високий ступінь зв’язування води; загоювальні 
властивості: нормалізація міграції і проліферації 
клітин; заповнення простору; допоміжна функція: 

переривання запального каскаду. Sepracoat 
(Genzyme) – розчин гіалуронової кислоти, який 
після введення в черевну порожнину розчиняється 
впродовж 5 діб. На сьогоднішній день головна 
сфера використання – оперативна гінекологія. До-
зволений для використання в деяких країнах Єв-
ропи, в США FDA не дозволила для використання. 

Біодеградуєма мембрана Seprafilm (Genzyme) 
складається з гіалуронової кислоти і карбоксиме-
тилцелюлози. Її використання обмежене лапаро-
томією, оскільки вона швидко руйнується і потре-
бує дуже акуратного використання. У великому 
багатоцентровому рандомізованому дослідженні в 
США, яке включало 1701 пацієнта і пацієнти були 
поділені на 2 групи хворих (з використанням мем-
брани і без), показано статистичну відсутність різ-
ниці розвитку  спайкової хвороби. 

Gore-Tex Surgical Membrane (W.L. Gore Corp.) – 
нерозчинна мембрана, виготовлена з тонких листів 
(0,1 мм) політетрафторетилена з середнім діамет-
ром пор менше 2 мкм. На відміну від інших мате-
ріалів, може фіксуватися до тканин швами. В про-
ведених дослідженнях встановлено, що політетра-
фторетилен більш ефективний, ніж окисно-
відновлена целюлоза. Проте матеріал фіксується 
швами, потребує видалення в післяопераційному 
періоді.  

Spraygel (Confluent Surgical) – поліетиленглі-
коль, який використовується в вигляді спрею і роз-
пиляється на очеревину. Через декілька секунд він 
фіксується до очеревини. Препарат знаходиться на 
етапі клінічних досліджень. Перші результати по-
казують його ефективність. 

Отже, на даний момент, відсутні комбіновані 
протиспайкові препарати. Взагалі немає комбінації 
з антисептиками, які знижують мікробну контамі-
націю. Показання для використання протиспайко-
вих препаратів нечіткі, немає зрозумілих алгорит-
мів та інструкцій для застосування в загальній хі-
рургії. Через це більшість хірургів уникають їх 
використання [3, 5, 7]. 

Мета дослідження. Вивчити результати ліку-
вання хворих зі спайковою хворобою очеревини, 
яким проведено роз’єднання зрощень і використа-
но препарат «Дефенсаль». 

DEFENSAL (ДЕФЕНСАЛЬ) – це стерильна 
апірогенна прозора безбарвна або блідо-жовта рі-
дина одноразового застосування на основі гіалу-
ронової кислоти нетваринного походження. Вико-
ристовується в процесі хірургічного лікування в 
якості інстиляту з ціллю зменшення утворення 
зрощень після операцій на органах черевної поро-
жнини, малого таза, плевральної порожнини та 
інше. Складається з трьох складових частин, які 
впливають на основні ланки патогенезу спайок: 
гіалуронова кислота (полісахарид, що входить до 
складу позаклітинної рідини сполучної тканини, 
забезпечує роз’єднання листків очеревини в кри-
тичний період утворення спайок), декаметоксин 
(антисептик широкого спектру дії, має протизапа-
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льну та антиексудативну дію, забезпечує зниження 
локальної запальної відповіді в зоні оперативного 
втручання), сукцинат натрію (має високу буферну 
ємність, забезпечує антигіпоксичну та антиокси-
дантну дію). Відповідно забезпечує такі клінічні 
ефекти: 1) вкриває і зволожує серозні оболонки і 
забезпечує захист від висихання та інших видів 
пошкоджень; 2) виконує регенераторну біологічну 
функцію з тривалістю дії до 4 діб; 3) виражену 
бактерицидну і фунгіцидну дію в широкому діапа-
зоні рН, пригнічує синтез протеїнів мікроорганіз-
мів і їхній поділ, інактивує їхні екзотоксини. 

Матеріали та методи. За період із 2013 по 
2015 роки обстежено та проліковано 60 хворих з 
спайковою хворобою, яким проведено роз’єднання 
зрощень, у віці від 25 до 78 року. Середній вік 
хворих складав 51,1+12,4 років (m=1,25), 68% хво-
рих припало на працездатний вік до 60 років. 

Хворі розділені на такі групи: 
• В групу контролю ввійшли 30 хворих, яким із  

хворобою зрощень очеревини, інцізійними грижа-
ми великих розмірів проведене планове оператив-
не і консервативне лікування загальноприйнятими 
методиками. 

• В основній групі (30 хворих) проведено пла-
нове оперативне втручання і роз’єднання зрощень 
з використанням препарату “Дефенсаль”.  

Поширеність спайкового процесу оцінювали 
згідно з класифікацією О.І. Бліннікова [1]: 

• І стадія – локальний спайковий процес, об-
межений ділянкою післяопераційного рубця або 
частиною черевної порожнини, поширених не бі-
льше як на один поверх, за відсутності спайок на 
інших ділянках; 

• ІІ стадія – локальний спайковий процес у поєд-
нанні з поодинокими спайками на інших ділянках; 

• ІІІ стадія – спайковий процес, поширений на 
1/3 черевної порожнини; 

• ІV стадія – дифузний спайковий процес, по-
ширений на 2/3 черевної порожнини. 

Для достовірності даних хворих в основну і ко-
нтрольну групу відібрали з ІІІ і ІV стадіями спай-
кового процесу. 

Тяжкість спайкового процесу оцінювали згідно 
з класифікацією Q. Zeng та співавт. [11]: 

• 0 ступінь – відсутність спайок; 
• 1-й ступінь – найменш тяжкі: тонкі, аваску-

лярні, прозорі, легко роз’єднуються тупим шля-
хом; 

• 2-й ступінь – середньої тяжкості: середньої 
товщини та прозорості, частково васкуляризовані; 

• 3-й ступінь – украй тяжкі: дуже щільні та ви-
соковаскуляризовані. 

В основну і контрольну групу включені хворі з 
2 і 3 ступенем тяжкості спайок. 

Коротка схема обстеження і підготовки пацієн-
та до оперативного втручання, профілактики 
ускладнень: 

 Огляд хірурга (встановлення діагнозу, вияв-
лення супутньої патології). 

 Загальний план обстеження (лабораторне, ін-
струментальне, консультації суміжних спеціа-
лістів, УЗД, функціональні проби). 

 Виявлення супутньої терапевтичної патології 
(проведення консервативного лікування супутньої 
патології з метою профілактики ускладнень). 

 Інтерпретація вихідних даних у класифікації 
наркозного ризику за системою ASA (спільний 
огляд анестезіолога і хірурга, система заходів до 
підвищення анестезіологічної безпеки). 

 Госпіталізація в хірургічне відділення. Під 
час операції правильний вибір втручання для про-
філактики абдомінального компартмент-синдрому, 
гнійних ускладнень). 

 В п/о періоді спостереження анестезіолога-
реаніматолога, консультації суміжних спеціалістів, 
УЗД, ЕКГ, моніторинг лабораторних показників і 
динамічний нагляд за пацієнтом. Профілактика 
тромботичних ускладнень.  

Результати досліджень та їх обговорення. 
Згідно з TASC (2000 p.), оцінку результатів ліку-
вання проводили за стандартизованими часовими 
інтервалами, рекомендованими хірургами і серце-
во-судинними хірургами: безпосередні результати 
– протягом 30 днів, короткотермінові результати – 
від 1 до 6 місяців по операції, проміжні результати 
– від 12 до 24 місяців по операції, віддалені ре-
зультати – від 2-х років після операції.  

Оцінка післяопераційного періоду показана в 
таблиці 1: 

 
Таблиця 1 

Оцінка післяопераційного періоду 
 

Критерії Результат 
Добрий Задовільний Незадовільний 

Біль у черевній порожнині відсутній легкої інтенсивності виражений 
Нудота відсутня легкої інтенсивності виражена 
Відновлення (поява) перистальтики до 1 доби до 2 доби після 2 доби 
Відходження газів до 2 доби до 3 доби після 3 доби 
Перше самостійне випорожнення до 3-4 доби до 5–6 доби після 5–6 доби 

 
Критерії оцінки безпосередніх результатів лі-

кування. Критеріями оцінки лікування хвороби до 
30 днів по операції є пасаж кишечника (евакуація 

контрасту через 24 год – головний критерій), три-
валість стаціонарного лікування, відновлення пра-
цездатності.  
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Критерії оцінки короткотермінових, проміж-
них і віддалених результатів лікування. Безумов-
ними критеріями оцінки лікування хвороби зро-
щень в проміжному і віддаленому періоді є пасаж 
кишечника (евакуація контрасту через 24 год), 
порушення функції кишечника (закрепи, метео-
ризм), відчуття кишкового дискомфорту, наявність 
больового синдрому, астенічного синдрому, стаці-

онарне лікування в терапевтичному або хірургіч-
ному відділі з приводу спайкової хвороби, відсут-
ність повторних оперативних втручань з приводу 
спайкових непрохідностей, рецидивних вентраль-
них гриж.  

Оцінка короткотермінових, проміжних і відда-
лених результатів лікування зображена в таблиці 
2. Результати лікування груп хворих – в таблиці 3. 

 
Таблиця 2 

 
Оцінка короткотермінових, проміжних і віддалених результатів лікування 

 
Критерії Результат 

Добрий Задовільний Незадовільний 
Больовий синдром відсутній легкої інтенсивності виражений 
Пасаж кишечника до 1 доби до 2 доби після 2 доби 
Відчуття кишкового дискомфорту відсутній легкої інтенсивності виражений 
Астенічний синдром відсутній легкої інтенсивності виражений 
Стаціонарне лікування відсутнє 1–2 рази в  

терапевтичному відділі 
Хірургічне ліку-

вання 
 

Таблиця 3 
Результати лікування груп хворих 

 
Результати Добрий Задовільний Незадовільний 

Післяопераційний пе-
ріод і безпосередні  

основна 26 (86,67%) 3 (10%) 1 (3,33%) 
контрольна  24 (80%) 4 (13,33%) 2 (6,67) 

 
Короткотермінові 

основна 21 (70%) 9 (30%) - 
контрольна 15 (50%) 11 (36,67%) 4 (13,3%) 

 
У періоді терміном спостереження до 2–3 років 

у контрольній групі добрі результати отримано у 
21 хворого (з 30), у основній – у 15 (з 30) хворих. 

Проблемні питання, на які слід звертати увагу 
при використанні протиспайкових препаратів: 

• Гіалуронова кислота – полісахарид, відповід-
но деякі пацієнти в післяопераційному періоді ма-
ють тривалу субфібрильну температуру. 

• При проведенні оперативного втручання не-
обхідно наносити необхідну кількість гелю тільки 
для зволоження листків очеревини і серозної 
оболонки кишечника, слід уникати використання 
надмірної кількості гелю. При скопиченні гелю в 
черевній порожнині спостерігаються так звані 
“гелеоми”, які виявляються і контролюються 

УЗД. Тому потрібний індивідуальний розрахунок 
(розробка формули) кількості препарату для вве-
дення в черевну порожнину (в залежності від 
об’єму черевної порожнини. Стандартний розра-
хунок (за даними літератури) 2,4 мл/кг не підхо-
дить. 

• Слід уникати попадання препарату в тканини 
черевної стінки під час пластики, який може ви-
кликати запальну реакцію з боку п/о рани і черев-
ної стінки, сітчастих імплантатів.  

Висновки. Досягти покращення результатів 
профілактики і лікування хвороби зрощень очере-
вини можна при використанні комплексного під-
ходу з сучасним протиспайковим препаратом 
«Дефенсаль». 
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MODERN APPROACH TO THE PREVENTION AND TREATMENT OF ADHESIONS OF THE PERITONEUM 

Operations are the main cause of the formation of adhesions. Adhesive peritoneal disease is a serious and unre-
solved issues surgery. The number of patients is growing, due to the increase in the number and volume of sur-
geries on abdominal organs. One way of preventing postoperative adhesions is not only the development of mod-
ern methods of surgery, sutures intact and modern implants and the search for new methods of prevention of 
postoperative adhesions using antiadhesive drugs. During the period from 2013 to 2015 were examined and 
treated 60 patients with adhesive disease, which made the separation of adhesions, aged 25 to 78 years. Patients 
are divided into the following groups: 1) control group included 30 patients in whom the disease peritoneal adhe-
sions, postoperative hernias larger conducted routine surgical and conservative treatment methods generally; 
2) in the study group (30 patients) conducted a planned surgery adhesions and separation using a drug «Defen-
sal». In the period of observation for a period of 2-3 years in the control group good results were obtained in 21 
patients (30), in the main – 15 (30) patients. To achieve better results prevention and treatment of diseases of 
peritoneal adhesions can using a comprehensive approach to a modern antiadhesive drug «Defensal». 

Key words: adhesive disease, drug «Defensal» 
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2 Закарпатська обласна клінічна лікарня імені Андрія Новака, Ужгород 

РЕЗУЛЬТАТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ВАРИКОТРОМБОФЛЕБІТУ 
У ХВОРИХ ІЗ ХРОНІЧНОЮ ВЕНОЗНОЮ НЕДОСТАТНІСТЮ В СТАДІЇ ДЕКОМПЕНСАЦІЇ 

У хірургічній клініці Закарпатської обласної клінічної лікарні ім. Андрія Новака (ЗОКЛ) у м. Ужгороді пролі-
ковано 80 хворих із декомпенсованою хронічною венозною недостатністю, ускладненою гострим варикот-
ромбофлебітом великої та малої підшкірних вен. В залежності від причини виникнення трофічних виразок 
всі хворі були поділені на дві групи. Перша група включала 41 пацієнта з відкритими трофічними виразка-
ми, що виникли на фоні варикозної хвороби. Друга група включала 39 пацієнтів з відкритими трофічними 
виразками, що виникли на фоні перенесеного посттромбофлебітичного синдрому. Особливістю лікування 
цих пацієнтів, при відсутності загрози переходу тромботичного процесу на глибоку венозну систему, було 
розподіл його на два етапи. На першому етапі виконувалась санація виразки методом вакуумування, на 
другому – проводились етіопатогенетичні втручання на венозній системі нижніх кінцівок. При загрозі пере-
ходу тромботичного процесу на глибоку венозну систему чи наявності флотуючих тромбів у глибокій ве-
нозній системі і/або тромбозі литкових вен виконували термінове оперативне втручання. Також встановле-
но, що застосування вакуум-терапії покращує перебіг усіх стадій ранового процесу, прискорюючи загоєння 
трофічних виразок. 

Ключові слова: хронічна венозна недостатність, гострий варикотромбофлебіт, посттромбофлебітичний 
синдром, відкрита трофічна виразка, вакуум-терапія, велика підшкірна вена, мала підшкірна вена 

 
Вступ. Тромбофлебіт підшкірних вен і гострий 

тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок – досить 
розповсюджене захворювання, яке спостерігається 
як лікарями у поліклініках, так і в стаціонарах. 
Головна небезпека цих захворювань – тромбоем-
болія легеневої артерії, яка виникає у 25–37% хво-
рих. Незважаючи на значні успіхи, що досягнуті у 
лікуванні хворих із тромбофлебітом вен нижніх 
кінцівок, у 60–80% пацієнтів через деякий час ро-
звивається посттромбофлебітична хвороба, а 
пізніше у 15–29% хворих – венозні трофічні ви-
разки гомілки [2]. 

Хронічна венозна недостатність нижніх 
кінцівок (ХВН) – глобальна медико-соціальна 
проблема сучасності. Це відносно самостійний 
патологічний стан (симптомокомплекс), в основі 
якого лежить ціла низка патологічних змін на мо-
лекулярному, клітинному і тканинному рівнях, 
який викликається венозним стазом, що призво-
дить до дезорганізації регіонарної системи мікро-
циркуляції [3, 8]. 

Висока частота незадовільних результатів лі-
кування хворих на ХВН нижніх кінцівок із вено-
зними трофічними виразками пояснюється тим, 
що при цій патології відбуваються зміни мікро-
циркуляторного русла, подовжуються фази за-
палення і регенерації тканин, гальмується про-
ліферація фібробластів і знижується синтез 
ДНК, РНК, глюкопротеїдів і колагену, що у 
свою чергу затримує формування грануляційної 
тканини і епітелізацію виразок. Зміни у венозній 
системі викликають різні за важкістю і розпо-
всюдженістю вторинні зміни в лімфатичній сис-
темі [6, 7]. 

Виникнення такого ускладнення, як гострий 
варикотромбофлебіт (ГВТФ) у пацієнтів з трофіч-
ними порушеннями та відкритими трофічними 
виразками внаслідок варикозної хвороби і/або піс-
лятромбофлеботичного синдрому (ПТФС) суттєво 
погіршує прогноз захворювання. Ситуація усклад-
нюється тим, що внаслідок виникнення гострого 
тромбофлебіту у хворих в стадії декомпенсації 
ХВН нерідко виникає ураження глибокої венозної 
системи кінцівки, яке практично не діагностується 
у зв’язку з відсутністю чітко виражених клінічних 
симптомів та супутніх змін шкіри в зоні трофічної 
виразки. На відміну від ГВТФ, де запалення є асе-
птичним, а запалення навколишніх тканин не ви-
кликане інфекційним агентом, при відкритих тро-
фічних виразках, як правило, приєднується рожис-
те запалення і ситуація змінюється: присутній фа-
ктор інфекції, аутоімунної агресії, алергії, що в 
кінцевому варіанті заставляє лікаря помилятись з 
діагнозом і пропустити таке грізне ускладнення, як 
ГВТФ [2, 4, 5]. 

Мета дослідження. Покращити результати лі-
кування пацієнтів із ХВН в стадії декомпенсації з 
відкритими трофічними виразками, ускладненою 
ГВТФ. 

Матеріали та методи. На лікуванні в хірургіч-
ній клініці ЗОКЛ ім. Андрія Новака (м. Ужгород) 
за період із 2011 по 2016 роки знаходилось 80 
пацієнтів із декомпенсованою ХВН ускладненою 
ГВТФ великої та малої підшкірних вен. З них 41 
пацієнт мав відкриті трофічні виразки, що виникли 
на фоні варикозної хвороби, що склали першу 
групу, та 39 пацієнтів, у яких трофічні виразки 
виникли внаслідок перенесеного ПТФС, що скла-
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ли другу групу відповідно. В першій групі ГВТФ 
ВПВ траплявся у 38 пацієнтів, МПВ у 3 пацієнтів, 
у другій групі ГВТФ ВПВ траплявся у 35 
пацієнтів, МПВ у 2 пацієнтів та 2 пацієнтів мали 
поєднання ГВТФ у ВПВ та МПВ. 

Гендерне співвідношення в обох групах було 
майже однакове. У першій групі було 34 жінки та 
7 чоловіків, у другій групі – 34 жінки та 5 чо-
ловіків. 

Усім хворим було виконано комп’ютерну 
планіметрію трофічних виразок За її даними в 
першій групі трофічні виразки до 10 см2 спо-
стерігались у 10 пацієнтів, до 20 см2 – у 18 
пацієнтів, понад 20 см2 – у 13 пацієнтів, в другій 
групі трофічні виразки до 10 см2 спостерігались у 9 
пацієнтів, до 20 см2 – у 15 пацієнтів, понад 20 см2 
у 15 пацієнтів  

При визначенні глибини ураження виразковим 
процесом тканини сегмента використовували кла-
сифікацію (Фісталь Е.Я.), згідно з якою до першого 
анатомічного шару належить епідерміс, другий шар 
утворює дерма, підшкірна жирова клітковина і/або 
фіброзна тканина, третій шар складають м’язи, су-
хожилля і судинно-нервові пучки, а кістково-
суглобові структури утворюють четвертий шар.  

Хворі з діаметром виразки до 10 см2 мали ІІ 
ступінь глибини ураження виразковим процесом, а 
пацієнти з виразковим дефектом понад 10 см2 ма-
ли ІІІ ступінь. 

Для контролю за мікрофлорою та її чутливістю 
до антибактеріальних препаратів проводили бак-
теріологічне дослідження за загальновживаним 
методом паперових дисків. 

Для виділення бактеріальної мікрофлори вико-
ристовували загальні (м’ясо-пептонний агар) та 
селективні поживні середовища (жовтково-
сольовий агар, Ендо і Сіммонса). Із метою ізоляції 
представників мікроскопічних грибів ексудат 
трофічних виразок додатково висівали на агар Са-
буро, Чапека-Докса та Громико (сусло агар: м’ясо-
пептонний агар = 1:1). Чисті культури виділених 
патогенів ідентифікували за допомогою АРІ-тестів. 

При бактеріологічних дослідженнях вивчали 
видовий склад мікрофлори, її чутливість до різних 
антибіотиків, загальне мікробне число у поверхне-
вому та глибокому шарах трофічних виразок. 

Гістологічно вивчили біопсійний матеріал (по-
верхневий і глибокий шари трофічних виразок). 
Гістропрепарати забарвлювали гематоксиліном та 
еозином, толуїдиновим синім, сафраніном і 
міцним зеленим (fast green), за Ван-Гізон, Вейгер-
том, ставили ШІК-реакцію. Також використовува-
ли імуногістіохімічні методи для визначення про-
ліферації клітин PCNA. 

У хворих з відкритими трофічними виразками, 
які самі по собі різко болючі, а навколишні тканини 
ущільнені та набряклі внаслідок ліподерматоскле-
розу, визначення локалізації та наявності тромбо-
тичного процесу поверхневих і особливо глибоких 
вен проблематично. У встановленні діагнозу крім 
клінічного огляду, допомагав скурпульозний аналіз 
даних анамнезу з вказівкою на характер посилення 
болю, приєднання підвищеної щільності тканин та 
їх напруження, збільшення набряку, відчуття розп-
ирання в кінцівці, а також результати кольорового 
дуплексного ангіосканування. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При аналізі даних анамнезу та скарг пацієнтів 
було відзначено, що практично у всіх основною 
скаргою була наявніcть трофічних виразок, з 
якими і пов’язувались симптоми тромбофлебіту, 
що починався. У більшості хворих тромбофлебіт 
виникав несподівано, за винятком пацієнтів, у 
яких провокуючим фактором було рожисте запа-
лення, яке спостерігалось у 7 та 18 пацієнтів у 
першій та другій групах відповідно. При відносно 
задовільному стані пацієнти скаржились на появу 
ущільнення по ходу варикозно змінених вен. 
Підвищення температури тіла до 37,8°С було у 7 
пацієнтів першої групи та у 18 пацієнтів другої 
групи. У 7 пацієнтів з ерітематозною формою 
рожистого запалення на гомілці спостерігалося 
підвищення температури тіла до 39°С, що супро-
воджувалося ознобом (табл. 1). 

 
Таблиця 1 

 
Частота клінічних проявів у хворих на ГВТФ ВПВ при ХВН у стадії декомпенсації 

 

Клінічна симптоматика 
Кількість хворих у % 

варикозна хвороба ПТФС 

Біль  100% 100% 
Гіперемія шкіри по ходу вени 50% 30% 
Шнуроподібний тяж 100% 100% 
Варикозне розширення вен 100% 100% 
Болючість по ходу вени при пальпації 100% 100% 
Запальний інфільтрат 100% 100% 
Набряк враженої кінцівки 100% 100% 
Гіпертермія (загальна) 17% 46,2% 
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Значної відмінності у частоті прояву клінічних 
симптомів між хворими обох груп не спостеріга-
лося. 

Тромбофлебіт системи МПВ, як самостійно, 
так і у поєднанні з тромбофлебітом ВПВ, клінічно 
проявлявся тільки болючістю при пальпації литки. 

При збільшенні набряку ступні та гомілки, 
який супроводжувався болем при пальпації м’язів 
гомілки, тягучою болючістю під час ходьби та по-
зитивним симптомом Хоманса, можна було перед-
бачити перехід патологічного процесу на глибоку 
венозну систему. 

Ультразвуковими ознаками ГВТФ були: від-
сутність кровоплину, наявність в просвіті тромбо-
тичних мас, відсутність реакції на стискання дат-
чиком. 

На основі аналізу даних клінічного обстеження 
та дуплексного ангіосканування нами відзначені 
такі види ГВТФ залежно від локалізації. 

В першій групі у 8 хворих спостерігався то-
тальний варикотромбофлебіт ВПВ з флотацією 
верхівки у стегновій вені, у 18 хворих – процес 
доходив до сафено-феморального співгирла, у 13 – 
до нижньої третини стегна. У 2 хворих із ГВТФ 
системи МПВ спостерігався перехід тромботично-
го процесу на литкові синуси.  

У хворих другої групи флотуючий тромб у 
стегновій вені спостерігався у 13 випадків, у 15 – 
доходив до підшкірно-стегнового співгирла, у 7 – 
до нижньої третини стегна. У 2 хворих з ГВТФ 
системи МПВ спостерігався перехід процесу на 
литкові вени. У 2 хворих з поєднанням ураженими 
ВПВ та МПВ тромбофлебіт доходив до співгирла 
на стегні та на литкові вени на гомілці.  

Якщо розповсюджений вертикальний рефлюкс 
по ВПВ у першій групі хворих спостерігався у 
44% випадків, а в другій групі – тільки у 28%, то 
горизонтальний рефлюкс в першій групі хворих 
спостерігався тільки у 29,3%, а у другій групі хво-
рих – у 100% випадків. 

Тактикою лікування ГВТФ при важких формах 
декомпенсованої венозної недостатності з 
трофічними виразками передбачено: 

- профілактику тромбоемболічних ускладнень; 
- радикальне хірургічне лікування ГВТФ з ко-

рекцією порушень венозної гемодинаміки в поєд-
нанні з санацією гнійно-трофічного дефекту за 
допомогою вакуум-терапії; 

- ліквідація трофічних порушень – аутодер-
матопластика. 

У пацієнтів з важкими формами ХВН з 
трофічними виразками та ГВТФ хірургічна такти-
ка була скерована залежно від переваги того пато-
логічного компонента, який потребував першочер-
гової корекції. 

При локалізації тромбофлебіту в підшкірних 
венах гомілки та стегна і відсутності прямої загро-
зи переходу процесу на глибоку венозну систему 
перевагу віддавали консервативному лікуванню 
(низкомолекулярні гепарини, флеботоніки, ан-

тибіотики – у випадку рожистого запалення), ва-
куумуванню трофічної виразки. Радикальна венек-
томія з ліквідацією усіх порушень локальної вено-
динаміки з аутодермопластикою виконувалось в 
плановому порядку. 

У випадку локалізації верхівки тромбу на рівні 
підшкірно-стегнового та підшкірно-підколінного 
співгирл, при переході процесу, у вигляді флотую-
чих тромбів, у глибоку венозну систему і/або 
тромбозі литкових вен виконували термінове опе-
ративне втручання: кросектомія, тромбектомія, 
короткий стрипінг на стегні з дистальною катетер-
ною склерооблітерацією, з санацією гнійно-
трофічної виразки за допомогою вакуумних при-
строїв. 

При ГВТФ системи МПВ та переході тромбо-
тичного процесу на глибоку венозну систему 
трофічну виразку вакуумували і в положені хворо-
го на животі, з S-подібного розрізу в підколінній 
ямці, виконували видалення МПВ з перев’язкою 
тромбованих литкових синусів, з наступною, у 
відтермінованому періоді (3–4 тижні), аутодер-
матопластикою трофічної виразки. 

Особливістю лікування у пацієнтів із відкри-
тими трофічними виразками було розподіл його на 
два етапи. На першому етапі виконувалась санація 
виразки методом вакуумування (рис. 1). На друго-
му етапі проводились етіопатогенетичні втручання 
на венозній системі нижніх кінцівок.  

Репаративні процеси в поверхневому шарі ве-
нозної трофічної виразки різко пригнічені, що зу-
мовлено порушенням гістоархітектоніки і мікроб-
ного обсіменіння, яке перешкоджає приживленню 
шкірного аутодермотрансплантанту. 

Спектр бактеріальної складової мікрофлори, 
яка ініціювала і ускладнювала перебіг загоєння 
трофічних виразок, характеризувався відносною 
різноманітністю. Серед усіх ізолятів переважали 
коагулазо-позитивні (Staphylococcus aureus) та 
епідермальні стафілококи (Staphylococcus epider-
midis). Друге місце за чисельністю посідали штами 
гемолітичних стрептококів (Staphylococcus py-
ogenes), зовсім незначною була кількість культур 
ентерококів (Enterococcus faecalis). Вищеназвані 
бактеріальні ізоляти належали до представників 
грампозитивних бактерій, частка яких сумарно в 
етіології трофічних виразок становила 66,1 %. Що 
ж до спектра менш значної частки грамнегативних 
бактерій в патогенезі трофічних виразок, то він 
представлений, перш за все, такими видами, як 
Proteus vulgaris, Klebsiella oxytoca, Klebsiella 
pneumoniae і Pseudomonas aeruginosa, що роз-
міщені тут у порядку зменшення кількості їх ізо-
лятів. 

Дослідження етіологічної ролі мікроскопічних 
грибів у виникненні і/або ускладненні трофічних 
виразок вказало на їх причетність до цієї патології. 
Із усіх обстежених нами трофічних виразок у чо-
тирьох випадках висіяно ізольовано культуру Can-
dida albicans. 
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а) б) 

в) г) 
Рис. 1. Санація виразки методом вакуумування: а) забруднена інфікована виразка; б) ваукумна пов’язка 

на гомілці; в) чисті яскраві грануляції на 4 добу; г) через 2 місяці. 
 

В результаті патогістологічних досліджень 
встановлено, що поверхневий шар виразки утво-
рений некротичною тканиною і має товщину від 
0,5 до 3 мм. Клітинні елементи в поверхневому 
шарі не виявлялися. В шести випадках спостеріга-
ли місця нейтрофільної інфільтрації у ділянці 
гнійного розплавлення тканин. 

У глибокому шарі некротичні вогнища не 
спостерігали, натомість виявлено наявність 
значної кількості волокнистої міжклітинної 
речовини, що містить поліморфноядерні лейко-
цити та імунокомплементні клітини. Переважна 
більшість лімфоцитів глибокого шару предста-
влена Т-лімфоцитами (СД+) та макрофагіаль-
ними клітинами, які виявлялися практично по 
всій товщі глибокого шару. В-лімфоцити (СД 
20+) траплялися тільки у 7 хворих і у вигляді 
окремих скупчень, що збігається з даними ін-
ших авторів.  

У 71,2% випадків мікрофлора поверхневого шару 
являє собою монокультуру. У глибоких шарах ви-
разки монокультура становила 81,3%. Мікробне об-
сіменіння поверхні виразки коливається від 
7,4±0,5х106 до 9,9 ± 2,1х106 і у середньому в 150–
1000 разів більше ніж у її глибоких шарах. 

На відміну від поверхневого шару, глибокий 
шар виразки має незначну бактеріальну кон-
тамінацію, добре васкуляризований, у ньому при-
сутні імунокомпетентні клітини й проліферуючі 
фібробласти, що безперечно сприяє перебігу 
раньового процесу після аутодермопластики. Ось 
чому ліквідація поверхневого шару трофічної ве-
нозної виразки дозволяє створити сприятливі умо-
ви для приживлення шкірних аутотрансплантантів 
та епітелізації виразкового дефекту. 

Вакуум-терапія покращує перебіг усіх стадій 
ранового процесу, прискорюючи загоєння місця 
ушкодження, знижує рівень ексудації, сприяючи 
підтриманню помірно вологого ранового середо-
вища, необхідного для нормального перебігу репа-
ративно-регенеративних процесів [5]. Зазначені 
ефекти сприяють зростанню клітинної проліфе-
рації, посилюють синтез у рані основних речовин 
сполучної тканини та протеїнів [1]. 

Загоєння рани – чітко скоординований процес, 
в якому провідну роль відіграють різні металопро-
теази (МП), що скеровуються до ранового ложа 
власними клітинами організму (кератиноцитами, 
ендотеліоцитами, фібробластами, нейтрофільними 
гранулоцитами). Ендогенні протеази зумовлюють 
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протеолітичне очищення рани. Протеолітична де-
градація ендотеліального матриксу, яку 
здійснюють переважно МП, має виключно важли-
ве значення для нормального перебігу загоєння, 
оскільки забезпечує як його ремоделізацію, так і 
міграцію клітин. Тому порушення активаторно-
інгібіторного балансу протеолітичних систем мо-
же призводити до ускладнень загоєння та 
хронізації рани. 

Відомо, що надмірна активність МП є одним 
із ключових патогенетичних чинників у розвит-
ку виразкових уражень при цукровому діабеті. У 
дослідженнях останніх років виявлено, що ко-
лонізація діабетичних ран та хронічне запалення 
призводять до сталої активації клітин імунної 
системи, які продукують МП у надмірній кіль-
кості. 

Отже, регуляція експресії та активації МП у 
ранах, які не загоюються тривалий час, може бути 
одним із шляхів підвищення ефективності їх те-
рапії. Існує ціла низка заходів, які потенційно 
знижують активність протеаз у рані. Виділяють 
три ключові принципи лікування при ранах із 
надмірною активністю протеаз: 

• лікування спрямоване на причини та будь-які 
фактори, які можуть посилити ураження (усунення 
тиску, корекція ішемії та забезпечення оптималь-
ної перфузії тканин); 

• оптимізація стану ранового ложа і загального 
стану пацієнта (терапія негативного тиску у рані, 
модулювання бактеріального навантаження, хірур-
гічне оброблення ран); 

• корекція активності протеаз із використанням 
протеазо-модульних пов’язок (International 
Consensus, 2011). 

Одним із ефектів вакуум-терапії є активна ева-
куація ранового вмісту разом із наявними МП, 
тому ця процедура в комплексному лікуванні при 
ХР патогенетично обґрунтована.  

Повна епітелізація при виразках до 10 см2 та 
ІІ ступеня глибини ураження досягнута у 19 хво-
рих (10 пацієнтів першої групи та 9 другої) протя-
гом 7 сеансів вакуум-терапії. 

Решті хворим було виконано закриття грану-
люючих ран методом аутодермопластики розщеп-
леним клаптем. 

При застосуванні вакуум-терапії нами виявлено 
значне скорочення часу підготовки рани до ауто-
дерматопластики. Для декомпенсованої варикозної 
хвороби середня тривалість підготовки становила 
6, 7 днів, для хворих із ПТФС – 11,3 днів. 

Вакуумну пов’язку продовжували використо-
вувати після аутодермопластики клаптів для їх 
фіксації та утримання трансплантатів на ре-
цепієнтній ділянці. Для запобігання зміщення або 
відриву клаптів при ранній перев’язці на 3 і 7 день 
застосовували сіткові атравматичні пов’язки. При 
дотриманні вищенаведених правил, приживлення 
шкірних клаптів нами виявлено в 93,4% випадків. 
Четверо пацієнтів потребували повторної ауто-
дерматопластики, що зумовлено лізисом транс-
плантату.  

Запропонований лікувально-діагностичний ал-
горитм, який включає виконання радикального 
лікування ГВТФ із санацією гнійно-трофічних 
дефектів під прикриттям вакуум-терапії та ранньої 
аутодерматопластики, дозволяє практично загоїти 
всі рани протягом декількох місяців. 

Висновки. 
1. Лікування пацієнтів з ХВН в стадії деком-

пенсації з трофічними виразками ускладненою 
гострим варикотромбофлебітом скероване на 
ліквідацію тромботичного процесу при емболо-
генних формах тромбофлебіту, корекцію пору-
шень венозної гемодинаміки та ліквідацію гнійно-
трофічного дефекту. 

2. Застосування вакуум-терапії сприяє ран-
ньому очищенню ран від нашарувань фібрину та 
ділянок некрозу, зменшенню площі та глибини 
ран, росту грануляційної рани, прискоренню кра-
йової епітелізації. 

3. Глибокий шар виразки (>6 мм) має бак-
теріальну контамінацію у 150–1000 разів меншу 
ніж у поверхневому шарі (3 мм) і в ньому присутні 
імунокомплементні клітини та проліферуючі 
фібробласти. 

СПИСОК ВИКОРИСТАНОЇ ЛІТЕРАТУРИ 

1. Метод локального отрицательного давления в профилактике и лечении гнойно-септических осложне-
ний в травматологии и ортопедии / В.Н. Оболенский, А.А Ермолов, Д.В. Сычев [и др.] // Вестник травма-
тологии и ортопедии им. Н.Н. Пирогова. — 2013. — № 2. — С. 3—11. 
2. Современные возможности діагностики и хирургического лечения острого тромбофлебита и тяжелых 
форм варикозной болезни / Н.Ф. Дрюк, Л.М. Чернуха, Н.Ф. Никишин [и др.] // Клінічна хірургія. — 2003. 
— № 2. — С. 35—40. 
3. Фисталь Э.Я. Гистоморфологические изменения, развивающиеся в тканях посттравматической тро-
фической язвы нижних конечностей / Э.Я. Фисталь, В.В. Арефьев, Т.И. Шевченко [и др.] // Український 
журнал екстремальної медицини імені М.О. Можаєва. — 2010. — Т. 11, №4 . — С. 99—102. 
4. Clinical Evaluation of a Novel Topical Negative Pressure Device in Promoting Healing in Chronic Wounds / 
S. Bradbury, N. Walkley, N. Ivins, K. Harding // Adv Wound Care. — 2015. — Vol. 4, № 6. — P. 346—357. 
5. Multicenter Randomized Controlled Trial Comparing Treatment of Venous Leg Ulcers Using Mechanically 
Versus Electrically Powered Negative Pressure Wound Therapy / A. Marston, A. William, G. David [et al.] // 
Adv Wound Care. — 2015. — Vol. 4, № 2. — P. 75—82. 
6. Thalyne Y.A. Quality of life assessment of patients with and without venous ulcer / Y.A. Thalyne, 
I.K. Costa, M.D. Melo // Rev Lat Am Enfermagem. — 2014. — Vol.22, № 4. — P. 576—581. 



ХІРУРГІЯ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 129 

7. The Application of Negative Pressure Wound Therapy in the Treatment of Chronic Venous Leg Ulceration: 
Authors Experience / M. Kucharzewski, P. Mieszczański, K. Wilemska-Kucharzewska [et al.] // Biomed Res Int. 
— 2014. — Vol. 4 (2). — P. 297—230. 
8. The economic benefits of negative pressure wound therapy in community—based wound care in the NHS / 
C. Dowsett, L. Davis, V. Henderson [et al.] // Int. Wound J. — 2012. — Vol. 9, № 5. — P. 554—552. 

 
V.I. RUSYN1, V.V. KORSAK1, V.V. RUSYN1, S.S. KALYNYCH1, O.M. KOCHMAR1, O.A. NOSENKO2 

1 Uzhhorod National University, Medical Faculty, Department of Surgical Diseases, Uzhhorod 

2 Transcarpathian Regional Clinical Hospital named after A. Novak, Uzhhorod 

RESULTS OF DIAGNOSIS AND SURGICAL TREATMENT OF VARICOTHROMBOPHLEBITIS IN PATIENTS 
WITH CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY IN THE DECOMPENSATION 

In the Surgical Clinic of Transcarpathian Regional Clinical Hospital named after A. Novak, Uzhhorod treated 80 
patients with chronic venous insufficiency in the decompensation complicated by acute varicothrombophlebitis of 
large and small saphenous vein. Depending on the cause of venous ulcers, all patients were divided into two 
groups. The first group includes 41 patients with open trophic ulcers, arisen against the background of varicose 
veins. The second group included 39 patients with open trophic ulcers, arisen against the background of suffering 
postthrombophlebitic syndrome. The peculiarity of the treatment of these patients in the absence of the threat of 
thrombotic transition process in the deep venous system was its distribution into two phases. The first phase was 
carried out by vacuuming sanitation ulcers, the second – held intervention on the venous system of the lower ex-
tremities. With the threat of thrombotic transition process in the deep venous system or presence of flotation of 
blood clots in the deep venous system and / or venous thrombosis of sural vein performed emergency surgery. 
Also found that the use of vacuum therapy course improves all phases of wound healing, accelerating the healing 
of venous ulcers. 

Key words: chronic venous insufficiency, acute varicothrombophlebit, postthrombophlebitic syndrome, open 
trophic ulcers, vacuum therapy, large saphenous vein, small saphenous vein 
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МОЖЛИВОСТІ ВИКОРИСТАННЯ ДИХАЛЬНИХ ТЕСТІВ У ХВОРИХ НА ПСЕВДОКІСТОЗНИЙ 
ПАНКРЕАТИТ 

Наведено результати комплексного обстеження 158 хворих на хронічний панкреатит. Встановлена висока 
ефективність та інформативність 13С-змішаного тригліцеридного та 13С-амілазним дихальних тестів 
у хворих на псевдокісти підшлункової залози вже на ранніх стадіях формування її ускладнень. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, дихальні тести, ускладнення 

 
Вступ. За останні 40 років спостерігається при-

близно дворазовий приріст захворюваності на пан-
креатит. Хронічний панкреатит (ХП) за поширені-
стю, ростом захворюваності, тимчасової непраце-
здатності та як причина інвалідизації є важливою 
соціальною та економічною проблемою сучасної 
медицини і в структурі захворюваності органів 
травного тракту. Згідно зі світовими статистични-
ми даними, у структурі захворюваності органів 
травлення ХП становить від 5,1% до 9,0%, а в 
структурі загальної клінічної практики – від 0,2 до 
0,6% [11].  

Встановлено, що в Україні серед усіх захворю-
вань травного тракту найвищі темпи приросту до-
сягла патологія підшлункової залози (ПЗ), поши-
реність якої за останні 9 років збільшилася на 
118,6%. За поширеністю впродовж 2006–2010 рр. 
захворювання травного каналу в структурі загаль-
ної захворюваності населення України посідали 
третє місце, у структурі первинної хронічної за-
хворюваності – друге. За даними Центру статисти-
ки МОЗ України, поширеність захворювань ПЗ за 
2006–2010 рр. зросла на 21,3% та у 2010 р. досягла 
рівня 2311,3 на 100 тис. дорослого населення 
(12,3% від усіх захворювань органів травлення) 
[3, 4]. 

Важливим у клінічному і соціальному плані є 
прогресуючий перебіг ХП з поступовим наростан-
ням зовнішньосекреторної недостатності (ЗСН) 
ПЗ, синдрому абдомінального болю, приєднанням 
ускладнень, що веде до значного порушення якості 
життя та соціального статусу пацієнтів працездат-
ного віку, до високої летальності [1, 2, 6]. Ранні 
ускладнення ХП розвиваються в 30,0 % випадків, 
пізні – у 70,0–85,0 %. Протягом 10 років від ХП 
помирають 30,0 % хворих, 20 років – більше 
50,0 %; первинна інвалідизація хворих сягає 15% 
[10].  

Але відсутність у вітчизняній медичній прак-
тиці точних високоінформативних методів діагно-
стики хронічних уражень ПЗ (особливо її ЗСН) 
призводить до того, що лікування проводиться 
переважно емпірично [5]. Часто діагноз ХП став-
лять лише за ультразвуковими (УЗ) даними, а та-
кож на підставі скарг пацієнта. При цьому резуль-

тати замісної терапії ферментними препаратами 
нерідко бувають незадовільними [7, 9]. 

Принципово новим, високочутливим методом 
діагностики ЗСН ПЗ є дихальні тести (ДТ). При-
чому за допомогою ДТ можна визначати функцію 
ПЗ за окремими групами ферментів, що істотно 
допомагає поставити точний діагноз і призначити 
правильне лікування. Крім того, саме у хворих із 
ураженням ПЗ, ДТ дозволяють оцінити ефектив-
ність призначеного лікування та провести корек-
цію дози препаратів, які застосовуються для по-
повнення нестачі травних ферментів. Для цього, у 
хворих із патологією ПЗ використовують два ди-
хальні тести: 13С-змішаний тригліцеридний 
(13С-ЗТДТ) і 13С-крохмальний (амілазний) 
(13С-АДТ) [8, 12].  

Отже, запровадження ДТ у хворих на ХП є ак-
туальним завданням сучасної панкреатології, осо-
бливо для дослідження їх діагностичних можливо-
стей при формуванні ускладнених форм захворю-
вання.  

Мета дослідження. Дослідити діагностичні 
можливості дихальних тестів у хворих на псевдо-
кістозний панкреатит. 

Наукове дослідження є фрагментом держбюд-
жетної теми № 851 «Механізми формування 
ускладнень при захворюваннях печінки та під-
шлункової залози, методи їх лікування та профіла-
ктики», що виконується на кафедрах хірургічних 
хвороб та пропедевтики внутрішніх хвороб меди-
чного факультету ДВНЗ «Ужгородський націона-
льний університет». 

Матеріали та методи. Під нашим спостере-
женням знаходилося 158 хворих із псевдокістоз-
ним панкреатитом, які перебували на стаціонар-
ному лікуванні в хірургічній клініці та гастроенте-
рологічному відділенні ЗОКЛ ім. А. Новака 
(м. Ужгород) з 2010 по 2016 рр. Усі дослідження 
були проведені за згодою пацієнтів, а методика 
їхнього проведення відповідала Гельсінській де-
кларації 1975 р. та її перегляду 1983 р. 

Хворі були віком від 28 до 64 років, середній 
вік складав 44,7±5,5 року; чоловіків було 98 
(62,0 %), жінок – 60 (38,0 %). В контрольну гру-
пу ввійшло 20 практично здорових осіб, віком 
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від 23 до 65 років, середній вік складав 43,7±4,6 
року. Чоловіків було 12 (60,0 %), жінок – 
8 (40,0 %).  

Діагноз ХП виставляли на основі результатів 
загальноклінічних, біохімічних, імунологічних, 
сонографічних методів дослідження, комп’ютерної 
томографії, фіброезофагогастродуоденоскопії, ре-
трографної холангіопанкреатографії, дихальних 
тестів, відповідно до марсельсько-римських кри-
теріїв (1989 р.) з доповненнями Я.С. Циммермана 
(1995 р.) та уточненнями МКХ-10. При цьому вра-
ховували етіологічний фактор, клінічний варіант, 
період перебігу, функціональний стан ПЗ, ступінь 
важкості, а також наявність або відсутність ускла-
днень. 

Для вивчення ЗСН ПЗ проводилось копрологі-
чне дослідження, визначався рівень амілази сиро-
ватки крові. Також всім хворим виконували 13С-
ЗТДТ та 13С-АДТ. Дихальні проби аналізували на 
інфрачервоному спектроскопі IRIS (фірми 
IZINTA, Угорщина). Діагностична цінність 13С-
ЗТДТ полягає у тому, що за допомогою даного 
тесту визначають кількість ліпази, яка знаходиться 
у просвіті дванадцятипалої кишки, встановлюють 
кількість ферментів, необхідних конкретному хво-
рому для усунення ЗСН, а також дозволяє розме-
жувати панкреатичну стеаторею від кишкової. Під 
час проведення тесту ми отримали 13 дихальних 
проб: вихідну, до прийому тестового сніданку 
(100 г білого хліба та вершкового масла (із розра-
хунку 0,25 г/кг ваги тіла), в яке додавали суміш 
тригліцеридів (жирні кислоти, мічені нерадіоакти-
вним ізотопом вуглецю – 13С з розрахунку 4 мг/кг 
ваги тіла) та ще 12 проб протягом 6 годин (по од-
ній кожні 30 хв.) [8, 12].  

Тригліцериди, що містять різні жирні кислоти, 
є основними компонентами природних жирів. 
Діюча фармакологічна речовина – 1,3-дістеарол-
2-(1-13С) октаноіл гліцерин, мічений стабільним 
ізотопом вуглецю. Він метаболізується в два ета-
пи. На першому етапі відбувається відщеплення 
1-13С каприлової кислоти в позиціях 1,3, що від-
бувається, в основному, під дією панкреатичної 
ліпази, що поступає у просвіт дванадцятипалої 
кишки. На другому етапі відбувається всмокту-
вання відщеплених молекул каприлової кислоти і 
2-(1-13 С) монооктанол гліцеролу, якому може пе-
редувати його розщеплення до каприлової кисло-
ти. Каприлова кислота при надходженні в тонку 
кишку швидко всмоктується, зв’язується з альбу-
міном крові і через систему портального крово-
току або лімфатичну систему в системі загально-
го кровообігу у складі ліпопротеїнів транспорту-
ється в печінку. Основний канал метаболізму ка-
прилової кислоти – мітохондріальне бета-
окислення, що призводить до утворення бікарбо-
нат-іону, який містить вуглець-13 (13С) та попов-
нює бікарбонатний пул крові. Це призводить до 
збільшення частки 13С у вуглекислоті (СО2) пові-
тря, що видихається. Відсоток виділеної 13С за-

лежить від активності панкреатичної ліпази. При 
екзокринній недостатності ПЗ кількість ліпази, 
що виробляється, зменшується або вона взагалі 
відсутня, внаслідок чого тригліцериди розщеп-
люються менш інтенсивно і менше виділяється 
13СО2. У залежності від концентрації 13СО2 в різ-
них пробах будується крива, характер якої відо-
бражає наявність і ступінь екзокринної недостат-
ності ПЗ. Екзокринну недостатність ПЗ, яка су-
проводжується дефіцитом ліпази, виявляли шля-
хом аналізу кривої, яка відображає концентрацію 
13СО2 в дихальних пробах (максимальна концент-
рація між 150 і 210 хв. дослідження та сумарна 
концентрація після 360 хв. дослідження). В нормі 
максимальна концентрація 13CO2 між 150 і 210 хв. 
дослідження складає більше 8%, а сумарна кон-
центрація на 360 хв. дослідження – 30-35% 13СO2. 
При екзокринній недостатності ПЗ спостерігаєть-
ся зниження активності інтрадуоденальної пан-
креатичної ліпази при максимальній концентрації 
між 150 і 210 хв. дослідження менше 8% 13СО2 і 
сумарної концентрації 13СО2 в кінці 360 хв. – 
менше 23% [12].  

Також проводили 13С-АДТ (13C-крохмальний 
ДТ). Даний ДТ є більш дешевим методом для оці-
нки функції ПЗ, порівняно із 13С-ЗТДТ. Методика 
проведення ідентична із методикою 13C-ЗТДТ, 
тільки як пробний сніданок використовували ку-
курудзяні пластівці (200 г) із 200 мл знежиреного 
молока. Першу дихальну пробу отримали до при-
йому сніданку, після цього протягом 6 годин зби-
рали ще 12 дихальних проб (з інтервалом у 30 хв.). 
При нормальній активності панкреатичної амілази, 
сумарна концентрація 13CO2 до кінця тесту 
(360 хв.) повинна становити більше 10%, якщо 
показник менший за 10% – це свідчить про зни-
ження активності панкреатичної амілази і вказує 
на хронічне ураження ПЗ. 

Для вивчення діагностичних можливостей 
ДТ у хворих із псевдокістами ПЗ, пацієнтів роз-
поділено на дві групи в залежності від наявності 
та відсутності ускладнень ХП. Першу групу 
склали 82 хворих на ХП, де псевдокіста усклад-
нилась допечінковою портальною гіпертензією у 
21 пацієнта, інфікуванням – у 15 хворих, крово-
течею – у 18 хворих, високою непрохідністю – у 
14 пацієнтів, механічною жовтяницею – у 
14 хворих. У ІІ групу ввійшло 76 хворих із псев-
докістами ПЗ, без ускладнень. У пацієнтів I гру-
пи на фоні медикаментозної терапії, відповідно 
локальних протоколів, проводилася корекція 
протокової системи, а також відкриті оперативні 
втручання на ПЗ. Хворим IІ групи виконані 
тільки малоінвазивні ендоскопічні цисто-гастро 
або цисто-дуоденостомії. 

Аналіз і обробка результатів обстеження хво-
рих здійснювалася за допомогою комп’ютерної 
програми STATISTICA (фірми StatSoft Inc, USA) з 
використанням параметричних та непараметрич-
них методів оцінки отриманих результатів. 
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Результати досліджень та їх обговорення. 
Для визначення ЗСН ПЗ в обстежених хворих на 
початку дослідження використовували загально-
прийняті методи обстеження, а саме: проаналізу-
вали особливості клінічної симптоматики, зміни 
активності α-амілази у сироватці крові та резуль-
тати ультрасонографічного дослідження.  

У всіх обстежених хворих обох груп при 
об’єктивному обстеженні визначали прояви дис-
пепсичного синдрому, що проявлялось нудотою, 
періодичною блювотою, здуттям живота, пору-
шенням акту дефекації (поліфекалія, схильність до 
проносів), а також больового сидрому. 

При цьому, сонографічні прояви ХП (збіль-
шення розмірів ПЗ або окремих її частин, зміна 
ехо-структури ПЗ, розширення панкреатичної про-
токи, наявність кістозних утворів) виявили у 
100,0% хворих обох груп. 

За даними копрологічного дослідження, у 
96,3 % хворих І групи (хворі з ускладненнями 
псевдокісти) виявили стеаторею внаслідок жир-
них кислот, у 47,6 % – амілорею (наявність кро-
хмальних зерен) і у 56,1 % – креаторею внаслі-
док м’язових волокон, які зберігали поперечну 
посмугованість. При цьому активність α-амілази 
сироватки крові у хворих І групи статистично 
достовірно відрізнялася від показників контро-
льної групи (164,15 ± 4,2 ОД/л проти 62,4 ± 5,1 
ОД/л відповідно) – р<0,01. У хворих ІІ групи 
(без ускладнень ХП) при копрологічному дослі-
дженні стеаторею виявили лише у 39,5 % хво-
рих, амілорею – лише у 19,7 % хворих, креато-
рею – лише в 27,6 % пацієнтів. Активність α-
амілази сироватки крові у хворих ІІ групи була у 
межах референції і складала 93,11 ± 7,3 ОД/л. 
Результати зображені в таблиці 1. 

 
Таблиця 1 

 
Результати стандарних лабораторних методів дослідження для визначення ЗСН ПЗ 

у обстежених хворих на ХП 
 

Показник 
Контрольна 
група (n=20) 

Обстежені хворі 

І група (n=82) ІІ група (n=76) 

Копрологічне дослідження: 
– статорея (+) - 96,3 % 39,5 % ** 
– амілорея (+) - 47,6 % 19,7 % * 
– креаторея внаслідок м’язових волокон, які 
зберігали поперечну посмугованість (+) 

- 56,1 % 27,6 %* 

Амілаза у сироваці крові  
(норма: 0 – 115 ОД/л) 

62,4±5,1 164,15±4,2^^ 93,11±7,3 

Примітка: статистично достовірна різниця між показниками у хворих І та ІІ груп: * – р<0,05; ** – р<0,01; 
статистично достовірна різниця між показниками контрольної групи та обстеженими хворими: ^ – р < 0,05; 
^^ – р < 0,01. 

 
Отже, за допомогою стандартних клініко-

лабораторних методів обстеження зміни у ПЗ, по-
рушення її ЗСН діагностовано лише у хворих 
І групи, тобто у пацієнтів із вираженим порушен-
ням зовнішьосекреторної функції залози. У хворих 
ІІ групи (пацієнти без ускладнень ХП) виявили 
розбіжності між клінічною симптоматикою, дани-
ми УЗ дослідження, копрограми та рівня амілази у 
сироватці крові. У хворих за наявності клінічної 
сиптоматики, ехо-зміни у ПЗ, що характерно для 
ХП, а прояви захворювання не підтверджувалися 
результатами копрограми та зміною рівня амілази 
у сироватці крові. 

Для більш детального дослідження ЗСН ПЗ 
у хворих з псевдокістами ПЗ провели 13С-ЗТДТ 
та 13С-АДТ у всіх обстежених пацієнтів 
(табл. 2). 

Як слід було очікувати, при аналізі даних 
13С-ЗТДТ отримали результати, що підтверджують 
ЗСН ПЗ у хворих обох груп, а саме: у пацієнтів 
І групи зниження максимальної концентрації 13СО2 

між 150 і 210 хв. дослідження до 5,2±0,5 % та су-

марної концентрації 13СО2 в кінці 360 хв. дослі-
дження до 14,8±0,7 % – р<0,01 та зниження мак-
симальної концентрації 13СО2 між 150 і 210 хв. 
дослідження до 6,4±0,7 % та сумарної концентра-
ції 13СО2 в кінці 360 хв. дослідження до 18,3±1,2 % 
– р<0,05 у пацієнтів ІІ групи. 

Після проведення 13С-АДТ отримали дещо інші 
результати, а саме: зниження активності панкреа-
тичної амілази у хворих І групи (хворі з усклад-
неннями псевдокісти), що підтверджується змен-
шенням концентрації 13СО2 в кінці 360 хв. дослі-
дження до 6,8±1,1 %, при 22,5±2,7% у контрольній 
групі – р<0,01. У хворих ІІ групи результати 
13С-АДТ становили 12,4±0,9 %, тобто були менші 
за показники контрольної групи, але не менше ніж 
10%, що свідчило б про зниження амілазної актив-
ності ПЗ. 

Для більш чіткого розуміння процесів, що від-
буваються в підшлунковій залозі у обстежених 
хворих, проведено кореляційний аналіз між ре-
зультатами ДТ та активністю α-амілази у сироват-
ці крові (рис. 1). 
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Таблиця 2 
 

Результати дихальних тестів у обстежених хворих на ХП та в контрольної групи 
 

Показник 
Контрольна група 

(n=20) 
Обстежені хворі на ХП 

І група (n=82) ІІ група (n=76) 
13С-змішаний тригліцеридний дихальний тест: 

- максимальна концентрація 13СО2 

між 150 і 210 хв. дослідження  
14,3 ± 1,8 % 5,2 ± 0,5 % ** 6,4± 0,7 % * 

- сумарна концентрація 13СО2 в кінці 
дослідження (360 хв.) 

32,6 ± 3,5 % 14,8 ± 0,7 % ** 18,3 ± 1,2 % * 
13С-амілазний дихальний тест: 

- сумарна концентрація 13СО2 в кінці дос-
лідження (360 хв.) 

22,5 ± 2,7 % 6,8 ± 1,1 % ** 12,4 ± 0,9 % * ^ 

Примітка: між показниками контрольної групи та в обстежених хворих виявлена статистично достовірна різниця: 
* – р < 0,05; ** – р < 0,01; статистично достовірна різниця між показниками у хворих І та ІІ груп: ^ – р<0,05. 

 

 
Рис. 1. Залежність між результатами дихальних тестів (13С-ЗТДТ, 13С-АДТ) та активністю α-амілази 

у сироватці крові в обстежених хворих на ХП 
 

Встановлена залежність між показниками 
13С-ЗТДТ та активністю α-амілази у сироватці кро-
ві у хворих обох груп, а саме: у хворих І групи – 
r = 0,82, р<0,01; у хворих ІІ групи – r = 0,41, 
р<0,05. Результати 13С-АДТ та активність 
α-амілази у сироватці крові корелюють тільки у 
хворих І групи – r = 0,71, р<0,05, тобто у хворих 

з ускладненням псевдокісти. У хворих ІІ групи 
між відповідними показниками кореляційну зале-
жність не встановили. 

Нами також проаналізовано результати ДТ у 
цього контингенту пацієнтів залежно від розмірів 
та локалізації кісти у ПЗ за даними сонографічного 
дослідження (табл. 3). 

 
Таблиця 3 

 
Залежність результатів ДТ від величини та локалізації псевдокісти в обстежених хворих 

 
Об’єм 
кісти 

Локалізація кісти 
(кількість хворих) 

Дихальні тести 
13С-ЗТДТ 13С-АДТ 

 головка ПЗ тіло ПЗ хвіст ПЗ

Максимальна кон-
центрація 13СО2 

між 150 і 210 хв. 
дослідження 

Сумарна концен-
трація 13СО2 в 

кінці дослідження 
(360 хв.) 

Сумарна концент-
рація 13СО2 в кінці 

дослідження 
(360 хв.) 

< 5 см 35 35 6 6,8 ± 1,1 %  24,1 ± 1,4 %  14,4 ± 1,0 %  
5 см та >  5 11 2 6,1 ± 0,7 %  16,3 ± 1,0 %  10,8 ± 0,7 %  
> 10 см 28 15 21 5,2 ± 0,9 %  12,1 ± 0,9 % * 6,3 ± 0,9 % * 

Примітка: різниця між показниками в обстежених хворих на ХП з об’ємом кісти < 5 см та іншими розмірами кісти 
ПЗ достовірна: * – p<0,05. 
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Отримані результати вказують на залежність 
між розмірами кісти ПЗ та результатами ДТ. Наяв-
ність кіст великих розмірів (> 10 см) у ПЗ супро-
воджується вираженим порушенням ЗСН залози за 
результатами як 13С-ЗТДТ, так і 13С-АДТ. При кіс-
тах 5 см та більше результати 13С-ЗТДТ підтвер-
джують функціональну неспроможність ПЗ, тоді 
як результати 13С-АДТ залишаються в межах нор-
ми. Більш цікаві результати отримали у пацієнтів з 
розмірами кісти ПЗ менше 5 см. При характерис-
тиці результатів 13С-ЗТДТ максимальна концент-
рація 13СО2 між 150 і 210 хв. дослідження складала 
6,8±1,1 % (нижче за норму), а сумарна концентра-
ція 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) становила 
24,1±1,4 % (нижче за норму (30–35%), але вище за 
показник, що свідчив би про ЗСН ПЗ (23%)). У 
пацієнтів з малими розмірами кісти ПЗ (< 5 см) 
результати 13С-АДТ підтверджували нормальну 
активність панкреатичної амілази: сумарна конце-
нтрація 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) стано-
вила 14,4±1,0 %. Отже, отримані результати до-
зволяють зробити висновок про те, що результати 
13С-ЗТДТ та 13С-АДТ у обстежених хворих можуть 
служити маркерами формування кіст у ПЗ у паціє-
нтів з ХП, а саме: зменшення максимальної конце-
нтрації 13СО2 між 150 і 210 хв. нижче за норму у 
поєднанні з пороговими рівнями сумарної концен-
трації 13СО2 в кінці дослідження (360 хв.) при ана-
лізі результатів 13С-ЗТДТ у поєднанні з тенденцією 
до зниження показників сумарної концентрації 
13СО2  в кінці дослідження (360 хв.) при характери-
стиці 13С-АДТ можуть вказувати на фомування кіс 
у ПЗ у хворих на ХП. 

Отже, отримані результати проведених дослі-
джень у хворих на ХП дозволяють встановити, що 
за допомогою стандартних клінічних методів дос-
лідження своєчасна діагностика ЗСН ПЗ утрудне-
на, мабуть, через значні компенсаторні можливості 
самої ПЗ. Виражена клінічна симптоматика спо-
стерігається лише при ураженні 90% тканини ПЗ, 
що не завжди підтверджується результатами коп-

рологічного дослідження та зміною активності 
амілази у сироватці крові. 

Використання 13С-ЗТДТ та 13С-АДТ виявиви-
лися високоінформативними методами для визна-
чення ЗСН у хворих з псевдокістами ПЗ, особливо 
при ускладненому перебігу захворювання. Вста-
новили, що 13С-ЗТДТ може успішно використову-
ватися у хворих на ХП вже на ранніх стадіях ви-
никнення ЗСН та вказувати на формування кіст у 
ПЗ. 13С-ЗТДТ є більш інформативним та чутливим 
методом для дослідження ЗСН ПЗ у хворих порів-
няно із 13С-АДТ. Якщо 13С-АДТ дає інформацію 
про недостатність ПЗ тільки при важких формах 
ХП, то 13С-ЗТДТ вже на ранніх стадіях формуван-
ня уражень ПЗ виявляє її ЗСН у обстежених хво-
рих. 

Таким чином, для виявлення / прогнозування 
ЗСН ПЗ та оптимізації діагностичних алгоритмів у 
хворих з псевдокістами ПЗ провідне значення по-
винні мати дихальні тести у поєднанні із загально-
прийнятими клініко-лабораторними методами дослі-
дження. При цьому 13С-ЗТДТ може використовува-
тися у даних хворих вже на ранніх стадіях виникнен-
ня екзокринної недостатності ПЗ, а 13С-АДТ варто 
проводити хворим вже із сформованим хронічним 
ураженням ПЗ для прогнозування ускладнень ХП. 

Висновки. 1. 13С – змішаний тригліцеридний 
та 13С – амілазний дихальні тести є ефективними 
методами для визначення зовнішньосекреторної 
недостатності підшлункової залози у хворих на 
ускладнені форми хронічного панкреатиту, а саме: 
у випадках, коли псевдокіста підшлункової залози 
ускладнюється допечінковою портальною гіперте-
нзією, інфікуванням, кровотечею, високою непро-
хідністю та механічною жовтяницею. 

2. 13С – змішаний тригліцеридний дихальний 
тест є більш інформативним та чутливим методом 
для дослідження функціонального стану підшлун-
кової залози у хворих на хронічний панкреатит без 
ускладнень псевдокісти, порівняно з 13С – амілаз-
ним дихальним тестом. 
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USE OF BRETH TESTES AT PATIENTS WITH PANCREATIC PSEUDOCYST 

The results of complex examination of 158 patients with chronic pancreatitis are presented. The higher efficiency 
and information of 13C-labeled mixed triglyceride and 13C-starch breath testes in patients with pancreatic pseudo-
cyst in the early stages of forming its complications are installed. 
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ПЕРЕБІГ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ, УСКЛАДНЕНОГО ПСЕВДОАНЕВРИЗМАМИ 
ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЇ ЗОНИ 

В роботі представлено результати обстеження та лікування 11 хворих на хронічний панкреатит, ускладне-
ний псевдоаневризмами панкреатодуоденальної зони. У комплексі методів променевої діагностики псев-
доаневризми у хворих на хронічний панкреатит, як скринінг-метод, має застосовуватися ультразвукове 
обстеження. Для остаточного вирішення питання про псевдоаневризми, особливо малого діаметра, необ-
хідне виконання поліпроекційної ангіографії, яке в подальшому може бути використане для малоінвазивних 
методів лікування. Рентгенендоваскулярне лікування повинно бути методом вибору в лікуванні хворих з 
пседоаневризмами 2 типу, що виникли безпосередньо в паренхімі підшлункової залози і не мають зв’язку з 
протокою підшлункової залози. Якщо відсутні дані для хірургічного лікування інших ускладнень хронічного 
панкреатиту, рентгенендоваскулярне лікування є заключним. 

Ключові слова: хронічний панкреатит, псевдоаневризми, рентгенендоваскулярні способи лікування 

 
Хронічний панкреатит (ХП) до недавнього часу 

вважався рідкісною хворобою. На сьогоднішній 
день – це досить часте захворювання: у різних 
країнах захворюваність на хронічний панкреатит 
становить 5–7 нових випадків на 100 000 населен-
ня. При цьому за останні 40 років стався приблиз-
но дворазовий приріст захворюваності на панкреа-
тит. Щорічно тільки в Україні виявляють на 5000–
6000 хворих з ураженням підшлункової залози 
(ПЗ) більше ніж у попередні роки. В структурі за-
хворювань травної системи дана патологія займає 
5,1–9%. Дуже часто хронічний панкреатит клініч-
но проявляється через різноманітні ускладнення, 
одним з найбільш загрозливих для життя і важких 
за перебігом є псевдоаневризми (ПА) панкреато-
дуоденальної зони або артерій басейну черевного 
стовбура і верхньої брижової артерії. У серед-
ньому поширеність даного ускладнення за даними 
різних авторів становить 2–10 %. Основна причина 
формування ПА при хронічному панкреатиті – 
деструкція стінки артерії ферментами панкреатич-
ного соку з подальшою арозивною кровотечею в 
порожнину постнекротичної кісти (І тип ПА) або 
паренхіму підшлункової залози (ІІ тип ПА) [1, 2, 
3].  

Частота ураження непарних вісцеральних ар-
терій у хворих на ХП різна. За даними різних ав-
торів в 50–65 % випадків джерелом ПA є селезін-
кова артерія (СА), що обумовлено її тісним кон-
тактом на великій відстані з паренхімою ПЗ. Рідше 
джерелом ПA є шлунково-дванадцятипало-
кишкова артерія (ШДА) (20–30 %), підшлунковод-
ванадцятипалокишкові артерії (ПДА) – (10–20 %), 
загальна печінкова артерія (5-10 %), ліва шлункова 
артерія (2–5 %), інші (верхня брижова, права 
шлунково-великочепцева, черевна аорта, артерії 
паренхіми підшлункової залози) – 1–3 % випадків 
[1, 3]. 

Імовірність розриву аневризми, з розвитком 
масивної кровотечі, велика. Саме арозивна крово-

теча з ПA, а не сам факт її існування у хворого ХП, 
є прогностично несприятливим ускладненням і 
зумовлює високу летальність, що за даними різних 
авторів, незважаючи на активну хірургічну такти-
ку, досягають 50 %, а у хворих, яким не було 
надано будь-якої медичної допомоги, летальність 
збільшується до 90–100 % [1, 2, 4, 5]. 

Отже, актуальним залишається питання дифе-
ренційованого підходу до діагностики хронічного 
панкреатиту, ускладненого ПA артерій басейну 
черевного стовбура і верхньої брижової артерії, і 
визначення ефективності різних методів лікуван-
ня.  

Мета дослідження. Визначити оптимальну 
діагностично-лікувальну тактику хворих на 
хронічний панкреатит, ускладнений псевдоане-
вризмами артерій басейну черевного стовбура і 
верхньої брижової артерії. 

Матеріали та методи. На стаціонарному 
лікуванні у хірургічній клініці Закарпатської 
обласної клінічної лікарні ім. Андрія Новака 
(м. Ужгород) за більш ніж десятирічний період, від 
2000 до 2015 року, перебувало 11 хворих з ХП, у 
яких перебіг захворювання був ускладнений ПА 
непарних вісцеральних гілок черевного відділу 
аорти. За статевою ознакою хворі були поділені 
таким чином: 7 (62,4 %) чоловіків та 4 (37,6 %) 
жінок у віці від 28 до 64 років (середній вік – 
46,6 року).  

У всіх пацієнтів захворювання проявлялося 
диспептичними розладами травлення та больовим 
синдромом. Функціональний та морфологічний 
стан ПЗ оцінювали за результатами загально-
клінічних, біохімічних, імунологічних, гістологіч-
ного, сонографічних (УСГ) методів дослідження, 
комп’ютерної томографії (КТ), фіброезофагога-
стродуоденоскопії (ФЕГДС), ангіографії (целіако-
графія). Стан протоки підшлункової залози (ППЗ) 
досліджували за допомогою ретроградної хо-
лангіопанкреатографії (РХПГ). 
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Клінічна картина проявлялася симптомами ХП. 
На біль у верхніх відділах живота різної інтенсив-
ності, не позв’язані з прийомом їжі, скаржилися 9 
(81,8 %) пацієнтів, на тяжкість в надчеревній 
ділянці – 4 (36,4 %). Безсимптомний перебіг ХП, 
ускладненого ПА, виявлено в 2 (18,2%) спостере-
женнях. При фізикальному обстеженні у 3 (27,3 %) 
хворих з ПА вислуховувався систолічний шум в 
надчеревній ділянці. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
більшості випадків ПА формувалися з селезінкової 
артерії – 8 (71,7) пацієнтів. У 2 (18,2 %) спостере-
женнях діагностовано ПА ПДА, в 1 (9,1 %) випад-
ку – ШДА. Усі хворі в анамнезі перенесли гострий 
панкреатит. 

Ендоскопічне дослідження було виконано 
9 (81,8 %) хворим на ХП. З огляду на те, що 
4 (36,4 %) хворих в анамнезі відзначали епізоди 
шлунково-кишкової кровотечі (блювота незміне-
ною кров’ю, мелена) вважаємо за необхідне ви-
конання ФЕГДС для виключення найбільш по-
ширених причин кровотечі з верхніх відділів 
травної системи (виразкова хвороба, ерозивний 
гастрит, синдром Меллорі-Вейса). Наявність еро-
зивно-виразкових змін слизової оболонки верх-

нього відділу травної системи, в доопераційному 
періоді, вимагає проведення відповідної противи-
разкової терапії до їх повної епітелізації.  

У комплексі методів променевої діагностики ПА 
у хворих на ХП як скринінг-метод має застосовува-
тися УЗО. У нашій роботі використання УЗО дозво-
лило виявити ПА непарних вісцеральних артерій у 
81,8 % спостережень. Чутливість методу в порівнян-
ні з ангіографією склала 91,9 %. При обстеженні у 
11 хворих ХП були виявлені 9 ПА непарних вісце-
ральних артерій (6 – ПА СА, 1 – ШДА, 1 – ПДА, 1 – 
джерело достовірно не локалізоване).  

При виконанні УЗО оцінювали стан паренхіми 
і протокової системи ПЗ, наявність ознак пор-
тальної гіпертензії і екстравазальної компресії 
парапанкреатичними судинами ПА великих роз-
мірів. Особливий акцент робили на використання 
кольорового доплерівського картування, яке 
необхідно для диференціальної діагностики ПА 
від інших кістозних утворень черевної порожни-
ни (рис. 1). При цьому оцінювали розміри ПА, 
наявність в її порожнині тромботичних мас, ха-
рактер кровотоку. Однак чітко визначити ар-
терію-джерело ПА в нашому дослідженні вдалося 
тільки в 72,7 % випадків. 

 

 
 

Рис. 1. Хворий К. При УЗО – спонтанне контрастування порожнини аневризми з реєстрацією 
артеріального кровотоку 

 
За допомогою УЗО не завжди вдається діагно-

стувати ПА малих розмірів, розташованих у ди-
стальних гілках непарних вісцеральних артерій. У 
2 спостереженнях не вдалося виявити ПА СА і 
ПДА малих розмірів (10x8 мм і 8 х 4 мм від-
повідно). Тому для уточнення діагнозу і точного 
визначення артерії-джерела ПА було необхідним 
застосування інших методів променевої діагности-
ки. 

Виконання КТ дозволило у 72,7 випадку 
діагностувати ПА. Чутливість КТ у порівнянні з 
ангіографією склала 87,3%.  

КТ із болюсним контрастним підсиленням так 
само допомагає в диференціальній діагностиці ПA 
артерій з кістозними утвореннями черевної по-
рожнини, дозволяє отримати найоб’єктивнішу ін-
формацію про топіку ураження, встановити 
взаємовідносини аневризми з оточуючими струк-
турами, підтвердити результати УЗО. У нашому 
спостереженні у 81,8% випадків вдалося про-
стежити зв’язок ПA з основним стовбуром або 
гілками непарних вісцеральних артерій. Даний 
метод дозволяє точно виміряти розміри просвіту 
ПA, виявити індивідуальні особливості будови і 
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відходження артерій, що необхідно для успішного 
виконання РЕ втручання. В 2 (18,2%) спостере-
женнях за допомогою КТ була виявлена пато-
логічна звивистість СA. 

Аналіз даних КТ показав, що аневризми ма-
лих розмірів (діаметром менше 10 мм), розташо-
вані в дистальних гілках непарних вісцеральних 
артерій, при дослідженні без контрастування 
діагностувати практично не можливо. У 2 хво-
рих з ХП були виявлені аневризми СA і ПДА 
розміром 10 х 8 мм і 8 х 4 мм відповідно, у 1 
пацієнтки з множинними ПA СA була діагно-
стована 1 аневризма у воротах селезінки (роз-
міром 10x10 мм). У 1 спостереженні ПA СА 
розміром 30 х 27 i мм при КТ трактували як 
кістозна пухлина хвоста ПЗ. В цих спостережен-
нях для уточнення діагнозу було необхідно ви-
конати ангіографічне дослідження.  

МРТ виконували у 4 випадках, що не дозво-
ляє реально оцінити чутливість методу. Дослі-
джували складні діагностичні випадки, коли 
дані УЗО і КТ не давали вичерпної інформації, а 
так само уточнення топографо-анатомічних 
взаємовідносин ПA з оточуючими структурам. 
MPT, КТ та УЗО виявилися неінформативним в 
діагностиці ПА малого діаметра, що потребува-
ло продовжити діагностичний пошук. 

Для остаточного вирішення питання про ПА, 
особливо при діагностиці ПА малого діаметра, 
вважаємо за необхідне виконання поліпроекційної 
ангіографії. 

Проведене дослідження показало, що 
ангіографія є високоінформативним методом 
діагностики ПА непарних вісцеральних артерій 
малого діаметра, що дозволило у всіх хворих 
визначити ПА. 

 

 
Рис. 2. Селективна ангіографія хворого П. з кістою головки ПЗ. 
Псевдоаневризма шлунково-дванадцятипалокишкової артерії 

 
Обсяг ангіографічного дослідження залежав від 

локалізації та топографо-анатомічних особливос-
тей ПА, з обов’язковим проведенням послідовних 
селективного і суперселективного досліджень, які 
дозволили уточнити розміри аневризми, особливо-
сті артерії-джерела, в динаміці оцінити колатера-
льне кровопостачання.  

Наявність ПА у хворих ХП є абсолютним пока-
занням для виконання РЕ або хірургічного втру-
чання. Основний критерій, який визначає тактику 
лікування хворих на ХП, ускладнений ПА панкре-
атодуоденальної зони, є тип ПА. 

Винятком є випадки розриву ПА і профузної 
кровотечі у вільну черевну порожнину або просвіт 
кишечнику, рідше – заочеревинного простору, що 
вимагають екстреного хірургічного втручання. 
Найчастіше хірург не має повної інформації про 
стан артеріального басейну, а саме – наявності 
стенозів і оклюзій, патологічної звивистості ар-
терії-джерела ПА (особливо СА). Ці фактори мо-
жуть звести нанівець ефективність РЕ лікування, 
тому виконання його як менш інвазивного втру-

чання у важких хворих, спрямованого на зупинку 
кровотечі, недоцільно і може виявитися летальним 
для хворого. При відсутності профузної кровотечі 
хворі потребують детального обстеження, що доз-
воляє визначити оптимальну тактику лікування 
хворих на ХП, ускладнений ПА. 

РЕ лікування повинно бути методом вибору в 
лікуванні хворих з ПА 2 типу, що виникли безпо-
середньо в паренхімі ПЗ і не мають зв’язку з про-
токою підшлункової залози. Якщо відсутні дані 
для хірургічного лікування інших ускладнень 
ХП, РЕ лікування є заключним. Вибір методу РЕ 
втручання залежав від топографо-анатомічних 
особливостей артерії, яка є джерелом ПА, роз-
мірів ПА, стану колатерального (обхідного) кро-
вотоку.  

Висновки. Таким чином, комплексна промене-
ва діагностика є високо інформативним методом у 
діагностиці хронічного панкреатиту, ускладненого 
псевдоаневризмами артерій, що дозволяє іденти-
фікувати джерело і попередити виникнення крово-
течі. 
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При псевдоаневризмах 1 типу РЕ лікування є 
першим, допоміжним методом, що дозволяє ви-
мкнути ПА з кровотоку і усунути рецидивні кро-
вотечі, а під час операції сприяє зменшенню кро-

вовтрати. При ПА 2 типу та відсутності інших 
ускладнень ХП, які потребують хірургічної ко-
рекції, хворі потребують РЕ лікування, яке є оста-
точним методом лікування.  
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COURSE OF CHRONIC PANCREATITIS COMPLICATED BY PSEUDOANEURYSMS 
OF PANCREATODUODENAL ZONE 

The results of examination and treatment of 11 patients with chronic pancreatitis complicated by pseudoaneu-
rysms of the pancreatoduodenal zone are displayed in the article. The complex radiation diagnosis methods of 
pseudoaneurysms in patients with chronic pancreatitis as a screening method for an ultrasound examination 
should be applied. For the final decision on the pseudoaneurysms, especially small diameter, poliprojectional an-
giography should be performed, which can later be used for minimally invasive treatments. X-ray-endovascular 
treatment should be the treatment of choice in the patients with type 2 pseudoaneurysms arising directly into the 
parenchyma of the pancreas and have no connection with the main pancreatic duct. If there is no data for the 
surgical treatment of other complications of chronic pancreatitis, X-ray-endovascular treatment is final. 

Key words: chronic pancreatitis, pseudoaneurysms, X-ray-endovascular treatments 
 

Стаття надійшла до редакції: 08.04.2016 р. 

  



ХІРУРГІЯ 

140  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 

© В.О. Сипливий, В.І. Робак, В.О. Курбатов, О.В. Євтушенко, Л.О. Драна, 2016 

 

УДК 616.37–002–036.11–036.17–089 

В.О. СИПЛИВИЙ, В.І. РОБАК, В.О. КУРБАТОВ, О.В. ЄВТУШЕНКО, Л.О. ДРАНА 
Харківський національний медичний університет, кафедра загальної хірургії №2, Харків 

ПАРАПАНКРЕАТИТ: ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ТА КРИТЕРІЇ ПРОГНОЗУ 

Проведено аналіз результатів хірургічного лікування 125 хворих на важкі форми гострого некротичного 
панкреатиту. Показаннями до операції були: клініка перитоніту у 117 хворих (93,6%), арозивна кровотеча із 
некрозів залози у 4 хворих (3,2%), наростання жовтяниці у 4 хворих (3,2%). У 80 хворих перебіг панкреати-
ту ускладнився розвитком парапанкреатиту. 34 хворих померло. Виявлено, що перебіг парапанкреатиту 
супроводжується імуносупресією та печінково-нирковою недостатністю на тлі ендогенної інтоксикації та 
синдрому системної запальної відповіді. Визначені об’єктивні клініко-лабораторні показники, що вказують 
на важкий перебіг захворювання. Розроблено спосіб оцінки перебігу парапанкреатиту у ранній післяопе-
раційний період. 

Ключові слова: гострий панкреатит, парапанкреатит, оцінка стану хворого 

 
Вступ. Не зважаючи на стрімкий розвиток су-

часної медицини та фармації, гострий некротич-
ний панкреатит (ГНП) продовжує займати лідиру-
ючі місця у структурі хірургічної летальності. 
Аналіз світової наукової літератури за останні де-
сять років свідчить, що загальна летальність при 
ГНП складає близько 30% та з роками майже не 
зменшується [1, 5, 6, 7, 8, 9]. 

Дослідження останніх років показали, що пере-
біг та прогноз ГНП залежить не лише від ураження 
безпосередньо підшлункової залози, а й від екст-
рапанкреатичних ускладнень – парапанкреатиту та 
перитоніту.  

Оперативні прийоми, спрямовані на видалення 
некрозів і секвестрів, санацію та дренування за-
очеревинного простору та черевної порожнини в 
сучасній літературі висвітлюються досить широко. 
В той самий час, проблема визначення показань, 
термінів та обсягів оперативних втручань при лі-
куванні хворих на ГНП, особливо ускладнений 
парапанкреатитом, є суперечливою і залишається 
вельми актуальною у науково-практичному сенсі 
[1, 5, 7]. 

Оптимізація лікувальної тактики у хворих з па-
рапанкреатитом пов’язана з проблемами своєчас-
ного визначення ступеня та характеру ураження 
заочеревинної клітковини, об’єктивної оцінки тя-
жкості стану хворого та оцінки рівня ендогенної 
інтоксикації [1, 6, 8]. 

Мета дослідження. Визначити частоту ура-
ження заочеревинної клітковини при розвитку гос-
трого некротичного панкреатиту та виявити пара-
метри об’єктивної оцінки тяжкості стану хворого 
на етапах лікування. 

Матеріали та методи. Робота основана на ана-
лізі результатів хірургічного лікування 125 хворих 
на ГНП, що лікувалися на клінічній базі кафедри 
загальної хірургії № 2 з 2005 по 2015 рр.  

Чоловіків було 80 (64%), жінок – 45 (36%). Вік 
хворих коливався від 19 до 90 років. Середній вік 
складав 54,13+2,63 року. 

Критерієм залучення до дослідження була 
наявність у хворого гострого некротичного пан-

креатиту з екстрапанкреатичними ускладнення-
ми. Згідно з класифікацією Атланта (2013) [8], 
інфікований панкреонекроз (ПН) діагностовано 
у 80 (64,0%) хворих, неінфікований ПН з екст-
рапанкреатичними ускладненнями – у 45 
(36,0%) хворих.  

Показаннями до операції були: парапанкреатит 
та перитоніт – у 117 (93,6%) хворих; арозивна кро-
вотеча з судин у ділянці некрозів та секвестрів – у 
4 (3,2%) хворих; наростання жовтяниці – у 4 
(3,2%) хворих.  

Парапанкреатит виявлено у 80 (64%) хворих. 
Згідно з класифікацією А.Д. Толстого (1999) [1], 
зливну некротичну флегмону виявлено у 25 
(31,2%) хворих; зливну некротичну флегмону та 
один заток – у 19 (23,8) хворих; ураження декіль-
кох ділянок заочеревинної клітковини – у 14 
(17,5%) хворих, множинні абсцеси парапанкреа-
тичної клітковини – у 2 (2,5%) хворих. Заочере-
винну флегмону у стадії інфільтрації (набряковий 
целюліт) виявлено у 20 (25,0%) хворих. 

У післяопераційний період померло 34 (27,2%) 
хворих. Причиною смерті 26 (76,5%) хворих була 
поліорганна недостатність, 8 (23,5%) хворих – 
серцева недостатність. 

Для визначення особливостей перебігу парапанк-
реатиту пацієнти були розподілені на дві групи. Пер-
ша група складалася з 80 (64,0%) хворих на інфікова-
ний ПН, друга – з 45 (36,0%) хворих на неінфікова-
ний ПН. У кожній групі відокремлено підгрупи з па-
рапанкреатитом. У першій групі парапанкреатит ви-
явлено у 60 (75,0%) хворих, у другій – у 20 (44,4%) 
хворих.  

Також нами було проведено окремий аналіз у 
групі хворих, які померли в стаціонарі від усклад-
нень панкреонекрозу. 

При надходженні до стаціонару та в динаміці 
раннього післяопераційного періоду (на 1–2, 3–4, 
5–7 та 8–10 добу) у пацієнтів досліджено реакцію 
периферичної крові за допомогою гематологічних 
індексів інтоксикації (один з яких – показник інто-
ксикації – запропонований нами [2, 3]), функцію 
печінки, нирок.  
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Об’єктивне оцінення стану хворих проведено 
за шкалою оцінювання тяжкості стану хворих на 
гострий сепсис (ASSES) [4]. 

Статистичне опрацювання даних полягало в 
обчисленні середнього арифметичного значення 
(М) та його похибки (m). Параметричні та непара-
метричні дані подавали як M+m. Порівняння ознак 
проведено з використанням U-тесту Манна-Уїтні. 
Оцінювання статистичної значущості показників 
здійснювали при рівні р <0,05. Для визначення 
критичних значень використано метод CART 
(Breiman, Friedman, Olshen, & Stone, 1984; Ripley, 
1996). Для оцінення дискримінуючої спроможнос-
ті застосовано метод ROC (Receiver Operator 
Characteristic) з визначенням площі під ROC-
кривою. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
При аналізі показників периферичної крові вияв-
лено, що для хворих із парапанкреатитом характе-
рна майже однакова нейтрофільно-еозинопенічна 
гемограма з моноцитопенією, що свідчить про ро-
звиток системної запальної реакції на тлі імуносу-
пресії. 

Аналіз гематологічних індексів статистично 
виявив більш високі значення усіх індексів, що 
віддзеркалюють ступінь інтоксикації, у хворих на 
інфікований ПН та у хворих з парапанкреатитом 
(р<0,05). Слід відзначити, що у хворих з парапанк-
реатитом був статистично нижчим індекс співвід-
ношення лімфоцитів, моноцитів та ШОЕ 
(2,03±1,10 проти 4,33±1,50, р<0,05), що свідчить 
про більш виражені прояви SIRS.  

При аналізі функціонального стану печінки у 
хворих з парапанкреатитом виявлено статистично 
нижчі значення коефіцієнта де Ритиса (0,78±0,09 
проти 0,39±0,10, р<0,05) як прояв глибокої печін-
кової дисфункції.  

При вивченні функції нирок у хворих з парапан-
креатитом виявлено більш високу концентрацію 
сечовини (7,47±0,81 ммоль/л проти 4,75±0,49 
ммоль/л, р<0,05), що свідчить про виражену дегід-
ратацію, ушкодження судинних клубочків та під-
вищений катаболізм білків. 

Таким чином, у хворих з парапанкреатитом на 
тлі ендогенної інтоксикації прогресує імуносупре-
сія та печінково-ниркова недостатність.  

У передопераційний період тяжкість стану 
хворих з парапанкреатитом за шкалою ASSES оці-
нено у 16,38±1,07 бала, без парапанкреатиту – у 
15,16±0,78 бала (р>0,05). 

На 1–2 добу післяопераційного періоду тяж-
кість стану хворих з парапанкреатитом оцінена у 
16,02±0,78 бала з подальшим зниженням до 
10,86±1,01 бала на 10 добу. У хворих без парапан-
креатиту на 1–2 добу післяопераційного періоду 
сума балів складала 15,33±0,57 та до 10-ї доби зни-
зилась до 9,2±1,32 бала (р<0,05). 

Померло 34 (27,2%) хворих. З них у 30 (88,2%) 
виявлено інфікований ПН; у 4 (11,8%) – асептичну 
деструкцію підшлункової залози. У 26 (76,5%) 

померлих на тлі некрозу підшлункової залози ви-
явлено ураження заочеревинної клітковини. З 80 
хворих на інфікований ПН померло 30 (37,5%); а з 
80 хворих, у яких було діагностовано ураження 
заочеревинної клітковини, – 26 (32,5%). Таким 
чином, наявність у хворого інфікованого ПН 
збільшує летальність у 4,2 разу, а ураження заоче-
ревинної клітковини – ще в 1,8 разу.  

При вивченні реакції периферичної крові вияв-
лено, що для померлих були характерними про-
гресуюча анемія як наслідок вторинної гемодепре-
сії на тлі інтоксикації; метамієлоцитоз до 
1,17±0,40%, еозинопенія до 0,92±0,28%, лімфоци-
топенія до 10,00±1,60% та нейтрофільоз до 
14,89±1,80% як свідчення субкомпенсації імунної 
системи (р<0,05). 

Аналіз значень гематологічних індексів пока-
зав, що з 1–2 доби післяопераційного періоду у 
померлих відзначалося наростання імуносупресії 
та гемодепресії (р<0,05). 

При аналізі функціональних проб печінки ви-
явлено, що в померлих на 3–4 добу післяоперацій-
ного періоду рівень загального білірубіну підви-
щився з 36,49±4,87 до 55,36±8,39 мкмоль/л, а у 
хворих, котрі вижили, знизився з 37,75±8,06 до 
17,96±1,73 мкмоль/л (р<0,05). 

При вивченні функції нирок виявлено, що в 
ранній післяопераційний період концентрації се-
човини та креатиніну у померлих прогресивно збі-
льшувалися (сечовина з 10,71±1,47 ммоль/л у пе-
редопераційному періоді до 20,19±3,12 ммлоь/л на 
8-10 добу післяопераційного періоду; креатинін – 
зі 171,74±36,74 до 230,05±38,52 мкмоль/л), що є 
свідченням прогресування ниркової недостатності 
(р<0,05). 

У передопераційний період стан хворих, котрі 
вижили, за шкалою ASSES оцінено в 11,74±0,77 
бала, померлих – 15,05±1,04 бала (р<0,05). На 1–2 
добу післяопераційного періоду у хворих обох 
груп сума балів збільшилась до 12,6±0,52 у хво-
рих, що вижили, та до 17,92±0,78 – у померлих 
(р<0,05). З 3–4 до 8–10 доби післяопераційного 
періоду у хворих, котрі вижили, сума балів знизи-
лася до 8,71±0,82, а у померлих – до 12,83±1,7 
(р<0,05). 

З метою виявлення прогностично несприятли-
вих критеріїв перебігу парапанкреатиту, методом 
CART з визначенням площі під ROC-кривою 
(AUC) нами було виділено критичні значення клі-
ніко-лабораторних показників, що вказують на 
дуже важкий стан хворого з високою вірогідністю 
летального наслідку.  

У передопераційний період – підвищення ге-
матологічного показника інтоксикації за 
В.С. Васильєвим з доповненнями П.І. Потейка 
більше 9,87 (летальність складала 56,52%), кон-
центрація креатиніну більше 106,1 мкмоль/л (ле-
тальність складала 75%), важкість стану хворого 
за шкалою ASSES більше за 13 балів (леталь-
ність складала 65%). 
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У ранній післяопераційний період – зниження 
індексу резистентності організму менше 67,25 (ле-
тальність досягала 50%), підвищення лейкоцитар-
ного індексу інтоксикації більше 8,18 (летальність 
досягала 70%), підвищення показника інтоксикації 
більше 1,14 (летальність досягала 46,67%), конце-
нтрація креатиніну більше 98,1 мкмоль/л (леталь-
ність досягала 44,44%), важкість стану хворого за 
шкалою ASSES більше за 16 балів (летальність 
складала 56,25%). 

На підставі отриманих даних, нами запропоно-
вано спосіб оцінки перебігу парапанкреатиту у 
післяопераційний період: у передопераційному та 
ранньому післяопераційному періодах у хворого 
розраховується показник інтоксикації. При підви-
щенні значень індексу більш ніж на 2,1 прогнозу-

ється несприятливий перебіг захворювання: такий 
хворий потребує більш інтенсивної лікувальної 
тактики [2, 3]. 

Висновки. 1. Парапанкреатит виявляється у 
64% хворих на гострий некротичний панкреатит. 
Перебіг парапанкреатиту супроводжується імуно-
супресією та печінково-нирковою недостатністю 
на тлі ендогенної інтоксикації та синдрому систе-
мної запальної відповіді. 

2. Шкала гострого сепсису ASSES та гематоло-
гічні індекси інтоксикації є об’єктивними показ-
никами перебігу парапанкреатиту.  

3. Запропонований спосіб оцінки перебігу пара-
панкреатиту у ранній післяопераційний період надає 
можливості швидко та точно індивідуалізувати ліку-
вальну програму хворого з парапанкреатитом.  
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PARAPANCREATITIS: COURSE PECULIARITY AND PROGNOSTIC CRITERIA 

There is an analysis of results of surgical treatment of 125 patients with severe forms of an acute necrotizing pan-
creatitis. The indication to operation were: clinic of a peritonitis at 117 (93,6%) patients, increase of a mechanical 
jaundice at 4 (3,2 %) patients, a bleeding from areas of necrosis at 4 (3,2 %) patients. In 80 patients course of 
pancreatitis was complicated with developing of parapancreatitis. Died 34 patients. It was found, that course of 
parapancreatitis accompanied with immune suppression, nephro-hepatic insufficiency on the base of endogenic 
intoxication and systemic inflammation response syndrome. Objective clinic-laboratory indicators, that reflect se-
verity of course of disease, determinates. Method of evaluation of course of parapancreatitis designed in the early 
postoperative period.  

Key words: acute pancreatitis, parapancreatitis, evaluation of the patient`s condition 
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А.В. СКУМС, О.М. ГУЛЬКО, В.А. КОНДРАТЮК, О.М. СИМОНОВ  
Національний інститут хірургії та трансплантології імені О.О. Шалімова НАМН України, Київ 

МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД У ХІРУРГІЧНОМУ ЛІКУВАННІ ВОГНИЩЕВОЇ ПАТОЛОГІЇ 
НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ 

Завдання дослідження – поліпшити результати хірургічного лікування пухлинної патології надниркових за-
лоз шляхом впровадження мультидисциплінарного підходу. 

За період 2015–2016 рр. у відділі хірургії поєднаної патології і захворювань заочеревинного простору Наці-
онального інституту хірургії та трансплантології ім. А.А. Шалімова із застосуванням мультидисциплінарного 
підходу виконана 21 адреналектомія у 19 пацієнтів (у двох пацієнтів – білатеральна адреналектомія). Пер-
шим етапом була виконана ендоваскулярна оклюзія судин надниркової залози. Другим етапом – лапаро-
скопічна адреналектомія.  

Під час проведення рентгенендоваскулярної оклюзії у жодного пацієнта ускладнень не було. У двох 
пацієнтів у післяопераційному періоді відзначався больовий синдром, який купувався ненаркотичними 
анальгетиками. 

У 20 випадках операції завершені лапароскопічним доступом, в одному випадку (4,7%) виконана конверсія 
на відкриту операцію через виражений спайковий процес в черевній порожнині. Лапароскопічна адрена-
лектомія зліва виконана у 10 (52,6%) пацієнтів, правобічна – у 7 (36,8%) і у 2 (10,6%) – білатеральна адре-
налектомія. Тривалість операції становила від 60 до 150 хв. Середній розмір пухлини – 5,19±0,5 см. Се-
редній об’єм інтраопераційної крововтрати склав 66,4±12,2 мл. Необхідності корекції гемодинаміки під час 
операції не було. Летальних випадків також не було. Під час гістологічного дослідження видаленої наднир-
кової залози у 11 (58,1%) хворих виявлено феохромоцитому, альдостерому – 3 (15,7%), адренокортікаль-
ний рак – 3 (15,7%), кортикостерому – 2 (10,5%). 

Застосування двоетапної тактики лікування, дозволяє зменшити обсяг крововтрати, частоту розвитку кро-
вотечі, а також запобігає розвитку синдрому нестабільної гемодинаміки. Таким чином, використання муль-
тидисциплінарного підходу забезпечує більш безпечне виконання лапароскопічної адреналектомії і дозво-
ляє розширити показання до її виконання. 

Ключові слова: мультидисциплінарний підхід, надниркова залоза, пухлина, лапароскопічна адреналек-
томія, крововтрата, нестабільна гемодинаміка, ефективність 

 
Вступ. На сьогоднішній день лапароскопічна 

адреналектомія (ЛА) є «золотим стандартом» в 
лікуванні пухлин надниркових залоз [8, 9]. Однак, 
частота ускладнень при ЛА становить 0,8–14,7% 
[5, 7]. Частота інтраопераційної кровотечі стано-
вить 1,0–2,6% [3, 16]. Частота конверсії на відкри-
ту операцію становить 5–11% (кровотеча, пошко-
дження сусідніх органів і тканин, неадекватна ен-
доскопічна візуалізація, поширеність вогнищевої 
патології з інвазією в судини, злуковий процес) [1, 
6]. Смертність при ЛА становить 0,27–2,4% [7, 11]. 
Показанням до ЛА є кісти, гормонально-активні та 
гормонально-неактивні доброякісні пухлини над-
ниркових залоз діаметром до 6 см [10, 18]. Доціль-
ність ЛА при новоутвореннях більше 6 см в діаме-
трі до цих пір є предметом дискусії. При збіль-
шенні обсягу пухлини зростає ймовірність її малі-
гнізації [18], а, крім того, значно збільшується 
тривалість оперативного втручання і обсяг кровов-
трати, який може досягати 1500 мл [1, 6]. 

Інтраопераційно при мобілізації пухлин надни-
ркових залоз у 10,3% випадків виникає синдромом 
«некерованої гемодинаміки», що є безпосеред-
ньою загрозою для життя пацієнта [2, 17]. Меди-
каментозна передопераційна підготовка, що вклю-
чає призначення α-, β-блокаторів та інгібіторів 
ангіотензинперетворюючого ферменту, не дозво-

ляє уникнути гормон-асоційованих порушень ге-
модинаміки під час операції [4, 12, 16]. Частота 
ускладнень у ранньому післяопераційному періоді, 
внаслідок катехоламінового викиду становить 8–
10,7% [15, 16], а періопераційна летальність – 2,4–
3% (інфаркт, інсульт, тромбоемболія, катехоламі-
новий шок, набряк легенів, набряк головного моз-
ку) [13, 14]. Рання перев’язка центральної вени 
надниркової залози є ключовим моментом для 
зниження ризику надмірної секреції гормонів над-
ниркової залози, але при новоутвореннях розміром 
більше 6 см її виділення без попередньої мобіліза-
ції пухлини неможливо. 

Мета дослідження. Поліпшити результати хі-
рургічного лікування пухлинної патології наднир-
кових залоз шляхом впровадження мультидисцип-
лінарного підходу. 

Матеріали та методи. За період 2015–
2016 рр. у відділі хірургії поєднаної патології і 
захворювань заочеревинного простору Націона-
льного Інституту хірургії та трансплантології 
ім. А.А. Шалімова із застосуванням мультидис-
циплінарного підходу при різних захворюваннях 
надниркових залоз у 19 пацієнтів було виконано 
21 адреналектомію (у двох пацієнтів – білатера-
льна адреналектомія). У досліджуваній групі бу-
ло 8 (42,1%) чоловіків і 11 (57,9%) жінок. Вік па-
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цієнтів становив від 31 до 67 років, у середньому 
47,1 ± 5,5 року. 

Всім хворим проводили лабораторну діагнос-
тику, ультразвукове дослідження і мультиспіраль-
ну комп’ютерну томографію органів черевної по-
рожнини та заочеревинного простору. 

Суть розробленого методу полягала в двоетап-
ній тактиці лікування вогнищевої патології надни-
ркових залоз. На першому етапі з метою припи-
нення кровотоку в ураженій наднирковій залозі, 
проводили селективну ендоваскулярну діатермо-
коагуляцію артерій і центральної вени наднир-
кової залоза. Другим етапом виконували ЛА. 

Електрокоагуляцію судин надниркової залози 
проводили в умовах рентген-операційної. Транс-
феморальним доступом катетеризували нижню 
порожнисту вену (катетер – Terumo 
OPTITORQUE®, Cobra 2 (C2) RH-AB55108M. Fr.5 
1.7 mm; L: 80 cm; Tip curve L: Middle; side holes 0). 
Під контролем флебографії візуалізували та кате-
теризували центральну вену надниркової залози. 
За допомогою електрода [EMERALDTM Guidewire 
502-542. 150 cm, F0912186 2015-08], введеного 
через катетер в просвіт центральної вени наднир-
кової залози, виконували діатермокоагуляцію 
останньої [коагулятор Söring Medizintechnick MBC 
601 UAM 2012] в режимі «Coag Force 120 W 
350 kHz». Після ангіографічного підтвердження 
оклюзії наднирникової залози вени видаляли кате-
тер. Далі трансфеморальним доступом катетеризу-
вали аорту, ниркову, нижню діафрагмальну арте-
рію і під контролем ангіографії послідовно прово-
дили селективну діатермокоагуляцію судин, які 
живлять надниркову залозу. 

Через 24 години, всім пацієнтам виконували 
ЛА трансперітонеальним доступом в латеропозіції 
хворого під кутом 45°. На відміну від загально-
прийнятої методики, при ЛА ми використовували 
3 порта. При відсутності можливості попереднього 
кліпування центральної вени надниркової залози, 

її перев’язка та перетин виконувалася в міру візуа-
лізації. Віддалений препарат витягували за допо-
могою контейнера через розширений від 10 мм 
троакара доступ. 

У післяопераційному періоді проводили симп-
томатичну терапію, контроль гемодинамічних по-
казників, патогістологічне дослідження видалено-
го препарату. Хворі після білатеральної ЛА отри-
мували замісну гормональну терапію. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Під час проведення рентгенендоваскулярної оклю-
зії ні у одного пацієнта ускладнень не було. У двох 
пацієнтів в післяопераційному періоді відзначався 
больовий синдром, який купірувався ненаркотич-
ними анальгетиками. 

У 20 випадках операції завершені лапароско-
пічним доступом, в одному випадку (4,7%) вико-
нана конверсія на відкриту операцію в зв’язку з 
вираженим спайковим процесом у черевній по-
рожнині. ЛА зліва виконана у 10 (52,6%) пацієн-
тів, правобічна – у 7 (36,8%) і у 2 (10,6%) – біла-
теральна адреналектомія. Тривалість операції 
становила від 60 до 150 хв. Розмір пухлини коли-
вався у межах від 3 до 8 см, в середньому 
5,19±0,5 см. Середній обсяг інтраопераційної 
крововтрати склав 66,4 ± 12,2 мл. Необхідності 
корекції гемодинаміки в ході операції не було. 
Летальних випадків не було. Під час гістологіч-
ного дослідження видаленої надниркової залози у 
11 (58,1%) хворих виявлено феохромоцитому, 
альдостерому – 3 (15,7%), адренокортікальний 
рак – 3 (15,7%), кортикостерому – 2 (10,5%). 

Висновки. Застосування двоетапної тактики 
лікування дозволяє зменшити об’єм крововтра-
ти, частоту розвитку кровотечі, а також запобі-
гає розвитку синдрому нестабільної гемодинамі-
ки. Таким чином, використання мультидисцип-
лінарного підходу сприяє більш безпечному ви-
конанню ЛА і дозволяє розширити показання до 
її виконання. 
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MULTIDISCIPLINARY APPROACH IN SURGICAL TREATMENT OF ADRENAL TUMORS. 

To improve the results of surgical treatment of adrenal tumors by implementing a multidisciplinary approach. 

In 2015 to 2016, at the department of combined pathology and retroperitoneal surgery in Shalimov National Insti-
tute of Surgery and Transplantology, National Academy of Medical Science of Ukraine, twenty one laparoscopic 
adrenalectomies were performed on 19 patients, including 2 bilateral adrenalectomies with using multidisciplinary 
approach. The first step was performed endovascular occlusion of blood vessels of the adrenal gland. The se-
cond stage laparoscopic adrenalectomy was performed.  

During the endovascular occlusion no patient had no complications. Postoperative analgesia was conducted in 
two cases. Laparoscopic adrenalectomy were successfully made in 20 cases. Conversion to open surgery was 
required in one patient (4,7%) primarily due to adhesions. Right-, left-sided, and bilateral laparoscopic adrenalec-
tomy were carried out in 7 (36,8%), 10 (52,6%) and 2 (10,6%) cases, respectively. The time of surgery was from 
60 to 150 min. The mean tumor size was 5,19 ± 0,5 см cm. The mean volume of intraoperative blood losses was 
66,4 ± 12,2 ml. Histological examination of the adrenal removed revealed pheochromocytoma in 11 (58,1%) pa-
tients, Conn’s Syndrome – 3 (15,7%), adrenocortical carcinoma – 3 (15,7%), corticosteroma – 2 (10,5%). 

The use of two-stage treatment strategy, can reduce the amount of blood loss, the incidence of bleeding and also 
prevents the development of the syndrome of unstable hemodynamics. Thus, the use of a multidisciplinary ap-
proach provides a more secure performance of laparoscopic adrenalectomy and allows you to expand the indica-
tions for its implementation. 

Key words: multidisciplinary approach, adrenal gland, tumor, laparoscopic adrenalectomy, blood loss, unstable 
hemodynamics, efficiency 
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СУЧАСНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ВАРИКОЗНОЇ ХВОРОБИ НИЖНІХ КІНЦІВОК ПРИ 
ХРОНІЧНІЙ ВЕНОЗНІЙ НЕДОСТАТНОСТІ 

У роботі представлено результати лікування 145 пацієнтів на варикозну хворобу нижніх кінцівок за допомо-
гою ендовенозної облітерації венозних стовбурів при хронічній венозній недостатності. Проаналізовано та 
обґрунтовано підхід до вибору методики мініінвазивного лікування: радіочастотної облітерації або ендова-
зальної лазерної облітерації. Представлено комплексний підхід до лікування хронічної венозної недостат-
ності нижніх кінцівок у залежності від стадії клінічного перебігу. Результати лікування дають підставу 
стверджувати, що ендовенозні методи лікування варикозної хвороби нижніх кінцівок мають високу ефек-
тивність та малотравматичність. Для досягнення добрих результатів є доцільність проведення комбінації 
методик лікування, а саме: дотримання адекватної компресійної терапії у післяопераційному періоді, вико-
нання, при потребі, мініфлебектомій або склеротизації обхідних (колатеральних) гілок та пронизних вен. У 
пацієнтів із хронічною венозною недостатністю у стадії С5–6 СЕАР обов’язковим етапом є місцеве лікуван-
ня дефекту, призначення протизапальної терапії та врахування принципів профілактики тромбоемболізму. 

Ключові слова: варикозна хвороба, хронічна венозна недостатність, рефлюкс, трофічні виразки, ендове-
нозна облітерація, склеротерапія 

 
Вступ. Варикозна хвороба нижніх кінцівок як 

прояв хронічної венозної недостатності (ХВН) у 
комплексі із можливими ускладненнями даного 
захворювання (трофічні виразки, тромбофлебіт) є 
важливою медико-соціальною проблемою суспіль-
ства [3]. За даними літератури, чверть населення 
світу має прояви ХВН, а трофічні виразки венозної 
етіології трапляються у 2% дорослого населення 
[1]. В той же час 70–75% від усіх виразок нижніх 
кінцівок є венозного характеру [1]. Також, варто 
відзначити, що на варикозну хворобу в два рази 
частіше страждають жінки, а частота виявлення 
ХВН зростає з віком [4]. За останні роки суттєво 
змінились підходи до лікування варикозної хворо-
би нижніх кінцівок, а застосування малоінвазив-
них методик лікування ХВН із кожним роком зро-
стає [7]. На сьогодні доступні різні методи ліку-
вання хронічної венозної недостатності (компре-
сійна терапія, венотоніки, класичне хірургічне лі-
кування, радіооблітерація, склеротерапія), а вибір 
методу лікування залежить від стадії ХВН [2]. Не-

зважаючи на досягнуті успіхи, проблема діагнос-
тики та лікування цього захворювання залишаєть-
ся актуальною. Дискутабельним питанням є підхід 
до вибору методики лікування ХВН. Не виріше-
ною проблемою є лікування та профілактика ре-
цидивного варикозу. Не узгоджена тактика ліку-
вання трофічних виразок венозного характеру. 

Мета дослідження. Оцінити результати ліку-
вання варикозної хвороби за допомогою малоінва-
зивних технологій, систематизувати тактику ве-
дення хворих із ХВН та вибір методики лікування 
залежно від стадії захворювання.  

Матеріали та методи. У судинному центрі 
«ІМЕА СС» м. Кошице (Словацька Республіка) упро-
довж 2015–2016 років виконано ендовенозну обліте-
рацію поверхневих венозних стовбурів при ХВН у 145 
пацієнтів, із яких: чоловіків – 52 (35,9 %), жінок – 93 
(64,1 %). Середній вік пацієнтів – 47 років. 

Для розподілу хворих за ступенем важкості 
(табл. 1) використовували міжнародну класифіка-
цію ХВН (СЕАР). 

 
Таблиця 1 

Розподіл пацієнтів за класифікацією ХВН (СЕАР) 
 

Пацієнти, 
n=145 

Ступінь СЕАР 
І ІІ ІІІ IV V VI 

Чоловіки (n=52) – 6 14 19 8 5 
Жінки (n=93) – 12 23 35 16 7 
Разом 
Відсотки 

– 18  
(12,4%) 

37  
(25,5%) 

54 (37,2%) 24  
16,6% 

12  
(8,3%) 
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Усім хворим перед втручанням виконували УЗД 
обстеження поверхневої та глибокої венозної систе-
ми нижніх кінцівок, а також комплексне передопера-
ційне обстеження. За даними дуплексного скануван-
ня, клапанна недостатність у венозних стовбурах 
виявлена у такому співвідношенні: велика підшкірна 
вена (ВПВ) – 134 хворих (92,4 %), мала підшкірна 
вена (МПВ) – 8 пацієнтів (5,5 %), додаткова підшкір-
на вена (ДПВ) – 3 (2,1 %). Поширеність рефлюксу у 
венозних стовбурах була від 7 до 50 см. Завжди тер-
мооблітерацію виконували до нижньої межі рефлюк-
су у венозному стовбурі. Усі ендовенозні втручання 
виконували в умовах тумісцентної інфільтрації фізі-
ологічним розчином без потреби загального або міс-
цевого знеболення. У 76 хворих (52,4%) виконана 
радіочастотна облітерація (VNUS closure fast), а у 69 
пацієнтів (47,6 %) – ендовазальна лазерна облітерація 
(ELVES – 1470 nm). Середній діаметр ВПВ був 8,5 
мм (4,7–21,9 мм). У кожного пацієнта був облітеро-
ваний венозний стовбур тільки на одній кінцівці. 
Пункція ВПВ у 96,6% хворих була тільки в одному 
місці; у 3,4% пункцію ВПВ виконували два рази. Це 
було пов’язано з деформацією ВПВ, що створювало 
труднощі для проходження катетера. У 117 хворих 
(87,3 %) пункцію ВПВ виконували під контролем 
УЗД у проксимальні частині гомілки у проекції її 
локалізації. Катетер заводили максимально високо до 
рівня підшкірно-стегнового співустя, з метою облі-
терації ВПВ у ділянці відступу великої підшкірної 
вени від стегнової вени. У 136 (93,8 %) хворих, окрім 
термооблітерації, одномоментно або в декліька ета-
пів виконували мініфлебектомії, або склеротерапію 
колатеральних гілок. У 23 пацієнтів (15,9 %) була 
виконана склерооблітерація пронизних вен, а у 18 
хворих (12,4 %) – видалення або лігатура пронизних 
вен відкритим хірургічним способом. Усім хворим у 
післяопераційному періоді призначали компресійну 
терапію на один місяць. Пацієнтам із ХВН у стадії С 
4–6 СЕАР призначали профілактичну дозу низько-
молекулярних гепаринів, а пацієнтам із клінічною 
стадією С 5–6, окрім низькомолекулярних гепаринів 
та венотоніків, призначали антибіотикотерапію. 

Статистичне опрацювання виконували 
за програмою «Microsoft Excel 2013». Всі результати 
представлені в таблицях у вигляді кількісних харак-
теристик та процентного співвідношення. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
шести пацієнтів (4,1 %) у післяопераційному періоді 
виявлено поверхневий тромбофлебіт. У цих хворих 
призначено терапевтичну дозу низькомолекулярних 
гепаринів. У 74 хворих (51 %) виявлені невеликі пі-
дшкірні гематоми у ділянці пункції ВПВ. Відчуття 
важкості в ділянці облітерованого венозного стовбу-
ру спостерігалось у 7 пацієнтів (4,8%). У 4 пацієнтів, 
у зв’язку з виникненням рецидивної виразки через 5 
та 7 місяців після радіо облітерації, була виконана 
трансфасціальна склеротерапія перфорантних вен на 
гомілці. 

За останнє десятиліття лікування варикозної хво-
роби суттєво змінилося [8]. Поряд із хірургічними 

методиками все частіше застосовуються ендовенозні 
методи облітерації венозних стовбурів [5].  

Ми використовуємо для облітерації дві методики: 
радіочастотну облітерацію (VNUS closure fast) та 
ендовазальну лазерну облітерацію (ELVES – 1470 
nm). Техніка виконання, показання та протипоказан-
ня при обох методиках є одинакові. Основним про-
типоказаннями є гострий тромбоз венозної системи, 
хронічна обструкція глибокої венозної системи, гіпе-
ркоагуляційні стани та коагулопатії, вагітність [6]. 
Відносним протипоказанням є алергія на анестетики. 
У такому випадку тумісцентна інфільтрація викону-
ється охолодженим фізіологічним розчином [7]. 

Обидві методики виконуємо в умовах тумісцент-
ної інфільтрації фізіологічним розчином ділянки ло-
калізації венозного стовбура. Принцип інфільтрації 
сприяє зменшенню больового відчуття, а також за-
безпечує захист навколишніх тканин від можливого 
руйнування в період облітерації. У випадку локаліза-
ції вени поверхнево тумісцентція захищає шкіру від 
опіку. 

При лікуванні варикозної хвороби головне за-
вдання спрямоване на профілактику прогресування 
захворювання та покращення якості життя хворого 
[1]. На нашу думку, як хірургічна, так й ендовенозна 
методика лікування варикозної хвороби є ефектив-
ною. Для досягнення хороших результатів лікування 
важливим є врахування у кожного пацієнта індивіду-
альних гемодинамічних порушень при варикозній 
хворобі, які вдається визначити за допомогою УЗД. 
Однак, у порівнянні з хірургічними методами ліку-
вання, ендоваскулярні втручання мають свої перева-
ги, а саме: відсутність у потребі госпіталізації та за-
гальної анестезії, менша травматичність, кращий 
косметичний ефект, швидша реабілітація [7]. Окреме 
місце займають пацієнти із наявністю активних тро-
фічних венозних виразок, де, крім вирішення про-
блеми рефлексу, важливим етапом є місцева терапія 
[1]. При формуванні алгоритму лікування хворих із 
ХВН ми користувалися таким підходом: виконували 
УЗД поверхневої та глибокої венозної системи ниж-
ніх кінцівок. Визначали локалізацію венозного реф-
люксу та наявність неспроможних пронизних вен. 
При виборі методики термооблітерації (радіочастот-
на облітерація чи ендовазальна лазерна облітерація) 
враховували діаметр венозного стовбура. При діаме-
трі ВПВ до 1 см віддавали перевагу радіочастотній 
облітерації. При діаметрі ВПВ більше 1 см викону-
вали ендовазальну лазерну облітерацію. 

Найважчою групою є пацієнти із трофічними ви-
разками. У цієї групи хворих, окрім ліквідації кла-
панної недостатності, при її наявності, необхідне 
комплексне лікування дефекту [8]. Вибір місцевого 
методу лікування трофічних виразок залежить від їх 
клінічного перебігу. Очищення поверхні виразки ми 
здебільшого проводимо за допомогою пронтосану. У 
випадку мокнучих виразок використовуємо адсор-
буючі пов’язки Askina foam, Aquacel foam, Actillite. 
При болючих ранах використовуємо силіконові 
пов’язки Silfex, Sorbion S. Обов’язковим етапом є 
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адекватна компресійна терапія. У післяопераційному 
періоді пацієнтам із активними виразками признача-
ємо антибітикотерапію на 10 днів та низькомолеку-
лярні гепарини на 10–14 днів. За даними рандомізо-
ваних досліджень ймовірність загоєння трофічних 
виразок при використанні низькомолекулярних гепа-
ринів зростає на 20% [4]. 

Одним із найбільш дискусійних питань є пробле-
ма рецидиву варикозної хвороби та його залежності 
від вибору методики лікування [3]. У дослідженні 
«Magna» проводилось порівняння результатів хірур-
гічного лікування, термооблітерації та склеротизації 
ВПВ [5]. За результатами дослідження успішність 
лікування та відсутність рецидиву залежно від мето-
дики статистично не відрізнялися і були над 90% [2]. 
На нашу думку, основними причинами рецидиву 
варикозної хвороби є технічні помилки при виборі 
тактики лікування, неправильна оцінка або невраху-
вання гемодинамічних змін, які виявлені під час уль-

тразвукового обстеження венозної системи нижніх 
кінцівок, наявність подвійної ВПВ, неоваскуляриза-
ція та генетична схильність. 

Висновки. 1. Ендовенозні методи лікування ва-
рикозної хвороби нижніх кінцівок (радіочастотна 
облітерація VNUS closure fast та ендовазальна лазер-
на обітерація ELVES – 1470 nm) мають високу ефек-
тивність та низьку травматичність.  

2. Для досягнення добрих результатів доцільним 
є проведення комбінації методик лікування, а саме: 
дотримання адекватної компресійної терапії у після-
операційному періоді, виконання, при потребі, міні-
флебектомій або склеротизації колатеральних гілок 
та пронизних вен. 

3. У пацієнтів із ХВН у стадії С5–6 СЕАР 
обов’язковим етапом є місцеве лікування 
дефекту, призначення протизапальної терапії та 
врахування принципів профілактики тромбоем-
болізму. 
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MODERN APPROACH TO TREATMENT OF LOWER EXTREMITY VARICOSE VEIN DISEASE IN CHRONIC 
VENOUS INSUFFICIENCY 

The results of treatment of 145 patients with lower extremity varicose vein disease using endovenous obliteration 
are presented. The approach to the selection of the technique - radiofrequency obliteration or endovenous laser 
obliteration was analyzed and justified. An integrated approach to treatment of chronic venous insufficiency de-
pending on the stage of the disease was proposed. The results of treatment allow us to state that endovenous 
methods of treating lower extremity varicose vein disease are highly effective and less traumatic. To achieve good 
results, it is reasonable to use a combination of treatment methods, namely, appropriate compression therapy in 
the postoperative period and microphlebectomy or sclerotherapy of collateral branches, if necessary. In patients 
with chronic venous insufficiency CEAP stages C5-6 local wound care as well as an anti-inflammatory therapy 
and consideration of the principles of thromboembolism prevention is mandatory. 

Key words: varicose vein disease, chronic venous insufficiency, reflux, trophic ulcers, endovenous obliteration, 
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РОЛЬ АБДОМІНАЛЬНОГО КОМПАРТМЕНТ-СИНДРОМУ У РОЗВИТКУ ТА ПЕРЕБІГУ 
ЛЕГЕНЕВИХ УСКЛАДНЕНЬ ПРИ ГОСТРОМУ ПАНКРЕАТИТІ ТЯЖКОГО СТУПЕНЯ 

В статті подані результати дослідження ролі абдомінального компартмент-синдрому в розвитку легеневих 
ускладнень гострого панкреатиту тяжкого ступеня. Ранні мініінвазивні лапароскопічні та черезшкірні дре-
нування гострих парапанкреатичних рідинних скупчень в комплексному лікуванні із застосуванням мета-
болічних препаратів широкого спектру дії («Цитофлавін®» в дозуванні 10 мл на 200 мл 5% розчину глюкози 
в/в краплинно протягом 20 днів) приводять до зниження інтраабдомінального тиску та покращення мікро-
циркуляції внутрішніх органів і, як наслідок, підвищення функціональних резервів дихальної системи та 
зменшення проявів респіраторної дисфункції. 

Ключові слова: гострий панкреатит тяжкого ступеня, легеневі ускладнення, абдомінальний компартмент-
синдром 

 
Вступ. За останні десятиліття застосування су-

часних медичних технологій [6] дозволило суттєво 
підвищити ефективність лікування хворих з різни-
ми формами  гострого панкреатиту (ГП), проте у 
випадках, коли перебіг захворювання ускладню-
ється розвитком синдрому гострого легеневого 
пошкодження / гострого респіраторного дистрес-
синдрому, незалежно від віку хворих, смертність 
становить 48–86% без суттєвої тенденції до по-
кращення [7]. Хворих на гострий панкреатит необ-
хідно лікувати ефективно та вчасно для отримання 
добрих результатів [8]. 

Підвищення інтраабдомінального тиску (ІАТ) 
та розвиток абдомінального компартмент-
синдрому (АКС) різного ступеня виникають у 80–
85% хворих на ГП і є ключовою ланкою у розвит-
ку органної дисфункції, в першу чергу дихальної – 
внаслідок збільшення вмісту черевної порожнини 
через підвищення ексудації та формування гострих 
парапанкреатичних рідинних скупчень [5].  

Найефективнішим при лікуванні гострого пан-
креатит-асоційованого легеневого пошкодження 
залишаються методи респіраторної підтримки [3]. 
З метою корекції порушень гомеостазу і віднов-
лення морфо-функціонального стану уражених 
органів і тканин при гострому панкреатиті перспе-
ктивним є застосування метаболічних препаратів 
широкого спектру дії [1]. 

Мета дослідження. Дослідити роль АКС в ро-
звитку гострого панкреатит-асоційованого легене-
вого пошкодження та оцінити ефективність ранніх 
мініінвазивних способів дренування гострих пара-
панкреатичних рідинних скупчень (ГПРС)  в його 
профілактиці. 

Матеріали та методи. Набір клінічного мате-
ріалу проводився в період протягом 2011–2015 
років. У дослідження включено 49 хворих з ГП 
(верифікований за клінічними симптомами, три-
кратним підвищенням рівня панкреатичної амілази 
крові та даними УЗД на момент поступлення) тяж-
кого ступеня (відповідно до класифікації Атланта 

(2007) та її перегляду Робочою Групою (2012) [4]), 
які були госпіталізовані в стаціонар (панкреатоло-
гічний центр обласної клінічної лікарні м. Івано-
Франківськ) протягом перших 48 год. з моменту 
захворювання та мали його легеневі ускладнення. 
Чоловіків було 38 (77,6%), жінок – 11 (21,4%), сере-
дній вік хворих – 50,2+13,9 року (діапазон від 23 до 
79 років). За етіологією, аліментарний (в т.ч. алко-
гольний) ГП встановлений у 40 (81,6%) хворого, 
захворювання позапечінкових жовчних шляхів – у 9 
(18,4%). Середня тривалість з моменту захворюван-
ня до госпіталізації складала 35,4+10,6 год.  

Усім пацієнтам після госпіталізації проводили 
загальноприйняті лабораторні дослідження, рент-
генологічне та ультразвукове дослідження органів 
черевної порожнини та грудної клітки, вимірюва-
ли внутрішньочеревний тиск; досліження параме-
трів спокійного і форсованого дихання у хворих 
досліджували за допомогою автоматизованого 
комплексу для дослідження функції зовнішнього 
дихання «Пульмовент-2» («Сенсорні Системи», 
Україна) та «СпіроКом» («ХАІ-МЕДІКА», Украї-
на) та кислотно-лужного і газового складу крові за 
допомогою OPTI® CCA Blood Gas and Electrolyte 
Analyzers (США, 2012).  

Хворих розподілено на групи: І група – n=23 – 
хворі з ГП тяжкого ступеня, які отримували стан-
дартну інфузійну багатокомпонентну терапію; ІІ 
група – n=26 – хворі з ГП тяжкого ступеня, яким 
проводили ранню евакуацію гострих ГПРС чи 
панкреатогенного асциту шляхом черезшкірного 
дренування (percutaneus catheter drainage, PCD) та 
додатково отримували «Цитофлавін®» («Полісан») 
в дозуванні 10 мл на 200 мл 5% розчину глюкози 
в/в краплинно протягом 20 днів. 

Спірографію та функціональні проби проводили 
в перші години звернення хворих до стаціонару та в 
післяопераційному періоді (через 48 год. після опе-
рації). Фактичні значення показників порівнюються з 
належними, які вираховуються, зважаючи на стать, 
вік та зріст пацієнта. Отримані значення у відсотках 
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від необхідних зіставляються з відомими межами 
норми та градаціями відхилення від норми показ-
ників дихання. За результатами зіставлення надаєть-
ся висновок про функцію зовнішнього дихання 
(ФЗД), ступінь і тип легеневої недостатності. 

Проба Штанге – це функціональна проба з за-
тримкою дихання під час вдиху, виконується в 
положенні сидячи. Пацієнт повинен зробити гли-
бокий (але не максимальний) вдих і затримати ди-
хання якомога довше (стискуючи ніс пальцями). 
Тривалість часу перерви у диханні відлічують се-
кундоміром. У момент видиху секундомір зупи-
няють. У здорових, але нетренованих осіб, час за-
тримки дихання коливається у межах 40–60 секунд 
у чоловіків і 30–40 секунд у жінок.  

Проба Генчі – це функціональна проба з за-
тримкою дихання під час видиху, застосовується 
для визначення стійкості організму до гіпоксії, її 
проводять у положенні лежачи. Зробивши звичай-
ний (не надмірний) видих, хворий затримує ди-
хання. Тривалість перерви у диханні відлічують 
секундоміром. Секундомір зупиняють у момент 
вдиху. Час затримки дихання у здорових нетрено-
ваних осіб коливається в межах 25–40 секунд у 
чоловіків і 15–30 секунд у жінок.  

Також проводився моніторинг ІАТ, згідно з ре-
комендаціями Міжнародного консенсусу стосовно 
АКС (НООСА, Квінсланд, Австралія, 2006). ІАТ 
вимірювався у положенні пацієнта на спині, коли 
скорочення м’язів черевної стінки відсутні. Ну-
льова відмітка розташована на рівні гребеня здух-
винної кістки по середньо-аксилярній лінії [9]. 

Лікування хворих (n=49) розпочинали з інтен-
сивної інфузійної терапії в умовах палати інтенси-
вної терапії хірургічного відділення або відділення 
реанімації та інтенсивної терапії згідно з методич-
ними рекомендаціями «Удосконалені алгоритми 

діагностики та лікування гострого панкреатиту» 
[2], які ґрунтуються на рекомендаціях перегляну-
тих Міжнародною Асоціацією панкреатологів 
(IAP) / Американською Асоціацією панкреатологів 
(APA) та Американською Асоціацією гастроенте-
рологів (AGA). Протягом першої доби в стаціонарі 
проводилась інфузійна терапія за принципом «аг-
ресивної гідратації» (в об’ємі 5–10 мл/кг/год) в 
основному завдяки розчину Рінгера-лактату з вве-
денням в/в 1% розчину фуросеміду 2,0 під контро-
лем діурезу. Антибіотикопрофілактика проводи-
лась з перших днів хворим (n=16) на ГП тяжкого 
ступеня, у яких за даними УЗД ОЧП було виявле-
но інфільтрацію парапанкреатичної та/або позао-
черевинної клітковини. Зменшення ІАТ проводи-
лось шляхом декомпресії шлунково-кишкового 
тракту, при її неефективності – евакуація ГПРС чи 
асциту шляхом черезшкірного дренування. 

Статистичну обробку отриманих результатів 
проводили за допомогою стандартних комп’ютер-
них програм (Statistica Version 6, StatSoft, Inc.) із 
визначенням середнього арифметичного (Х), поми-
лки середнього арифметичного (m). Критичний 
рівень значущості статистичних гіпотез р у даному 
дослідженні приймали рівним 0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. У 
49 хворих з ГП тяжкого ступеня вивчено стан ди-
хальної системи. Дихання у хворих мало пато-
логічний характер. Компенсація дефіциту кисню 
відбувалася внаслідок збільшення частоти дихаль-
них рухів на 45,1%. Згідно з даними ФЗД і бронхі-
альної прохідності виявлені зміни у 79,6 % обсте-
жених (n=39). Дані стосовно показників ФЗД – 
функціональна життєва ємність легень (ФЖЄЛ), 
об’єм форсованого видиху за 1 секунду (ОФВ1), 
резервний об’єм вдиху (РОвд), резервний об’єм 
видиху (РОвид) – наведені у таблиці 1.  

 
Таблиця 1 

 
Динаміка показників функції зовнішнього дихання та кислотно-лужного і газового складу крові 

при ГП тяжкого ступеня (M+m) 
 

Показники 
Здорові 

І група ІІ група 
При госпіталі-

зації
Через 48 год. 
після операції

При госпіта-
лізації 

Через 48 год. 
після операції

n = 11 n = 23 n = 18 n = 26 n = 22
ФЖЄЛ, л 

% 
3,91+0,17 3,42+0,12 2,22+0,06● 3,45+0,10 2,32+0,03*

88,98+1,57 78,11+1,59 61,57+1,09● 78,75+1,54 62,8+1,02*

ОФВ1, л 
% 

3,44+0,09 2,88+0,04 1,62+0,03● 2,86+0,04 1,57+0,04*

85,81+1,81 76,88+0,97 55,75+1,54● 79,13+1,27 57,11+1,46*

РОвд, л 1,61+0,03 1,23+0,02 0,95+0,02● 1,29+0,02 0,99+0,02*

РОвид, л 1,12+0,01 0,90+0,02 0,71+0,01● 0,91+0,02 0,74+0,01*

Проба Генча, с 30,92+1,23 12,26+0,50 8,90+0,27● 12,02+0,41 9,15+0,27*

Проба Штанге, с 39,45+0,97 13,14+0,38 9,78+0,23● 13,17+0,42 10,27+0,42*

PaO2, мм рт. ст. - 59,45+1,23 63,67+1,54♦ 59,45+1,23 66,83+1,07*

PaCO2, мм рт. ст. - 44,64+0,71 41,17+1,12♦ 44,64+0,71 40,50+1,59▲

pH - 7,32+0,01 7,24+0,01● 7,32+0,01 7,27+0,01*

SрO2, % 98,18+0,22 89,52+0,59 86,05+0,73● 89,88+0,51 87,08+0,91*

Примітки: ●– різниця між показниками при госпіталізації і в І групі, р<0,001; ♦– різниця між показниками при госпі-
талізації і в І групі, р<0,05; *– різниця між показниками при госпіталізації і в ІІ групі, р<0,001; ▲– різниця між показ-
никами при госпіталізації і в ІІ групі, р<0,05. 
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Зниження ФЖЄЛ у хворих на ГП тяжкого 
ступеня відбувалось внаслідок РО вдиху і 
видиху і знаходилось в прямій кореляційній 
залежності (r=0,62, р<0,001) від об’єму 
інфільтрації парапанкреатичної та/або позаоче-
ревинної клітковини та розвитку органної дис-
функції, АКС. У післяопераційному періоді 
значно погіршувалась бронхіальна прохідність: 
ОФВ1 знизився на 43,7% порівняно до ана-

логічних показників до оперативного втручан-
ня. 

Усім пацієнтам (n=49) при госпіталізації про-
водили неінвазивну пульсову оксигемометрію 
(SрO2). Парціальний тиск кисню (PaO2) та вугле-
кислого газу (PaCO2) в артеріальній крові хворих 
(n=11) протягом першої доби у стаціонарі визна-
чали при спонтанному диханні кімнатним повіт-
рям. Отримані дані наведені у таблиці 2.  

 
Таблиця 2 

Розподіл хворих за ступенем АКС 
 

Ступінь АКС Рівень ВЧТ, cm H2O 

І група ІІ група 

При госпіта-
лізації 

Через 48 
год. після 
операції 

При госпі-
талізації 

Через 48 год. 
після операції 

n = 23 n = 18 n = 26 n = 22 
Норма ≤16,32 9 7 12 11 
І ступінь 16,32–20,4 10 8 8 9 
ІІ ступінь 21,8–27,2 3 2 4 2 
ІІІ ступінь 28,56–34 1 1 2 0 
ІV ступінь >35 0 0 0 0 

 
У 57,1% хворих (n=28) протягом першої доби в 

стаціонарі діагностовано АКС (табл. 2), який є 
ключовою ланкою в розвитку органної дисфункції 
та погіршує перебіг ГП. Отримані нами дані спів-
ставимі з De Waele J.J. [5], що АКС викликає гіпо-
перфузію органів черевної порожнини, гіповенти-
ляцію легеневої тканини, внаслідок чого активу-
ються ексудативні процеси, формуються (збіль-
шуються) ГПРС, які підвищують ІАТ, формуючи 
патологічне “vitiosus cyclum”. В усіх пацієнтів ма-
ла місце стійка органна дисфункція (n=49) одного і 
більше органа чи системи, яка тривала більше 48 
год. 

При госпіталізації у хворих встановлено си-
льний прямий кореляційний зв’язок між ІАТ та 
рН крові (r= 0,71, р<0,001), що свідчить про на-
ростання явищ ацидозу паралельно зі зростан-
ням ІАТ. В І групі через 48 год. після оператив-
ного втручання між ІАТ та РаО2 виявлено знач-
ний зворотний кореляційний зв’язок (r= – 0,59, 
р<0,05), оскільки РаО2 почав зростати на фоні 
зниження ІАТ.  

Показаннями до хірургічного лікування ГП тя-
жкого ступеня в перші дні захворювання були фе-
рментативний перитоніт (n=24), холедохолітіаз 
(n=4) та гострий холецистит (n=6). 

Проведено такі оперативні втручання: 
 лапароскопічне дренування черевної по-

рожнини (n=20); 
 ларароскопічна холецистектомія та дрену-

вання черевної порожнини (n=4); 
 черезшкірні УЗ-контрольовані пункції 

ГПСР (n=6); 
 черезшкірні УЗ-контрольовані дренування 

ГПСР, у 2 випадках – після пункції (n=14); 

 ЕРПХГ з літоекстракцією та папілотомією з 
приводу холедохолітіазу (n=6); 

 ларароскопічна холецистектомія та дрену-
вання черевної порожнини, як другий етап після 
ЕРПХГ (n=5); 

 діагностична лапаротомія з дренуванням 
черевної порожнини – діагностичні помилки, по-
казанням до операції була гостра злукова кишкова 
непрохідність (n=2); 

 лапаротомія, ушивання перфорації дванад-
цятипалої кишки, дренування черевної порожнини 
– 10 день перебігу хвороби (n=1); 

 лапаротомія, інтубація тонкого кишківника, 
дренуванням черевної порожнини – дуоденальна 
непрохідність (n=1); 

 лапаротомія, інтубація тонкого кишківника, 
дренуванням черевної порожнини – АКС (n=1). 

Через 48 год. після оперативного втручання 
І групі встановлено дуже сильний прямий кореля-
ційний зв’язок між пробами Гетча і Штанге 
(r=0,95, р<0,001). Аналогічні дані отримано між 
пробами Гетча і Штанге та SaO2 (r=0,96, р<0,001 та 
r=0,92, р<0,001 відповідно), що свідчить про зни-
ження стійкості організму до гіпоксії. Також вияв-
лено сильний прямий кореляційний зв’язок між рН 
і РaСO2 крові (r=0,83, р<0,05), що підтверджує на-
ростання гіповентиляції та, як наслідок, дихальної 
недостатності у хворих на ГП тяжкого ступеня в 
післяопераційному періоді. 

В ІІ групі в післяопераційному періоді (через 
48 год.) виявлено сильний прямий кореляційний 
зв’язок між рН і РaСO2 крові (r=0,70, р<0,05), що 
свідчить про стійку гіповентиляцію. 

Також встановлено помірний прямий кореля-
ційний зв’язок між пробами Штанге і Гетча 
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(r=0,48, р<0,001) та пробою Штанге і SaO2 (r=0,37, 
р<0,001), виявлено слабкий прямий кореляційний 
зв’язок між пробою Гетча і SaO2 (r=0,27, р<0,001), 
що вказує на зростання стійкості організму до гі-
поксії у порівнянні з І групою.  

Отож, при застосуванні у лікуванні хворих ІІ 
групи на ГП тяжкого ступеня засобів, спрямованих 
на ранню евакуацію ГПРС, зниження ІАТ та пок-
ращення мікроциркуляції внутрішніх органів, до-
сягнуто підвищення функціональних резервів ди-
хальної системи та зменшення проявів респіратор-
ної дисфункції. Доцільно рекомендувати дану ме-
тодику у лікуванні хворих на ГП тяжкого ступеня 
з метою зменшення проявів дихальної недостатно-
сті та АКС. 

Висновки. 1. Порушення функціонального ста-
ну дихальної системи при ГП тяжкого ступеня 
відбувається по рестриктивному (змішаному) типу. 

2. Зниження ФЖЄЛ у хворих на ГП тяжкого 
ступеня відбується внаслідок РО вдиху і види-
ху і знаходилось в прямій кореляційній залеж-
ності (r=0,62, р<0,001) від об’єму інфільтрації 
парапанкреатичної та/або позаочеревинної 
клітковини та розвитку органної дисфункції, 
АКС. 

3. Ранні мініінвазивні лапароскопічні та че-
резшкірні дренування гострих парапанкреатичних 
рідинних скупчень в комплексону лікуванні із за-
стосуванням метаболічних препаратів широкого 
спектру дії («Цитофлавін®» в дозуванні 10 мл на 
200 мл 5% розчину глюкози в/в краплинно впро-
довж 20 днів) призводять до зниження ІАТ та по-
кращення мікроциркуляції внутрішніх органів і, як 
наслідок, підвищення функціональних резервів 
дихальної системи та зменшення проявів респіра-
торної дисфункції. 
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THE ROLE OF ABDOMINAL COMPARTMENT SYNDROME IN DEVELOPMENT AND COURSE OF LUNG’S 
COMPLICATIONS IN SEVERE ACUTE PANCREATITIS 

In this article showed results of investigation of the role of abdominal compartment syndrome in development of 
lung's complication in acute severe pancreatitis. Early minimally invasive laparoscopic and per cutaneous drain-
age of acute parapancreatic fluid collections in complex treatment together with using of metabolic drugs 
wide spectrum («Cytoflavin®» at a dosage of 10 ml to 200 ml of 5 % glucose solution intravenous infusion for 20 
days) lead to a decrease intra-abdominal pressure and improving microcirculation of internal organs, and, conse-
quently, increased functional reserves of the respiratory system and decrease of respiratory dysfunction. 

Key words: severe acute pancreatitis, pulmonary complications, abdominal compartment syndrome. 
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Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, медичний факультет, кафедра 
хірургічних хвороб, Харків 

МІЖДИСЦИПЛІНАРНИЙ ПІДХІД ДО ДІАГНОСТИКИ ТА МІНІІНВАЗИВНОЇ ХІРУРГІЧНОЇ 
КОРЕКЦІЇ СИНДРОМУ МІРІЗЗІ 

Описано результати хірургічного лікування 255 хворих із різними типами синдрому Міріззі. Найбільш ін-
формативними в діагностиці синдрому Міріззі були ультрасонографічне дослідження (72,2%) і ендоскопіч-
на ретроградна холангіопанкреатікографія (67,5%). При підозрі на синдром Міріззі всім пацієнтам вико-
нувалася лапароскопічна інтраопераційна холангіографія, при цьому діагностична цінність даного методу 
наближалася до 100%. Операцією вибору у хворих при синдромі Міріззі I типу була лапароскопічна холе-
цистектомія. При неможливості лапароскопічного оперативного втручання і при синдромі Міріззі ІІ типу пе-
ревага віддавалася традиційній холецистектомії з дренуванням холедоха або гепатікоєюноанастомозу за 
методом Ру. 

Ключові слова: жовчнокам’яна хвороба, синдром Міріззі, ультрасонографічне дослідження, ендоскопічна 
ретроградна холангіопанкреатікографія, лапароскопічна інтраопераційна холангіографія, лапароскопічна 
холецистектомія, гепатікоеюноанастомоз за методом Ру 

 
Вступ. В еру лапароскопічної хірургії актуальним 

залишається питання – наскільки можлива повноцін-
на до- й інтраопераційна діагностика і подальша ла-
пароскопічна корекція значних анатомо-
топографічних порушень, що виникають при різних 
типах синдрому Міріззі (СМ). 

За даними літератури, СМ діагностується у 0,3-
6% хворих з різними формами жовчнокам’яної хво-
роби [2]. 

Робота виконана згідно з комплексною науково-
дослідною роботою кафедри хірургічних хвороб Ха-
рківського національного університету імені 
В.Н. Каразіна «Розробка малоінвазивних оператив-
них втручань з використанням низьких температур в 
лікуванні хворих на жовчнокам’яну хворобу і вираз-
кову хворобу шлунка і дванадцятипалої кишки» 
№ 0100U005308. 

Останнім часом велика увага приділяється кла-
сифікації СМ, методам доопераційної діагностики, а 
також різним методам хірургічної корекції, в тому 
числі з використанням відеолапароскопічної техніки. 
До того ж різними авторами запропоновано кілька 
класифікацій СМ. Є істотні розбіжності в ефективно-
сті різних методів обстеження для виявлення СМ [1, 
2, 3]. 

У наукових роботах недостатньо висвітлена про-
блема комплексного дослідження можливостей су-
часних методів діагностики – ультрасонографічного 
дослідження (УСД), ендоскопічної ретроградної хо-
лангіопанкреатікографії (ЕРХПГ), лапароскопічної 
інтраопераційної холангіографії (ЛІХГ) і підходів до 
хірургічної корекції СМ з використанням відеолапа-
роскопічної техніки. Дуже важливим питанням є 
доопераційна діагностика синдрому Міріззі, яка до-
зволяє попередити ятрогенне пошкодження жовчних 
проток і кровоносних судин під час операції [2, 3]. 

Мета дослідження. Розробити ефективний ком-
плекс до- й інтраопераційного обстеження пацієнтів 
на жовчнокам’яну хворобу (ЖКХ) для діагностики 

СМ із зазначенням його типу. На підставі отриманої 
інформації запропонувати оптимальні оперативні 
втручання в залежності від типу виявленого СМ, а 
також оцінити їх ефективність. 

Матеріали та методи. У хірургічній клініці Хар-
ківського національного університету імені В.Н. Ка-
разіна на базі Харківської клінічної лікарні на заліз-
ничному транспорті №2 з к вітня 1994 року по тра-
вень 2016 року виконано 9984 лапароскопічні холе-
цистектомії (ЛХЕ) при різних формах ЖКХ. СМ 
встановлений у 255 хворих, що склало 2,56%. Жінок 
було 183 (71,8%), чоловіків – 72 (28,2%). Вік хворих 
становив від 25 до 80 років. 

Розподіл хворих залежно від форми запалення 
жовчного міхура був таким: хронічний холецистит – 
137 (53,7%) хворих, гострий холецистит – 118 
(46,3%) хворих, в тому числі: гострий катаральний 
холецистит – 52, гострий флегмонозний холецистит 
– 47 і гострий гангренозний холецистит – 19 хворих. 

Всім хворим проводилися загальноклінічні об-
стеження, стандартно виконувалося ендоскопічне 
дослідження верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту. За показами виконувалися комп’ютерна то-
мографія (TOSHIBA Aquilion CXL 64), магнітно-
резонансна томографія (PHILIPS Achieva 1.5T) з мо-
жливістю 3-D реконструкції, іригографія, ректоро-
маноскопія, колоноскопія. УСД жовчного міхура, 
внутрішньо- і позапечінкових жовчних проток, печі-
нки і її воріт, підшлункової залози виконували з ви-
користанням апарату експертного класу PHILIPS 
HDI 4500 і апарату TOSHIBA XARIO 200 в режимі 
реального часу. 

В анамнезі у 184 пацієнтів із СМ були епізоди 
механічної жовтяниці. Слід зазначити, що в резуль-
таті запалення в жовчному міхурі відбувається стис-
нення і порушення прохідності загальної печінкової 
протоки або спільної жовчної протоки. Всім хворим, 
які в анамнезі мали епізоди механічної жовтяниці 
була проведена ЕРХПГ. При цьому у 22 (8,6%) паці-
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єнтів дослідження виконати не вдалося внаслідок 
анатомічних варіантів будови дванадцятипалої киш-
ки і великого сосочка дванадцятипалої кишки. Ще у 
17 (6,7%) пацієнтів ЕРХПГ виявилася неінформати-
вною для встановлення остаточного діагнозу. Тому в 
клініці була прийнята тактика з обов’язковим вико-
нанням ЛІХГ у пацієнтів з механічною жовтяницею 
при шпиталізації або в анамнезі, розширенні спільної 
жовчної протоки за даними УСД понад 10 мм, під-
вищенні рівня загального білірубіну і його фракцій, 
підвищених показниках АСТ, АЛТ і ЛФ. 

ЛХЕ виконували за загальноприйнятою методи-
кою в умовах пневмоперитонеуму. Діагноз СМ вста-
новлювали інтраопераційно при ревізії шийки жовч-
ного міхура, елементів трикутника Кало, печінково-
дванадцятипалокишкової зв’язки і її елементів. Та-
кож діагноз веріфікували за результатами ЛІХГ, яку 
виконували через надсічену міхурову протоку або 
стінку жовчного міхура до виконання холецистекто-
мії. Ґрунтуючись на даних УСД і ЕРХПГ, отриманих 
до операції, а також інтраопераційних даних, визна-
чали подальшу тактику лікування. 

Результати досліджень та їх обговорення. Оці-
нюючи результати УСД, слід зазначити, що викорис-
тання ультразвукового сканера експертного рівня 
PHILIPS HDI 4500 дозволило у 184 (72,2%) пацієнтів 
до операції встановити діагноз СМ. При оцінці ехог-
рам нами надавалося значення розмірам і розташу-
ванню конкременту в жовчному міхурі, інтимному 
приляганню гартмановської кишені з розташованим 
у ній конкрементом до правої печінкової протоки або 
загальної печінкової протоки, ознаками стиснення 
конкрементом спільної жовчної протоки, наявності 
розширення внутрішньо- і позапечінкових жовчних 
проток. При оцінці результатів ЕРХПГ патогномоні-
чним для СМ вважали характерне стиснення ззовні 
загальної жовчної протоки або наявність холецисто-
холедохеальної нориці, що було встановлено у 172 
(67,5%) хворих. 

Нами виділено два типи СМ, відповідно до кла-
сифікації McSherry (1982). СМ І типу – камінь, який 
вклинений у міхурову протоку і в шийку жовчного 
міхура викликає стиснення загальної печінкової або 
спільної жовчної протоки був діагностований у 199 
(78%) пацієнтів. СМ ІІ типу був представлений сфо-
рмованим холецистохоледохеальною норицею у 56 
(22%) хворих. Встановлений діагноз був підтвердже-
ний інтраопераційно, причому остаточним методом 
діагностики ми вважали ЛІХГ, ефективність якої в 
нашому дослідженні досягала 100%. 

При СМ І типу ми виконували ЛХЕ. При цьому 
під час операції були значні морфологічні зміни тка-
нин в зоні оперативного втручання, проте при добрій 
орієнтації в топографо-анатомічних варіантах будови 
структур в ділянці печінково-дванадцяти-
палокишкової зв’язки і ретельних, дбайливих мані-
пуляціях, ЛХЕ виявилася успішною у 201 (78,8%) 
хворого. 

У 22 пацієнтів після лапароскопічної ревізії під-
печінкового закутка виконання ЛХЕ було визнано 

ризикованим без спроб виділення міхурової протоки 
і жовчноміхурової артерії (щільний інфільтрат, вели-
кий спайковий процес в зоні трикутника Кало). У 
цих хворих була здійснена конверсія до традиційної 
(відкритої) холецистектомії. 

У 56 випадках сформованої холецисто-холедо-
хеальної нориці (СМ ІІ типу) виконувалася холецис-
тектомія з інтраопераційною холангіографією, сана-
ція холедоха. Оперативне втручання завершували 
пластикою спільної жовчної протоки на Т-подібному 
дренажі при наявності дефекту не більше ніж на 1/3 
окружності спільної жовчної протоки (17 випадків). 
При великих розмірах дефекту перевагу віддавали 
накладенню біліодігестивного анастомозу. У 8 випа-
дках на ранніх етапах лікування СМ виконали накла-
дення холедоходуоденоанастомозу за Юрашем-
Виноградовим і 31 хворому виконали гепатікоєюно-
анастомоз на вимкненій за методикою Ру петлі тон-
кої кишки. Слід зазначити, що при оцінці віддалених 
результатів виконаних оперативних втручань най-
кращі результати були отримані у пацієнтів, яким 
проводилося виконання гепатікоеюностомії за мето-
дикою Ру. 

У пацієнтів, яким виконувалася ЛХЕ, не спосте-
рігалося післяопераційних ускладнень. У разі вико-
нання оперативного втручання через лапаротомний 
доступ в післяопераційному періоді спостерігалися 
такі ускладнення: внутрішньочеревне жовчовитікан-
ня – 2, інфільтрат підпечінкового закутка – 2, гема-
тома в ямці жовчного міхура – 2, внутрішньочеревна 
кровотеча – 1, у 7 пацієнтів відзначалося нагноєння 
операційної рани і у 9 – післяопераційна пневмонія. 
Летальних випадків не було. 

Подальша розробка алгоритмів діагностичних і 
лікувальних заходів при виявленні СМ дозволить 
уникнути великої кількості травм жовчних шляхів та 
інших важливих анатомічних структур, зменшити 
частоту переходів на лапаротомію при ускладнених 
формах холециститу і виключити ускладнення, 
пов’язані з порушеннями жовчовідтоку. Перспекти-
вним напрямком подальших досліджень є широке 
впровадження повністю лапароскопічних методик 
для лікування даної патології. 

Висновки. 1. Наявність в анамнезі у пацієнтів з 
ЖКХ механічної жовтяниці, розширення спільної 
жовчної протоки за даними УСД понад 10 мм, під-
вищення рівня загального білірубіну і його фракцій, 
підвищених показниках АСТ, АЛТ і ЛФ є показан-
ням до проведення додаткового обстеження для 
встановлення СМ. 

2. При діагностиці СМ найбільшу цінність мають 
УСД (72,2%) і ЕРХПГ (67,5%). 

3. При підозрі на СМ всім пацієнтам показано ви-
конання ЛІХГ, при цьому діагностична цінність да-
ного методу наближається до 100%. 

4. Операцією вибору у хворих при CM I типу є 
ЛХЕ. При неможливості лапароскопічного оператив-
ного втручання і при СМ ІІ типу перевагу слід відда-
вати традиційній холецистектомії з дренуванням хо-
ледоха або гепатікоєюноанастомозу за методикою Ру. 
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INTERDISCIPLINARY APPROACH TO THE DIAGNOSIS AND MINI-INVASIVE SURGICAL CORRECTION 
OF MIRIZZI SYNDROME 

Authors provide data of surgical treatment of 255 patients with different types of Mirizzi syndrome. The most in-
formative methods in the diagnosis of Mirizzi syndrome are ultra-sound scanning (72,2%) and endoscopic retro-
grade cholangiopancreatography (67,5%). When Mirizzi syndrome was suspected intraoperational laparoscopic 
cholangiography was applied to all patients. The diagnostic value of this method reached 100%. Laparoscopic 
cholecystectomy was an option of surgical treatment of patients with Mirizzi syndrome type I. Because of impos-
sibility of laparoscopic surgery or the presence of Mirizzi syndrome type II, traditional open cholecystectomy with 
common bile duct drainage or Roux-en-Y hepaticojejunostomy was performed. 

Key words: cholelithiasis, Mirizzi syndrome, ultra-sound scanning, endoscopic retrograde cholangiopancreatog-
raphy, intraoperational laparoscopic cholangiography, laparoscopic cholecystectomy, Roux-en-Y hepaticojejunos-
tomy 
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С.Д. ШАПОВАЛ, О.В. ТРИБУШНИЙ, І.Л. САВОН, Л.Л. ВОРОНЦОВА 
Запорізька медична академія післядипломної освіти, кафедра амбулаторної, гнійно-септичної 
хірургії та ультразвукової діагностики, Запоріжжя 

ЗМІНИ ЦИТОКІНОВОГО СТАТУСУ У ХВОРИХ НА УСКЛАДНЕНИЙ СИНДРОМ ДІАБЕТИЧНОЇ 
СТОПИ ТА ПРИ РОЗВИТКУ СЕПСИСУ 

Обстежено 713 хворих на ускладнений синдром діабетичної стопи, у яких в 9,1 % випадків (65 пацієнтів) 
захворювання було обтяжено сепсисом. Усі пацієнти хворіли на цукровий діабет ІІ типу, а за супутньою 
патологією, статевою та віковою ознакою група хворих з ускладненим СДС та група хворих на сепсис були 
репрезентативними. Післяопераційна летальність у хворих на ускладнений СДС склала 3,4 %, а у пацієнтів 
із сепсисом – 60 %. Рівень системного цитокіну TNF-α, прозапальних цитокінів ІL-1β, ІL-6, ІL-10, антиза-
пального ІL-2 визначали в динаміці: при госпіталізації, на 7–8 та 12–16 добу післяопераційного періоду. 
Встановлено, що динаміка змін вмісту цитокінів у сироватці крові свідчить про залежність дисбалансу цих 
показників від важкості запального процесу. Визначення цитокінового статусу має важливе прогностичне 
значення, оскільки вміст про- та антизапальних цитокінів, їх співвідношення віддзеркалює інтенсивність 
альтеративно-деструктивних та регенаторно-відновлювальних процесів, динаміку і прогресування захво-
рювання. 

Ключові слова: ускладнений синдром діабетичної стопи, сепсис, летальність, цитокіновий статус 

 
Вступ. Розвиток медичної науки, вдосконален-

ня інвазивних та неівазивних методів обстеження і 
хірургічного лікування хворих на сепсис на тлі 
синдрому діабетичної стопи (СДС) дозволяють 
сьогодні говорити про якісно новий етап надання 
допомоги пацієнтам. Проте багато питань методо-
логічного підходу до лікування та тлумачення де-
яких аспектів потребують вивчення та з’ясування 
[1, 4, 10]. 

Розвиток імунодепресії властивий для хворих з 
гнійно-запальними процесами стопи діабетика, але 
при певних умовах, особливо при розвитку сепси-
су, недостатність імунітету може перетворитись на 
імунопараліч [3, 6]. 

Цитокіни – це подібні на гормони специфічні 
білки, основна маса яких продукується лімфоци-
тами. Утворення та виділення цитокінів відбува-
ється короткочасно і чітко регулюється. В цілому 
їх діяльність можна характеризувати як забезпе-
чення взаємодії між клітинами та системами; регу-
ляцію запальних реакцій та участь у розвитку ау-
тоімунних процесів [2, 5, 6]. 

Цитокіни викликають ефекти, які подібні з 
проявами гострих та хронічних інфекційних за-
хворювань, а по своїй суті мають здібності викли-
кати запалення (прозапальні) та перешкоджати 
розвитку запального процесу (протизапальні). 

Відомо, що найважливішими цитокінами є ін-
терлейкін – 1(ІL-1), фактор некрозу пухлин – аль-
фа (TNF-α) та деякою мірою – інтерлейкін – 
2 (ІL-2) і інтерлейкін – 6 (ІL-6). При інвазії в орга-
нізм інфекції продукція та виділення цитокінів 
починається на місці упровадження мікроорганіз-
мів. Крім цього вони мають системну дію: акти-
вують імунну систему, ендокринну, нервову та 
систему гомеостазу. Контроль за дією прозапаль-
них цитокінів здійснюється протизапальними ци-
токінами, в першу чергу – інтерлейкіном -10 (ІL-

10). Співвідношення  між ними – важливий мо-
мент в регуляції виникнення та розвитку запально-
го процесу. Від цього балансу залежить перебіг 
захворювання та його наслідки [8, 9]. 

Отже, для розробки індивідуальних підходів до 
лікування зазначених пацієнтів, на рівні з визна-
ченням стану клітинної і гуморальної ланок імуні-
тету необхідно враховувати стан цитокінового 
статусу. 

Мета дослідження. З’ясувати динаміку змін 
найбільш важливих цитокінів у хворих на сепсис 
на тлі ускладненого синдрому діабетичної стопи. 

Матеріали та методи. Обстежено 713 хворих 
на ускладнений СДС, у яких в 9,1 % випадків (65 
пацієнтів) захворювання було ускладнено сепси-
сом. Всі пацієнти перебували на лікуванні в місь-
кому гнійно-септичному центрі з ліжками діабети-
чної стопи м. Запоріжжя за період з 2005–2015 рр. 

Середній вік пацієнтів склав (62,8 ± 3,4) року. 
Середня тривалість цукрового діабету (ІІ типу) 
склала (12,1 ± 3,2) року. 

Досліджувані хворі були розподілені таким чи-
ном: 1 група – хворі на ускладнений СДС – 648 
(90,9 %), 2 група – хворі на ускладнений СДС з 
наявністю сепсису – 65 (9,1 %). 

Серед супутньої патології найчастіше трапля-
лися: ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хворо-
ба та ожиріння. У 648 (90,9 %) пацієнтів зазначена 
патологія була симультантною. 

Лікувальна тактика ґрунтувалася на комплекс-
ному підході, включала хірургічне та медикамен-
тозне лікування. За статевою і віковою ознакою, 
супутньою патологією групи були репрезентатив-
ними, але кінцеві результати лікування є різними. 

Всі пацієнти першої групи були оперовані 
під загальним знеболенням, проте останнім ча-
сом часто застосовувалась подовжена блокада 
сідничного нерва. Їм виконано різноманітні опе-
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ративні втручання: некректомії, розтин абсцесів 
та флегмон, ампутації пальців і ділянки стопи, 
ампутації на рівні гомілки та стегна. Післяопе-
раційна летальність склала 3,4 % (померло 
22 хворих). 

Причиною сепсису у 65 хворих на ускладне-
ний СДС у переважній більшості були «вологі» 
гангрени кінцівок. Вони спостерігались у 90,8 % 
випадків (59 пацієнтів). У інших 6 хворих 
(9,2 %) пусковим моментом розвитку усклад-
нення були флегмони та розповсюджений осте-
омієліт стопи. 

Слід зазначити, що за формою сепсису 2 група 
розділялась таким чином: 19 хворих на сепсис 
(29,2 %), важкий сепсис – 46 (70,8 %). З останньо-
го – септичний шок – 13 хворих (28,3 %), синдром 
поліорганної недостатності (ПОН) – 8 пацієнтів 
(17,4 %). 

Померло 39 хворих з 65, загальна летальність 
склала 60,0 %. За формами сепсису: 26,3 % 
(5 хворих із загальної кількості 19) при неусклад-
неному перебігу септичного процесу, 34 пацієнти з 
важким сепсисом – 73,9 % (із загальної кількості 
46). З них: 8 хворих (68 %) з важким сепсисом, 
10 (76,9 %) з важким сепсисом, 7 (87,5 %) з синд-
ромом ПОН. 

Комплекс лікувальних заходів у хворих обох 
груп включав: компенсацію вуглеводного обміну; 
антибактеріальну терапію; нестероїдні протизапа-
льні засоби; препарати, що поліпшують метабо-
лізм нервової тканини; дезагреганти; низькомоле-
кулярні гепарини, дезінтоксикаційну терапію; ко-
рекцію супутньої патології; хірургічне втручання і 
лікування ран; розвантаження кінцівки. 

Визначення цитокінів у периферичній крові 
здійснювали за допомогою ІФА. Дослідження 
проводили в динаміці: при госпіталізації, на 7–8 і 
12–16 добу післяопераційного періоду. Контрольні 
величини цитокінів отримали у 18 хворих на цук-
ровий діабет ІІ типу без наявності СДС. 

Статистичний аналіз проводили з використан-
ням програмного пакета «Statgraphics Plus for Win-
dows 7,0». 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Вміст прозапальних цитокінів у хворих із гнійно-
некротичними процесами СДС деякі спільні риси. 
При госпіталізації рівень цитокіну IL- 1β переви-
щував контрольну величину у 2,1 разу, з можли-
вим зниженням в динаміці дослідження. Проте і на 
12–16 добу післяопераційного періоду він на 33 % 
був вищий (Р<0,05) за контрольні величини, але в 
1,65 разу нижчий (Р<0,05) ніж при надходженні до 
стаціонару. Більш значні зміни IL-1β спостеріга-
лись у хворих на сепсис. Вміст IL-1β більш ніж у 4 
рази перевищував контрольні величини при госпі-
талізації  та у 2 рази був вищий ніж у хворих на 
ускладнений СДС (Р < 0,05). На 7–8 добу у хворих 
на сепсис вміст цитокіну залишався високим 
(Р<0,05) і тільки на 12–16 добу у пацієнтів, котрі 

одужали, рівень IL-1β достовірно (Р<0,05) змен-
шувався, але на 163 % перевищував контрольні 
величини та на 127 % (Р < 0,05) показники у хво-
рих на ускладнений СДС. Зазначені зміни свідчать 
про те, що запальний процес, який розвивається у 
хворих, взаємопов’язаний з цитокіновими імуно-
логічними процесами. Надлишковий синтез IL-1β 
у хворих на сепсис може сприяти інтенсивному 
зросту пула проліферативних клітин, їх дисплас-
тичним змінам, які прямо пропорційні важкості 
захворювання. 

Рівень системного цитокіну TNF-α у хворих із 
гнійно-некротичними процесами СДС у 2,8 разу 
перевищував контрольні величини (Р<0,05). Після 
оперативного втручання та неускладненого пере-
бігу післяопераційного періоду на 7–8 та 12-16 
добу спостерігалося достовірне (Р<0,05) його зме-
ншення, але його вміст на момент клінічного ви-
дужання залишався на 33 % вищим (Р<0,05) ніж 
контрольні величин. У хворих на сепсис, динаміка 
змін цитокіну була подібною до цитокіна IL-1β: 
більш ніж в 3 рази вищий при госпіталізації, певне 
зростання (Р>0,05) на 7–8 добу та перевищення в 
1,5 разу (Р<0,05) на 12–16 добу. Зазначені зміни 
прозапальних цитокінів свідчать про важливу роль 
цитокінових медіаторів у підтримці гомеостазу. 

Вміст IL-6 у хворих на ускладнений СДС за-
лишався високим: він в 1,5–1,2 разу (Р<0,05) пере-
вищував контрольні величини. У хворих на сепсис 
ці зміни були подібними, але більш виразними. 
Проте достовірної різниці на 12–16 добу післяопе-
раційного періоду у хворих обох груп не виявлено 
(Р>0,05). Це свідчить, що IL-6 корелює зі ступенем 
активності запалення. 

Найбільш виразні зміни у хворих обох груп 
відзначені при вивченні рівня IL-10. Так, у хворих 
на ускладнений СДС рівень IL-10 як при госпіталі-
зації, так і на 12–16 добу в 4,1–3,8 разу перевищу-
вав контрольні величини, а у хворих на сепсис при 
госпіталізації був в 11,8 разу більший, ніж контро-
льні величини та в 2,9 разу більший (Р<0,05), ніж у 
хворих без сепсису. В динаміці дослідження рівень 
IL-10 був у 1,3–1,4 разу більшим (Р<0,05), ніж у 
хворих на СДС. Тобто, зміни вмісту IL-10 в сиро-
ватці крові можуть бути використані, в деякій мірі, 
для прогнозування тяжкості перебігу захворюван-
ня і вибору тактики лікування. 

Рівень антизапального цитокіну IL-2 у хво-
рих із гнійно-запальними процесами СДС в ди-
наміці дослідження залишалися близькими до 
контрольних величин за винятком показника 
при госпіталізації -3,7±0,03 пкг/л, що на 14 % 
нижче (Р<0,05). У хворих на сепсис вміст IL-2 
залишався впродовж всього часу на 20–26 % 
(Р<0,05) нижчим, ніж контрольні величини, про-
те достовірної різниці з показниками у хворих 
на СДС не відзначено (Р>0,05). Вміст цитокінів 
у хворих на ускладнений СДС та сепсис пред-
ставлено в таблиці 1. 
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Таблиця 1 
 

Динаміка вмісту цитокінів у хворих з гнійно-некротичними процесами стопи діабетика 
та сепсисом (М±m) 

 

Показники 
Контроль 

n = 18 

Терміни дослідження 
Гнійно-некротичні 

процеси СДС 
Сепсис Δ 

При госпіт. 
n = 34 

7-8 доба 
n =32 

12-16 доба
n =27 

При госпіт. 
n =26 

7-8 доба 
n =23 

12-16 доба 
n =19 

ІL-1β,пкг/мл 2,3±0,02 4,8±0,04* 3,7±0,02* 2,9±0,03 9,9±0,8** 9,8±0,6** 3,7±0,07** 
IL- 2, пкг/мл 4,3±0,03 3,7±0,03* 4,0±0,04* 4,1±0,02 3,2±0,02** 3,4±0,04** 3,4±0,02** 
TNF -α, пкг/мл 3,6±0,03 10,2±0,08* 5,9±0,03* 4,8±0,03* 11,3±0,7** 12,1±0,6** 5,4±0,07** 
IL- 6, пкг/мл 9,4 ±0,06 9,4±0,6* 14,3±1,2* 14,4±0,9* 13,9±1,3** 16,7±1,4** 10,8±0,8** 
IL- 10, пкг/мл 4,1±0,04 16,7±1,4* 16,4±1,3* 15,8±1,1* 48,3±2,7** 21,4±1,6** 20,9±1,4** 
Примітки: 
* – Р < 0,05 відносно контрольних величин; 
** – Р < 0,05 відносно групи хворих на ускладнений СДС; 
Δ – хворі на сепсис, котрі видужали. 

 
Висновки. 
1. Порушення цитокінової регуляції у хворих 

із гнійно-некротичними процесами стопи діабети-
ка та при наявності у них сепсису призводить до 
розвитку важких імунних розладів – від дисфунк-
ції до дисбалансу до імунодепресії. 

2. Динаміка змін вмісту цитокінів  у сироватці 
крові свідчить про залежність дисбалансу цих по-
казників від важкості запального процесу. 

3. Вірогідно, що надлишок або дефіцит цито-
кінів у хворих з гнійно-запальними процесами 
стопи діабетика, свідчить про пригнічення неспе-
цифічного захисту, що може призвести до хроні-
зації процесу. 

4. Визначення цитокінового статусу у хворих 
на ускладнений СДС та при розвитку у них сепси-
су має велике прогностичне значення, оскільки 
вміст про- та антизапальних цитокінів, їх співвід-
ношення віддзеркалює інтенсивність альтератив-
но-деструктивних та регенаторно-відновлю-
вальних процесів, динаміку і прогресування захво-
рювання. 

5. Вважаємо, неможливо вести мову про без-
посередню діагностичну цінність визначення ци-
токінового статусу у хворих на ускладнений СДС 
та при розвитку сепсису, беручи до уваги його не-
патогномонічні відхилення, що, однак, не виклю-
чає його опосередкованого значення.  
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CHANGES CYTOKINE STATUS IN PATIENTS WITH COMPLICATED DIABETIC FOOT SYNDROME 
AND IN THE DEVELOPMENT OF SEPSIS 

The study involved 713 patients with complicated diabetic foot syndrome, which in 9.1% of cases (65 patients) 
were burdened by disease sepsis. All patients suffered from diabetes type II, and the co-morbidities, sex and age 
group of patients with complicated DFS and the group of patients with sepsis are representative. Postoperative 
mortality in patients with complicated DFS was 3.4% in patients with sepsis - 60%. The level of systemic cytokine 
TNF-α, IL-inflammatory cytokines 1β, IL-6, IL-10, IL-2 anti-inflammatory determined dynamics: at hospitalization, 
7-8 and 12-16 day post-operative period. Found that dynamic content changes of cytokines in the blood serum 
demonstrates the dependence of the imbalance of these parameters on the severity of inflammation. Determina-
tion of cytokine status has important prognostic value as the content of pro-and anti-inflammatory cytokines, their 
value reflects the intensity of destructive alternative and recovery processes, and the dynamics of disease pro-
gression. 
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кафедра терапевтичної стоматології, Івано-Франківськ 

ПОКАЗНИКИ СТАНУ ПАРОДОНТА У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ 
ПАРОДОНТИТ НА ТЛІ АНТИБІОТИКОТЕРАПІЇ СУПУТНІХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПРИ ЛІКУВАННІ 
ЗАПРОПОНОВАНИМИ СПОСОБАМИ 

Обстежено та проліковано 117 хворих із хронічним генералізованим пародонтитом І–ІІ ступенів розвитку на 
тлі системної антибіотикотерапії супутньої патології (виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої кишки 
і негоспітальна бактеріальна пневмонія. Доведено, що застосування в комплексному лікуванні хворих за-
пропонованого способу лікування з використанням антисептика на основі лікарських трав та суспензії про-
біотика з вмістом полірезистентних штамів бактерії Bacilius clausii є високоефективним методом усунення 
запальних і дисбіотичних проявів у хворих на хронічний генералізований пародонтит із супутньою патоло-
гією. 

Ключові слова: хронічний генералізований пародонтит, супутні захворювання, антибіотикотерапія 

 
Вступ. Поширеність хронічного генералізова-

ного пародонтиту (ХГП) серед пацієнтів із супут-
ньою патологією (неспецифічні захворювання ле-
гень та виразкова хвороба шлунка та дванадцяти-
палої кишки) залишається на високому рівні [1, 2, 
7]. Лікування даної супутньої патології в умовах 
стаціонару включає системний прийом антибіо-
тиків, які мають неоднозначний вплив на перебіг 
ХГП та стан ротової порожнини в даної категорії 
хворих [3, 5, 6, 8]. До сьогодні залишаються мало 
дослідженими питання впливу системної антибіо-
тикотерапії (АБТ) на перебіг ХГП І та ІІ ступенів 
розвитку. У стандарти лікування цих захворювань 
обов'язково включаються антибіотики. Однак 
їхній вплив на стан пародонта при ХГП та розви-
ток дисбіотичних явищ мало висвітлений у літера-
турі.  

Мета дослідження. Вивчити клінічний стан 
пародонта у хворих на хронічний генералізований 
пародонт, яким призначалася системна антибіоти-
котерапія з приводу лікування виразкової хвороби 
та супутньої бактеріальної пневмонії до і після 
запропонованого лікування. 

Матеріали та методи. Обстежено та про-
ліковано 117 хворих на ХГП І–ІІ ст. розвитку 
(хронічний перебіг) на тлі системної АБТ супут-
ньої патології (виразкова хвороба шлунка та 
дванадцятипалої кишки, асоційована з Helico-
bacter pylori (49 хворих), і негоспітальна бак-
теріальна пневмонія (53 особи). Хворі 
розподілені за віком і статтю: жінок – 38,6%, 

чоловіків – 61,4%. Вік обстежених – від 20 до 
52 років. 

Хворі на ХГП були розділені на групи: перша 
група (контроль) – хворі на ХГП (15 осіб), тра-
диційне лікування згідно з загальноприйнятими 
протоколами лікування, яким не призначалася си-
стемна АБТ; друга група – хворі на ХГП із си-
стемною АБТ супутньої патології (102 особи): 2А 
підгрупа (34 особи) – пацієнти з системною АБТ 
супутньої патології без попередньої професійної 
стоматологічної підготовки; 2Б підгрупа (35 осіб) 
– пацієнти з системною АБТ супутньої патології з 
попередньою професійною стоматологічною 
підготовкою; 2В підгрупа (33 особи) – пацієнти з 
системною АБТ супутньої патології та коригую-
чим стоматологічним лікуванням за запропонова-
ним нами способом.  

Стоматологічне лікування, згідно з загально-
прийнятими протоколами для ХГП, включало ба-
зисну терапію з наступним поліруванням доступ-
них поверхонь коренів зубів, шліфування та 
полірування пришийкових ділянок і контактних 
поверхонь. У хворих із діагностованим ХГП ІІ ст. 
(при глибині пародонтальної кишені від 4 мм) 
проводили хірургічні втручання на тканинах паро-
донта (закритий кюретаж) за умов відсутності 
явищ активного перебігу ХГП. 

Пацієнти основної групи (підгрупа 2В), окрім 
комплексного традиційного стоматологічного 
лікування, отримували запропоноване коригуюче 
стоматологічне: полоскання фітопрепаратом 
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«Стоматофіт» (виробництво Phytopharm Klenka 
S.A., Польща) 2 рази на добу після чищення зубів, 
а також пробіотик «Ентерожерміна» (виробництво 
Sanofi-Synthelabo S.p.A., Італія) усередину по 1 
флакону суспензії, 2 рази на добу протягом 
прийому антибактеріальних препаратів із метою 
профілактики кишкового і як результату розвитку 
дисбіозу ротової порожнини. Усім пацієнтам на 
період клінічного обстеження запропоновано за-
стосовувати зубну пасту на основі лікарських трав 
для чищення зубів щонайменше 2 рази на добу 
після прийому їжі. 

Обстеження хворих здійснювали на момент по-
ступлення до стаціонару, через 14 діб по закінчен-
ню курсу системної АБТ, через 1 і 6 місяців після 
проведеного курсу лікування супутнього захво-
рювання, починали з візуальної оцінки стану віль-
ної та прикріпленої частин ясен. Виявляли симп-
томатичний гінгівіт та наявність ексудату (сероз-
ного, гнійного) в ясенних чи пародонтальних ки-
шенях. Із метою визначення гігієнічного статусу 
використовували індекс гігієни OHI-S за Грін-
Вермільйоном (виявлення зубного нальоту та зуб-
ного каменю) на присінковій поверхні 11, 16, 26, 
31 зубів та язиковій поверхні 36, 46 зубів. Вира-
женість запальних змін у м’яких тканинах паро-
донта оцінювали за визначенням папілярно-
маргінально-альвеолярного індексу (РМА) у мо-
дифікації Parma. Проводили вимірювання глибини 
пародонтальних кишень і висоти епітеліального 
прикріплення за допомогою ґудзикового пародон-
тологічного зонда для визначення ступеня де-
струкції кісткової тканини та величини ретракції 
ясен. Індекс кровоточивості з ясенної борозни 
(SBI) визначали за H.R. Muhlemann, S. Son (1971) у 
ділянці 16, 21, 36, 41, 44 зубів зі щічної та язикової 
і піднебінної поверхонь, а ступінь іміграції лейко-
цитів у ротову порожнину (за Ясиновським). Для 
оцінки потреб у лікуванні користувалися ком-
плексним індексом CPITN (ВООЗ), який оцінюва-
ли згідно з встановленими параметрами [4]. 

Результати дослідженнь та їх обговорення. 
До лікування в усіх групах хворих стан гігієни 
ротової порожнини був незадовільний, індекс 
OHI-S Грін-Вермільйона достовірно збільшений, 
порівняно зі здоровими особами. Лікування за 
традиційною схемою не покращило стану індексу 
OHI-S. У хворих 2А підгрупи динаміка змін індек-
су OHI-S через 14 діб відразу після курсу АБТ як у 
хворих на ХГП І ст., так і ІІ ст. показник підви-
щився (р<0,05), до 30-ї доби зменшився (р<0,05), 
порівняно з хворими першої групи, через 180 діб 
залишився на попередньому рівні, але не досяг 
показника здорових осіб. У хворих 2Б групи ін-
декс OHI-S у найбільшій мірі зменшився до 30-ї 
доби, а до 180-ї доби збільшився, залишаючись 
достовірно меншим, порівняно зі станом до ліку-
вання. Водночас показник виявив менші значення, 
ніж у першій групі і 2А підгрупі хворих. При за-
стосуванні запропонованого способу лікування у 

хворих 2В підгрупи отримані стабільні за ди-
намікою змін індексу OHI-S результати – ди-
намічне зменшення до 30-ї доби і незначне підви-
щення через 180 діб. Слід зауважити, що індекс 
OHI-S до 180-ї доби зростав у всіх групах хворих, 
але найменша виразність збільшення між 30-ю і 
180-ю добами була у хворих 2А і 2В підгрупи. У 
хворих першої групи зростання становило 6,02% 
(ХГП І ст.) і 11,19% (ХГП ІІ ст.), у хворих 2А 
підгрупи зміни незначні, у хворих 2Б і 2В підгруп 
збільшення визначено відповідно на 20,69% і 
22,21% (ХГП І ст.) та 5,33% і 2,63% (ХГП ІІ ст.). 
Водночас, у хворих 2В підгрупи індекс у найбіль-
шій мірі наблизився до показника здорових осіб 
через 30 діб і зберігався таким до 180-ї доби. 

Визначення індексу РМА показало, що до ліку-
вання у хворих усіх груп на ХГП І ст. виявився 
гінгівіт середнього ступеня, а у хворих на ХГП 
ІІ ст. – важкого ступеня. Лікування хворих першої 
групи за традиційною схемою показало достовірне 
зменшення індексу РМА лише через 180 діб. У 
хворих 2А підгрупи  цей індекс зменшувався від 
14-ї до 30-ї доби (р<0,05), але через 180 діб зріс, 
порівняно з 30-ю добою і наблизився до показника 
до лікування (р>0,05). У 2Б і 2В підгрупах хворих 
індекс динамічно і достовірно зменшувався від 
початку лікування до 14-ї, 30-ї і 180-ї діб. Слід 
відзначити, що в 2В підгрупі на етапах спостере-
ження від 14-ї до 180-ї доби зменшення індексу 
було більш значимим, ніж у 2Б підгрупі, що свід-
чить за більшу ефективність протизапального 
впливу запропонованого коригуючого комплексу. 

Глибина пародонтальної кишені відповідного 
зуба до лікування в різних групах хворих 
відповідала ступеню ХГП. У хворих на ХГП І ст. 1 
першої групи в динаміці лікування спостерігали до 
14-ї доби достовірне зменшення глибини кишені в 
зубах 16, 21, 24, 44 і 41. Від 30-ї доби спостере-
ження майже в усіх досліджуваних зубах глибина 
кишені збільшувалася і перевищувала таку до 
лікування (р<0,05). У хворих на ХГП ІІ ст. на 14-у 
добу виявлено локальний позитивний ефект біля 
зуба 44 і 46. В усіх інших зубах спостерігався 
мінімальний позитивний ефект. Через 30 і 180 діб 
після лікування спостерігався зворотний ефект – 
глибина ясенної кишені майже в усіх зубах стала 
вірогідно більшою, ніж до лікування. Тобто про-
ведений курс лікування за традиційною схемою 
виявився неефективним. 

У хворих на ХГП І ст. 2А підгрупи через14 діб 
зменшення глибини пародонтальної кишені ви-
явили в зубах 21, 24, 44, 41 і 46. У хворих на ХГП 
ІІ ст. позитивні зміни спостерігали в зубах 16, 24, 
44 і 46. Через 30 діб в усіх зубах при ХГП І ст. ви-
явлено поглиблення ясенної кишені (р<0,05), а при 
ХГП ІІ ст. – достовірне збільшення показника в 
зубах 21,24, 44 і 46. До 180-ї доби відбувалося по-
дальше поглиблення ясенної кишені в усіх зубах. 
У хворих на ХГП І ст. 2Б підгрупи виявили, що 
через 14 діб лікування у хворих на ХГП І ст. гли-



СТОМАТОЛОГІЯ 

162  Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 

бина ясенної кишені в усіх зубах, окрім зуба 43, 
стала достовірно меншою, ніж до лікування. При 
ХГП ІІ ст. показник достовірно зменшувався в усіх 
зубах, окрім зуба 16 і 43. Через 30–180 діб у хво-
рих на ХГП І ст. та ХГП ІІ ст. достовірне змен-
шення глибини ясенної кишені спостерігалося в 
усіх зубах. У хворих 2В підгрупи у динаміці спо-
стереження виявлено стійкий позитивний ефект – 
достовірне зменшення глибини ясенної кишені в 
кожного дослідженого зуба, починаючи з 14-ї до-
би, який прогресував до 30-ї і 180-ї доби спосте-
реження. Тобто в 2В підгрупі результати не тільки 
стабільні, але й при запропонованому способі 
лікування досягається виразніша достовірна пози-
тивна динаміка не тільки між станом до лікування 
і після лікування, але й між термінами спостере-
ження: до і через 14 діб, 14-ю і 30-ю добами, 30-ю 
і 180-ю добами. 

Висота епітеліального прикріплення біля окре-
мих представників зубних рядів характеризувалася 
визначеними кількісними характеристиками. У 
хворих на ГХП І ст. першої групи при застосуван-
ні традиційної схеми лікування через 14 діб висота 
епітелію незначно зменшилася (р>0,05), на 30-у і 
180-у добу  почала підвищуватися, але не визнача-
лася стабільністю. У хворих на ХГП ІІ ст. зміни 
були різноспрямовані – біля зубів 16, 21 і 44 пока-
зник достовірно збільшився, зуба 43 – достовірно 
зменшився, а біля інших зубів коливався в межах 
до лікування або недостовірного зменшення (зуб 
44). У хворих 2А підгрупи на ХГП І ст. висота епі-
телію зменшилася достовірно біля усіх зубів, 
окрім зуба 13, у хворих на ХГП ІІ ст. – в усіх зу-
бах, окрім зуба 43. Через 30 діб картина була не-
однорідною. Через 180 діб висота епітелію підви-
щилася достовірно в усіх зубах, окрім 13 і 46 у 
хворих на ХГП І ст. і в зубі 46 при ХГП ІІ ст. Тоб-
то застосування АБТ не призвело до стійкого по-
зитивного ефекту щодо зменшення висоти епіте-
лію ясенної кишені. Включення професійної сто-
матологічної підготовки до курсу проведеної АБТ 
з приводу супутньої патології (2Б підгрупа) мало 
наслідком достовірне зменшення висоти епітеліа-
льного прикріплення через 30 і 180 діб спостере-
ження. Зростання характеризувалося помірністю, 
було достовірним для кожного зуба, у порівнянні 
зі станом до лікування. У хворих на ХГП І ст. 2В 
підгрупи спостерігали ефективне зменшення висо-
ти ясенного епітелію вже через 14 діб лікування в 
1,34–1,70 разу. При ХГП ІІ ст. відповідно в 1,43–
1,74 разу. На 30-у і 180-у доби зменшення висоти 
епітелію тривало і в кінці спостереження виявило-
ся меншим від початку лікування у хворих на 
ХНП І ст. в 2,27–4,19 разу. У хворих на ХГП ІІ ст. 
зменшення висоти епітелію виявилося також вира-
зним – в 1,95–3,54 разу. Тобто зменшення висоти 
епітеліального прикріплення в ділянках різних 
зубів було достовірним, стабільним і висота знач-
но знижувалася в динаміці лікуванні до 180-ї доби 
спостереження, що може свідчити за зменшення 

запального процесу в яснах як у хворих на ХГП І 
ст., так і у хворих на ХГП ІІ ст. при застосуванні 
запропонованого способу лікування. 

Аналізуючи зміни індексу кровоточивості ясен 
у хворих на ХГП І та ІІ ст. до і після лікування в 
різних групах, видно, що терапія принесла позити-
вні результати. Різниця показників у хворих до 
лікування і через 14 діб, до і через 30 діб та до і 
через 180 діб у першій групі, 2Б та 2В підгрупах 
була достовірною, але відрізнялася за величиною. 
У хворих 2А різниця була недостовірною. У хво-
рих на ХГП І ст. лікування запропонованим спосо-
бом зменшило індекс в 2,48 разу, 3,02 разу і 4,82 
разу, а у хворих на ХГП ІІ ст. відповідно – у 2,86 
разу, 3,84 разу та 4,87 разу. 

У результаті проведеного лікування в групах 
хворих значно змінився пародонтальний індекс 
CPITN. У першій групі хворих на ХГП І ст. та ІІ 
ст. індекс CPITN зменшувався протягом 30 діб, а 
через 180 діб достовірно зріс, порівняно зі станом 
до лікування. У хворих 2А підгрупи індекс CPITN 
зріс в усі терміни лікування, окрім хворих на ХГП 
ІІ ст., в яких через 14 діб він мало відхилився від 
показника до лікування. Результати лікування хво-
рих 2Б підгрупи показали зменшення індексу 
CPITN у хворих на ХГП І ст. включно до 14 діб, а 
через 30 і 180 діб індекс поступово підвищився 
(через 180 діб достовірно). У хворих на ХГП ІІ ст. 
індекс CPITN підвищився до 30-ї доби і зменшив-
ся через 180 діб. Найбільший позитивний резуль-
тат виявлено у хворих 2В підгрупи (індекс CPITN 
динамічно вірогідно зменшився протягом спосте-
реження і через180 діб його показник коливався в 
межах 0–1). 

Результати проби Ясиновського показали, що у 
хворих на ХГП І ст. у першій групі міграція лей-
коцитів (серед них нежиттєздатних) у ротову ріди-
ну зросла, порівняно зі здоровими особами. Кіль-
кість епітеліоцитів у 1 мкл змиву перевершувала 
нормальний показник майже вдвічі (р<0,05). У 
динаміці лікування за традиційними схемами че-
рез 14 діб показники достовірно зменшилися, а 
через 30 діб виявили тенденцію до підвищення і на 
180-у добу досягли показників до лікування. Поді-
бні зміни спостерігалися й у хворих на ХГП ІІ ст. 
У хворих 2А підгрупи показники до 14-ї доби дос-
товірно зменшилися, через 30 діб зросли, порівня-
но з попереднім терміном лікування, і залишалися 
на такому рівні й на 180-у добу як у хворих на 
ХГП І ст., так і ІІ ст. важкості захворювання. Порі-
внюючи результати пацієнтів першої групи та 2А 
підгрупи ми зауважили, що АБТ сприяла змен-
шенню кількості лейкоцитів у ротовій рідині в 
більшій мірі, ніж традиційне лікування. У хворих 
2Б підгрупи спостерігали зменшення міграції лей-
коцитів у ротову рідину протягом усього терміну 
спостереження від 14-ї до 180-ї доби. Ефект харак-
терний як для хворих на ХГП І ст., так і ІІ ст. і був 
більш виразним, ніж у хворих 2А підгрупи. Ком-
плексна терапія у хворих 2В підгрупи була висо-
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коефективною щодо зменшення міграції лейкоци-
тів і кількості їхніх нежиттєздатних форм та злу-
щення епітеліоцитів із поверхні слизової оболонки 
ротової порожнини – від початку лікування до 
кінця терміну спостереження у хворих на ХГП І 
ст. спостерігали динамічне зменшення кількості 
лейкоцитів майже вдвічі – в 1,94 разу, нежиттєзда-
тних – у 2,09 разу, епітеліоцитів – в 1,45 разу; у 
хворих на ХГП ІІ ст. відповідно – в 1,85 разу, 
2,33 разу і 1,40 разу. 

Висновки. 1. Найвиразніші  позитивні зміни 
показників стану пародонта виявили у хворих 2В 
підгрупи: індекс OHI-S у наблизився до показника 
здорових осіб через 30 діб і зберігався таким до 
180-ї доби; зменшення індексу РМА було більш 
значимим, ніж у хворих 2Б підгрупи; спостерігали 
достовірне зменшення глибини ясенної кишені і 
зменшення висоти епітеліального прикріплення в 

ділянках різних зубів у кожного дослідженого зу-
ба, починаючи з 14-ї доби, яке прогресувало до 
30-ї і 180-ї доби спостереження; індекс кровоточи-
вості ясен виявив найбільший ступінь позитивної 
корекції; виразним було зменшення міграції лей-
коцитів і кількості їхніх нежиттєздатних форм та 
злущення епітеліоцитів із поверхні слизової обо-
лонки ротової порожнини; індекс CPITN динаміч-
но достовірно зменшився, і через 180 діб його по-
казник коливався в межах 0–1.  

2. Результати дослідження довели, що запропо-
новане комплексне лікування хворих на ХГП із 
супутньою патологією та системною АБТ із вклю-
ченням антисептика на основі лікарських трав 
(«Стоматофіт®» і пробіотика («Ентерожерміна») 
має високу клінічну ефективність, дозволяє ефек-
тивніше стабілізувати стан пародонта, подовжує 
тривалість ремісії, скорочує кількість рецидивів. 
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INDICATORS OF PERIODONTAL STATE IN PATIENTS WITH CHRONIC GENERALISED PERIODONTITIS 
WITH THE PRESENCE OF SYSTEMIC ANTIBIOTIC THERAPY OF COMORBID PATHOLOGIES DURING 
THE TREATMENT SUGGESTED 

There have been examined and treated 117 patients diagnosed with chronic generalized periodontitis in Stage I 
and II with the presence of systemic antibiotic therapy of comorbid pathologies (stomach ulcer, duodenal ulcer 
and community acquired bacterial pneumonia). The suggested way of treatment using antiseptic based on medic-
inal herbs and suspension of probiotic containing multiresistant strains of bacteria Bacilius clausii has proved to 
be a highly effective method of removing inflammatory and dysbiotic manifestations in patients with chronic gen-
eralized periodontitis and a concomitant pathology. 
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О.С. ШАПОВАЛ 
Запорізька медична академія післядипломної освіти МОЗ України, кафедра акушерства 
та гінекології, Запоріжжя 

ТЕРАПЕВТИЧНІ СТРАТЕГІЇ У ЖІНОК РЕПРОДУКТИВНОГО ВІКУ ПРИ ЕНДОМЕТРІОЇДНІЙ 
ХВОРОБІ 

Частота ендометріоїдніх кіст в структурі всіх доброякісних пухлиноподібних утворень яєчників складає 
0,62 %. Провідними скаргами є больовий синдром (77,27 %), порушення менструального циклу (9,09 %), 
альгодисменорея (59,09%), безпліддя (13,64 %). В 72,73% ендометріоїдна хвороба протікає на тлі супутнь-
ої гінекологічної патології. Сонологічно у 1/3 хворих діагностується аденоміоз, збільшення об’єму контрла-
терального яєчника. Серед хірургічних методик лікування ендометріоїдних кіст яєчників перевага надаєть-
ся лапароскопії. В структурі оперативних втручань цистектомія займає 86,36 %, резекція яєчника – 
27,27 %. Лише 50 % пацієнток з ендометріоїдною хворобою після операції отримують рекомендації з при-
воду реабілітаційної терапії, переважно протизапальної та протизлукової. В 27,27 % випадків рекомендо-
вані комбіновані оральні контрацептиви. Серед препаратів прогестерону перевагу слід надавати дієно-
гесту. 

Ключові слова: ендометріоз, репродуктивний вік, лапароскопія, реабілітація 

 
Вступ. Ендометріоїдна хвороба займає одне з 

головних місць у структурі гінекологічної патоло-
гії. Ендометріоїдні кісти яєчників є одним із най-
більш частих проявив ендометріоїдної хвороби [1, 
9, 11, 13, 14, 17]. Ведення пацієнток з генітальним 
ендометріозом, незважаючи на сучасні методи 
діагностики і різноманіття арсеналу терапевтичних 
методик, є проблематичним. Клініка ендометріозу 
неспецифічна, імітує прояви не тільки гінекологі-
чних, але й екстрагенітальних захворювань [1, 3, 5, 
7, 8, 10, 15]. 

Конверсія консервативних методів лікування в 
хірургічні, особливо при рецидивах процесу, ство-
рює значні проблеми, зважаючи на можливість 
наявності злукового процесу. Проблема ускладню-
ється ще й тим, що ендометріоз досить часто діаг-
ностується у жінок, які не народжували [4, 6, 18], і 
мова йде про не реалізований репродуктивний по-
тенціал. Хірургічне втручання, навіть при викори-
станні сучасних видів енергії, так чи інакше су-
проводжується травматизацією здорових тканин. 
Саме по собі неадекватне проведене хірургічне 
втручання може призводити та сприяти розвитку 
рецидивів процесу [6, 12]. 

Мета дослідження. Визначити частоту ендо-
метріоїдних кіст яєчників, дослідити основні тера-
певтичні напрямки лікування та реабілітації хво-
рих на ендометріоз. 

Матеріали та методи. Проведено ретроспек-
тивний аналіз 3555 історій хвороби пацієнток, які 

перебували на стаціонарному лікуванні в гінеколо-
гічному відділенні міської лікарні №7 м. Запоріж-
жя за період з 2009 по 2014 рр. Для проведення 
поглибленого аналізу особливостей перебігу клі-
нічної картини ендометріоїдних кіст яєчників було 
проаналізовано 22 історії хвороби. Всі пацієнтки з 
ендометріозом підлягали оперативному втручан-
ню. При виконанні лапароскопії використовувала-
ся оптика фірми «Крило» (Росія). Лапароскопія 
виконувалася за загальноприйнятою методикою. 
Під ендотрахеальним наркозом, обходячи пупок, 
за допомогою голки Вереша, накладався пневмо-
перитонеум. Вводився 10 мм троакар, через який в 
черевну порожнину вводився лапароскоп. Через 2 
котраппертури в правій і лівій пахвинних ділянках 
вводився лапароскопічний інструментарій. При 
ревізії органів черевної порожнини і малого таза 
оцінювалися такі параметри: стан кишечника і 
печінки, наявність випоту, ендометріоїдних гете-
ротопій, вираженість спайкового процесу, розміри 
і колір матки, стан яєчників та маткових труб.  

Контрольну групу склало 50 жінок без гінеколо-
гічної та соматичної патології, які звернулися до лі-
кувального закладу з питань вибору контрацепції. 

Отримані дані були опрацьовані за допомогою 
пакета статистичних програм STATISTICA 
(StatSoft Statisticа v.6.0). 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Частота виявлення доброякісних пухлиноподібних 
утворень яєчників у структурі гінекологічної пато-
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логії склала 6,44% (229 осіб). При цьому функціо-
нальні кісти в 9,4 разу частіше виявлялися, ніж 
ендометріоїдні (у 207 осіб – 5,82% проти 22 – 
0,62%). 

В основну групу увійшли 22 пацієнтки репро-
дуктивного віку від 18 до 49 року, середній вік 
яких склав 26,14 ± 0,59 року. У контрольній групі 
середній вік становив 33,3 ± 0,75 року. За парите-
том в основній групі було 90,91 % жінок (20), які 
не народжували, 9,09 % (2) – які народжували. В 
групі контролю жінки розподілились порівну – по 
25 чоловік. 

При надходженні в стаціонар провідне місце в 
структурі скарг займав больовий синдром – у 17 
пацієнток (77,27 %). На тлі періодичних болей 
внизу живота порушення менструального циклу у 
вигляді «шоколадних» виділень із статевих шля-
хів та рясні місячні відзначало 2 людини (по 9,09 
%). Альгодисменорея турбувала 13 жінок (59,09 
%). Порушення репродуктивної функції відзнача-
ли 3 пацієнтки (13,64%). При цьому частота пер-
винного безпліддя в 2 рази спостерігалася часті-
ше в порівнянні з вторинним (66,67 % проти 
33,33 %). В 66,67 % випадків безпліддя протікало 
на тлі больового синдрому, що дозволяло припу-
стити наявність злукового процесу. У 18,18 % 
хворих спостерігався асимптомний перебіг за-
хворювання. 

В 72,73% перебіг ендометріоїдної хвороби 
відбувався на тлі супутньої гінекологічної пато-
логії. Так, диспластичні процеси шийки матки 
спостерігалися у 68,76 % хворих, патологія ен-
дометрія – у 37,5 %, міома матки та хронічні 
запальні процеси матки та її додатків – у 12,5 %, 
сінехії в порожнині матки як наслідок хронічно-
го ендометриту – у 6,25 %. 

При проведенні гінекологічного дослідження 
пацієнток з ендометріоїдними кістами відзначали-
ся нормальні розміри матки. Пальпаторно патоло-
гічне утворення визначалося у всіх пацієнток роз-
мірами від 3 до 10 см. При цьому кісти лівого яєч-
ника визначалися дещо частіше, ніж правого (10 
випадків проти 6). У 6 осіб відзначалося двобічне 
збільшення яєчників. Утворення характеризувало-
ся різним ступенем напруженості і рухливості, 
помірної чутливістю, що є характерним для бага-
тьох процесів в додатках: ретенційних кістах яєч-
ників [5], запальних змінах [3], істинних пухлинах 
[8].  

При проведенні ультразвукового дослідження 
оцінювався стан матки і додатків. Отримані ре-
зультати обстеження пацієнток з пухлиноподібни-
ми утвореннями яєчників були зіставлені з резуль-
татами обстеження пацієнток контрольної групи. 
Дані, отримані при сонологічному дослідженні 
органів малого таза, наведені в таблиці 1. 

 
Таблиця 1 

Результати сонологічного дослідження в групах порівняння (М±m, мм) 
 

Параметри 
Основна група 

(n=22) 
Контрольна група 

(n=50) 
Параметри матки 

Довжина  47±1,1* 51,58±0,48* 
Ширина  44,14±1,47 46,42±0,62 
Товщина  38,23±1,36* 35,08±0,54* 
Мінімальні розміри  33×28×25 35×28×46 
Максимальні розміри  55×57×50 55×44×59 
Мінімальна товщина М-ехо 4 5 
Максимальна товщина М-эхо 16 9 
Середня величина М-ехо 7,37±0,67 6,12±0,75 

Параметри контрлатеральних яєчників 
Довжина, мм 36,5±2,48* 30,32±0,17* 
Ширина, мм 26,81±2,13 28,14±0,13 
Товщина, мм 26,27±2,06* 16,72±0,17* 
Об’ем, см3 17,53±4,7* 7,44±0,67* 

Параметри яєчників з ендометріоїдною кістою  
Довжина, мм 48,22±2,64* 30,32±0,17* 
Ширина, мм 37,75±2,39* 28,14±0,13* 
Товщина, мм 30,33±3,48* 16,72±0,17* 
Об’єм, см3 29,91±6,73* 7,44±0,67* 

Відмінності статистично значущі при р ˂ 0,05. 
 

Проведений аналіз результатів сонологічного 
дослідження обох груп виявив достовірне збіль-
шення товщини матки в 1,09 разу (˂0,05), змен-
шення довжини в 1,1 разу (р˂0,05) в порівнянні з 
групою контролю. Ознаки аденоміозу у вигляді 

неоднорідності міоіметрії, наявності включень в 
міометрії різної ехощільності були діагностовані у 
1/3 пацієнток. Виявлені достовірні відмінності між 
ехографічними параметрами контрлатеральних 
яєчників у пацієнток обох груп (р˂0,05) як за дов-
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жиною, так і за товщиною. Об’єм контрлатераль-
ного яєчника у пацієнток основної групи достовір-
но перевищував значення контрольної групи в 
2,36 разу (максимальний показник – 83,25 см3). 
При ультразвуковому дослідженні стану патологі-
чно зміненого яєчнику у пацієнток основної групи 
виявлено достовірне збільшення всіх лінійних ро-
змірів ураженого органу: довжини – в 1,59 разу 
(р˂0,05), ширини – в 1,34 разу (р˂0,05), товщини - 
в 1,81 разу (р˂0,05). Максимальні розміри яєчника 
з ендометріоїдної кістою становили 58 × 47 × 45. 
Показники об’єму також достовірно перевищували 
аналогічні в групі порівняння в 4,02 разу (р˂0,05), 
максимальні показники склали 61,34 см3. Діаметр 
ендометріоїдного пухлиноподібного утворення 
становив від 10 мм до 88 мм. Утворення було од-
нокамерним округлої або овальної форми, з тон-
кими стінками, збоку або ззаду від матки, містило 
середньої і підвищеної ехощільності дрібнодиспе-
рговану суспензію, в низці випадків з включення-
ми різної ехощільності [2, 16].  

Під час обстеження пацієнток основної групи ви-
явлено, що в 40,91 % випадків (у 9 жінок) спостері-
гався рецидив процесу. Попереднє гормональне лі-
кування отримало 66,67 % хворих (6 жінок), при 
цьому досвід використання більше 2 класів гормона-
льних препаратів мали 50 % шпиталізованих. 

Зважаючи на високий вищезазначений відсоток 
рецидивів, провідні скарги у вигляді больового 
синдрому (59,09 %), непліддя (13,64 %), пацієнт-
кам основної групи було рекомендоване прове-
дення оперативного лікування.  

Всі хворі перед виконанням оперативного 
втручання були обстежені в повному обсязі, вклю-
чаючи обстеження шлунково-кишкового тракту 
(ознак пухлинного процесу не виявлено) та скри-
нінг на онкомаркери. Рівень рекомендованого до 
визначення онкомаркеру СА-125 в середньому 
склав 53,5±10,86 МЕ/мл. При цьому мінімальні 
величини склали 10 МЕ/мл, максимальні – 
176,2 МЕ/мл. Підвищення рівня СА-125 було за-
кономірним, хоча не завжди специфічним при ен-
дометріозі [8, 9]. 

Під час виконання оперативних втручань ви-
користовували лапароскопічний доступ в 90,91 % 
випадках як найменш травматичний для здорових 
тканин, з найменшою вірогідністю розвитку 
спайкової хвороби [6, 9]. У 2 випадках (9,09 %) 
операція виконувалась через лапаротомічний до-
ступ, оскільки мав місце виражений спайковий 
процес, а також планувалося видалення міомато-
зних вузлів.  

Структура оперативних втручань наведена в 
таблиці 2.  

 
Таблиця 2 

 
Структура оперативних втручань у жінок з ендометріоїдними кістами яєчників 

 
Структура оперативних втручань Абсолютна кількість (N) Відносна кількість (%) 

Цистектомія 19 86,36 
Резекція яєчника 6 27,27 
Коагуляція вогнищ ендометріозу 6 27,27 
Оваріолізіс 2 9,09 
Міомектомія 2 9,09 

 
Отримані дані свідчать про те, що під час вида-

лення ендометріоїдних кіст яєчника використову-
ються різні хірургічні методики – цистектомія 
(86,36 %) та резекція (27,27 %), хоча на сьогодні-
шній день перевагу слід віддавати цистектомії з 
метою збереження більшого об’єму здорової тка-
нини яєчника, відповідно збереженню оваріально-
го резерву [4, 9]. В трьох випадках з метою більш 
ретельного видалення капсули кісти ці методики 
поєднувалися.  

При ревізії органів малого таза додаткові вог-
нища ендометріозу були виявлені в 31,82 % випа-
дків (у 7 жінок). Локалізація ендометріоїдних ге-
теротопій була різною: на зв’язках, сечовому 
міхурі, контрлатеральному яєчнику. В 27,27 % 
випадків додатково до цистектомії/резекції прово-
дилася коагуляція ендометріоїдних вогнищ, хоча 
на сьогоднішній день саме їхня резекція вважаєть-
ся прерогативою хірургічною методикою [6, 9]. 

В 54,55 % випадках (у 12 жінок) ендоскопічно 
діагностувався злуковий процес різного ступеня, 

що вимагало додаткового проведення адгезіолізісу 
і, відповідно, призначення в післяопераційному 
періоді протизлукової терапії. 

В стаціонарі всі пацієнтки отримували стандар-
тну терапію, яка включала: антибіотики (цефалос-
порини ІІІ покоління), знеболюючі препарати, ан-
тикоагулянти. 

У всіх хворих спостерігався типовий необтя-
жений перебіг післяопераційного періоду з ран-
ньою активізацією пацієнток. Середній ліжко-день 
склав 6,23±0,46 дня. Виписка додому в задовіль-
ному стані. 

Зважаючи на те, що для ендометріоїдної хворо-
би характерний рецидивуючий перебіг, за даними 
літератури, відсоток рецидивів після оперативного 
лікування складає  до другого року 12–21 %, через 
5–7 років – 50–55 % [6], питання проведення адек-
ватної реабілітаційної терапії актуальні. 

В таблиці 3 наведені препарати, які були реко-
мендовані пацієнткам для подальшої реабілітацій-
ної терапії. 



АКУШЕРСТВО ТА ГІНЕКОЛОГІЯ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія «Медицина», випуск 2 (54), 2016 р. 167 

Таблиця 3 
 

Групи препаратів, рекомендованих для проведення реабілітаційної терапії 
 

Група препаратів Абсолютна кількість (N) Відносна кількість (%) 
Комбіновані оральні контрацептиви 6 27,27 
Похідні прогестерону: 
– дієногест  
– інші похідні 

4 
3 
1 

18,18 
75 
25 

Агоністи гонадотропін-рилізінг гормо-
ну 

2 9,09 

Препарати з протизапальною, розсмок-
туючою дією 

11 50 

 
Отримані дані свідчать про те, що лише 50 % 

пацієнток з ендометріоїдною хворобою після опе-
рації отримують рекомендації з приводу реабіліта-
ційної терапії, переважно протизапальної та про-
тизлукової. Від 9,09 % до 27,27 % хворим рекоме-
ндовані гормональні препарати, серед яких перше 
місце займають комбіновані оральні контрацепти-
ви. Серед препаратів прогестерону перевага нада-
ється дієногесту, що наближує ведення хворих з 
ендометріозом до «золотого» стандарту. Агоністи 
гонадотропін-рилізінг гормону також мають місце, 
але призначалися вони хворим, яким одночасно 
виконувалась міомектомія. 

Висновки. 
1. Частота виявлення доброякісних пухлинопо-

дібних утворень яєчників у структурі гінекологіч-
ної патології складає 6,44 %, при цьому частота 
ендометріоїдніх кіст складає 0,62 % 

2. В структурі скарг частота больового синдро-
му складає 77,27 %, порушення менструального 
циклу в вигляді «шоколадних» виділень із стате-
вих шляхів та рясних місячних – 9,09%, альгодис-
менорея – 59,09 %. Частота безпліддя складає 
13,64 %. У 18,18 % хворих спостерігався асимпто-
мний перебіг захворювання. 

3. В 72,73 % перебіг ендометріоїдної хвороби 
відбувався на тлі супутньої гінекологічної патоло-
гії (патологія шийки матки – 68,76 %, патологія 
ендометрія – 37,5 %, міома матки та хронічні запа-
льні процеси матки та її додатків – 12,5 %). 

4. В 40,91 % хворих спостерігаються рецидиви 
ендометріоїзу. Частота використання  гормональ-

них препаратів складає 66, 67 %, при цьому досвід 
використання більше 2 класів гормональних пре-
паратів має 50 % пацієнток. 

5. Сонологічно у 1/3 хворих діагностується 
аденоміоз, об’єм контрлатерального яєчника при 
ендометріоїдній хворобі збільшений в 2,36 разу. 
Ендометріоїдна кіста має типову егографічну бу-
дову та може бути діагностована розміром від 
1 см. 

6. Серед хірургічних методик лікування ендо-
метріоїдних кіст яєчників перевага надається ла-
пароскопії. В структурі оперативних втручань ци-
стектомія займає 86,36 %, резекція яєчника – 
27,27 %. 

7. У хворих з ендометріоїдними утвореннями 
яєчників в 31,82 % випадків діагностуються дода-
ткові вогнища ендометріозу та в 54,55 % – злуко-
вий процес. 

8. Використання лапароскопічних технік ліку-
вання ендометріозу сприяє збереженню оваріаль-
ного резерву, що зумовлено меншою травматиза-
цією оточуючої тканини, ранньою активізацією 
хворої, зменшенню інтенсивності розвитку після-
операційної спайкової хвороби, а також зменшен-
ню середнього показника ліжко-дня. 

9 Лише 50 % пацієнток з ендометріоїдною хво-
робою після операції отримують рекомендації з 
приводу реабілітаційної терапії, переважно проти-
запальної та протиспайкової. В 27,27 % випадків 
рекомендовані комбіновані оральні контрацепти-
ви. Серед препаратів прогестерону перевагу слід 
надавати дієногесту. 
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THERAPEUTIC STRATEGIES IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE WITH ENDOMETRIOID DISEASE 

The frequency of endometrial cysts in the structure of benign ovarian tumor formations is 0,62%. The leading 
complaints are pain (77,27%), menstrual irregularities (9,09%), algomenorrhea (59,09%), infertility (13,64%). In 
72,73% of cases endometrioid disease is related to the background of gynecological diseases. While using ultra-
sound in 1/3 of patients adenomyosis is diagnosed, increasing the volume of contralateral ovary. Among the sur-
gical treatments of endometrioid ovarian cysts laparoscopy is preferred. In the structure of surgical operations 
cystectomy holds 86,36%, resection of the ovary – 27,27%. Only 50% of women with endometriosis after surgery 
have recommendations for rehabilitation therapy, predominantly anti-inflammatory and anti-adhesive drugs. In 
27,27% of cases combined oral contraceptives are recommended for use. Among the drugs preference should be 
given progesterone dienogest. 

Key words: endometriosis, reproductive age, laparoscopy, rehabilitation 
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ЕНДОКРИНОЛОГІЧНА СЛУЖБА В ЗАКАРПАТСЬКІЙ ОБЛАСТІ: ІСТОРІЯ РОЗВИТКУ, 
СУЧАСНИЙ СТАН ТА ПЕРСПЕКТИВИ 

У роботі висвітлено історію становлення ендокринологічної служби в Закарпатській області з часу відкрит-
тя протизобного диспансеру в березні 1946 р. до теперішніх днів. Показано розвиток організації надання 
лікувально-консультативної допомоги на різних етапах становлення служби і її досягнення на сьогодні. 

Ключові слова: ендемічний зоб, протизобний диспансер 

 
Проблема ендокринних захворювань на тере-

нах Закарпатської області є дуже давньою і до 
сьогодні не вирішеною. 

Територія Карпат належить до зони ендемічної 
для зобу, і тому з давніх часів на теренах Закар-
патської області була поширена зобна хвороба – 
збільшення щитоподібної залози та кретинізм як її 
наслідок. Причиною їх є нестача йоду в довкіллі. 
Про значне розповсюдження зобу та кретинізму 
(вроджений гіпотироз як наслідок нестачі йоду) 
серед корінного населення Закарпатської області 
згадується ще істориком Легоцьким у нарисі «Іс-
торія Бережської жупи» (Ужгород, 1881) та у кни-
жці «Австро-Угорська монархія у описах і картин-
ках», де у розділі «Рутени» автор пише, що серед 
населення Верховини (гірські масиви Карпат) ба-
гато хворих на зоб і кретинів. 

Значну поширеність зобу у кінці ХІХ і на поча-
тку ХХ ст. на території сьогоднішньої Закарпатсь-
кої області відзначали у своїх роботах лікарі 
І. Кліма (1934), І. Тіш (1934), А. Одарченко (1933), 
С. Микуланинець та інші. Так, Ю.П. Ясиницький 
та Е. Мейсарош повідомляють, що ураженість 
населення на зоб у гірських районах складає до 
40%. С. Вотела (1935) писав, що «розвиток гіпоти-
реоїдного зобу у Чехословаччині досягає макси-
муму в самих високо розміщених долинах Под-
карпатської Руси» (цит. за С.І. Добош, 1957). 
Ю.П. Ясиницький на Жденіївській лікарській 
дільниці при обстеженні виявив зоб ІІІ–ІV ст. у 
243 із 842 обстежених (24,4 %), а кретинів серед 
них було виявлено 20 осіб (8,14 %). Е. Мейсарош у 
1942 р. серед жителів с. Стужиця Великоберезнян-
ського району виявив зоб ІІІ–ІV ст. у 43 % обсте-
жених, а кретинів було 8,45 %. 

Таким чином, ураження щитоподібної залози 
було розповсюдженою патологією серед жителів 
Закарпатської області, а виявлення значної кіль-
кості кретинів свідчить про важкість зобної ен-
демії. 

Після закінчення Другої світової війни Закар-
патська область (Подкарпатська Русь) була вклю-
чена до складу УРСР. Перед лікарською спільно-
тою виникло завдання профілактики та лікування 
ендокринної патології серед населення. Одним із 
перших організаційних заходів для боротьби з ен-
демічним зобом було створення у березні 1946 р. у 
м. Ужгород протизобного диспансеру, який очо-
лила М.С.Бокитько. Це можна вважати початком 
становлення ендокринної служби в Закарпатській 
області. У всіх районах було створено протизобні 
опорні пункти. Диспансер став організаційно-
методичним центром, і вже у 1946 р. була ор-
ганізована конференція лікарів Закарпатської об-
ласті з питань організації боротьби з зобом. Під 
контролем протизобного диспансеру було ор-
ганізовано і ручне йодування солі в опорних пунк-
тах, а згодом (1948 р.) налагоджено промислове 
виробництво йодованої солі у смт. Солотвино, і у 
цьому ж році було йодовано 1777 т солі. Серед 
організованих контингентів населення, у першу 
чергу дитячих (дитячі садки, школи), була розпо-
чата і проводилась у майбутньому систематична 
йодна профілактика антиструміном. 

Велика допомога в організації протизобної 
служби в області була надана науковими заклада-
ми України. Уже в 1946 р. під керівництвом проф. 
Панкратьєва організовано першу наукову експе-
дицію у складі 42 чол., яка встановила недостат-
ність йоду у воді, ґрунті та харчових продуктах. 
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Планом заходів боротьби з ендемічною зобною 
хворобою Міністерством охорони здоров’я УРСР 
у 1947 р. було передбачено організацію наукових 
експедицій, створення сітки лікувально-
профілактичних закладів у вогнищах ендемії. Ме-
дики проводили масові обстеження населення, у 
першу чергу дітей, було організовано безкоштовне 
постачання таблетованих препаратів йоду (анти-
струміну). З цього часу в області почали система-
тично організовуватися комплексні наукові експе-
диції Міністерства охорони здоров’я, Академії 
наук УРСР і СРСР, Ужгородського державного 
університету та інших наукових та медичних уста-
нов. 

У 1947 р. почалося комплексне і систематичне 
вивчення проблеми зобної ендемії вченими 
медичного факультету УжДУ, а пізніше й інститу-
ту охорони материнства і дитинства (ОХМАДИТ) 
та Ужгородського інституту епідеміології, 
мікробіології і гігієни. Велику роль у організації 
боротьби з зобом зіграли професори В.А. Хенкін, 
В.Н. Слишко, О.В. Фединець, доценти Ю.М. Біц-
ко, А.І. Кудрявцев, І.М. Кудієнко та інші. Вони 
організували навчання кадрів, а також особисто 
брали участь у експедиціях і впроваджували 
хірургічні методи лікування зобу. Як наслідок, 
було значно поліпшено лікувально-хірургічну до-
помогу хворим на зоб і уже у 1949 р. операції про-
водились у більшості ЦРЛ області. Особливо слід 
відзначити внесок проф. О.В. Фединця, який на 
тему хірургічного лікування зобу опублікував по-
над 20 робіт і прооперував більше 1500 хворих на 
патологію щитоподібної залози. 

У наступні роки у гірські райони було ор-
ганізовано кілька експедицій, в яких брали участь 
викладачі УжДУ І.М. Кудієнко, Н.Г. Клочко, 
Я.С. Вайнер, В.В. Ластовецький, Е.І. Каменева, 
В.Н. Слишко, А.С. Подражанський, Н.І. Савченко, 
С.І. Керекеш, а також практичні лікарі та студенти 
(серед останніх були майбутні ендокринологи – 
доцент А.А. Сочка та лікар М.О. Сютрик). Експе-
диції складали карти зобної ендемії та оцінювали 
ефективність протизобних заходів, допомагали 
організовувати протизобну профілактику. Всього 
за період з 1948 р. до 1953 р. викладачами медич-
ного факультету УжДУ та обласним відділом охо-
рони здоров’я, спільно з Ужгородським санбакін-
ститутом і Закарпатським інститутом ОХМАДИТ 
було організовано 8 експедицій у різні райони об-
ласті. Проблема зобної ендемії стала темою науко-
вих досліджень та дисертацій багатьох працівників 
медичного факультету, зокрема В.В. Ластовецько-
го, І.А. Мігунова, С.А. Ясенчака, М.М. Ганича та 
інших. Перша наукова конференція Ужгородсько-
го державного університету з проблеми зобної 
ендемії відбулась у 1947 р. 

Вивченням проблеми вмісту йоду в довкіллі та 
впливу його на здоров’я людини займалась і про-
довжує займатися кафедра біохімії УжНУ, на якій 
проф. О.Ю. Пащенко створена наукова школа 

(проф. З.Й. Фабрі, проф. І.М. Туряниця, 
проф. І.П. Горзов та інші). 

У наступні роки протизобний диспансер очо-
лював М.С. Кушніров. Слід відзначити великий 
внесок практичних лікарів, які працювали у проти-
зобному диспансері: Н.В. Чухран, М.О. Сютрик, 
Е.В. Лютик, Х.В. Рішко, Д.Ю. Долинич, М.Г. Енд-
рик та інші. Організаційно-лікувальні заходи, які 
проводились працівниками диспансеру, дали свої 
результати, і вже всередині 60-х років явища зоб-
ної ендемії були значно зменшені: поширеність 
зобу скоротилась з 3% у 1946 р. до 0,16% у 1966 р. 
(у статистику включався тільки зоб ІІІ–V ст. за 
О.В. Ніколаєвим). У 1973 р. протизобний диспан-
сер було реорганізовано у ендокринологічне 
відділення обласної клінічної лікарні, яким завіду-
вала Є.В. Лютик. З 1975 р. до 1999 р. ендокрино-
логічну службу області (завідувала відділенням та 
працювала обласним ендокринологом) очолювала 
Н.В. Чухран, а з 1999 р. до 2013 р. ендокринною 
службою області керувала Заслужений лікар 
України О.М. Крафчик. Із 2013 р. ендокрино-
логічну службу області очолює кандидат медич-
них наук О.Т. Олексик. За їхньої участі за цей 
період було підготовлено багато лікарів-
ендокринологів. На сьогодні у всіх ЦРЛ амбула-
торно-консультативну допомогу надають високо-
кваліфіковані спеціалісти: 2 кандидатів медичних 
наук – Олексик О.Т. (обласний ендокринолог) та 
Хуторська Л. (лікар у кардіодиспансері); із 
32 практичних лікарів вищу категорію мають 8, а 
рівень атестації всіх лікарів 86%, що є одним з 
найкращих показників в Україні. Успішно 
працюють міський ендокринолог у м. Ужгород 
Н.В. Гаврош, яка замінила ветерана Т.Ю. Левчен-
ко, А.А. Пушкаш, ендокринологи Ужгородського 
району Н.У. Костик, Свалявського району 
Є.Ю. Дідренцел, Я.І. Гафинець, Воловецького 
району І.Л. Петрецька, Б.Ю. Биба – у Міжгір’ї, 
Н.В. Товтин – у Рахівському районі та інші. Три-
валий час ендокринологічну службу у м. Мукачево 
очолювала І.Г. Глагола. На даний момент у Мука-
чеві працюють ендокринологами Є.О. Серденко, 
Н.М. Зарева, Н.І. Пушкарьова, В.І. Ряшко. Добре 
зарекомендували себе і районні ендокринологи 
молодшого покоління у м. Іршава – С.С. Тинта та 
у Берегівському районі О.О. Бубряк (які замінили 
на цій посаді своїх матерів – А.Ю. Чедрик та 
Л.В. Гара, котрі тривалий час очолювали службу в 
районах), у м. Хуст –В.І. Бучок, М.М. Кучерява, у 
Перечинському районі – Я.Ю. Борак, Великобе-
резнянському – М.М. Рущак. Активно працюють 
ендокринологи у Виноградівському (О.В. Орту-
тай) та Тячівському (Н.В. Молнар, Н.Д. Молнар, 
Н.В. Костишак) районах. Обласний дитячий ендо-
кринолог Горват Т.М., яка працює на базі Му-
качівської обласної дитячої лікарні, замінила вете-
рана дитячої ендокринології Л.І. Довганич. Трива-
лий час працювала міським дитячим ендокриноло-
гом у м. Ужгород О.А. Передрій. Близько двадцяти 
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років дитячим ендокринологом м. Ужгород працює 
лікар вищої категорії Світлана Шеверя. 

Робота з виявлення, лікування та профілактики 
йододефіцитних станів проводиться і у теперішній 
час. Так, у 1999 р. лікарями обласної клінічної лі-
карні (ендокринологи, спеціалісти УЗД) були 
оглянуті всі діти шкільного віку у Великоберез-
нянському районі. У 2004 р. організовані виїзди 
бригади лікарів у складі лікар-ендокринолог, 
хірург і лікар УЗД у гірські райони області з ме-
тою виявлення та організації лікування хворих на 
вузлові форми зобу. Керівник курсу ендокрино-
логії та лікарі-ендокринологи обласної клінічної 
лікарні, центральної міської клінічної лікарні 
м. Ужгород та центральної районної лікарні і 
лікарі УЗД у 2005 р. взяли участь у виконанні про-
грами ЮНІСЕФ із вивчення епідеміології йододе-
фіцитних станів в Україні, обстеживши визначені 
групи дітей та вагітних у деяких районах Закар-
патської області. 

Велика робота проводиться з організації ліку-
вання та профілактики ускладнень патології інших 
ендокринних захворювань, перш за все – цукрово-
го діабету. З метою вивчення поширеності цукро-
вого діабету щорічно проводяться у листопаді 
«Дні цукрового діабету», під час яких організову-
ються виступи на радіо та телебаченні. За допомо-
гою волонтерів (студентів медичного факультету 
УжНУ, медперсоналу обласної клінічної лікарні) 
проводиться масове визначення рівня цукру в 
крові: обстежують кілька тисяч людей, що дає 
можливість визначити гіперглікемію у осіб, які не 
знали про хворобу. 

У ендокринологічному відділенні проводиться 
обстеження хворих на сучасному обладнанні та 
лікування за сучасними стандартами. У хворих 
досліджують глікозильований гемоглобін, чут-
ливість, ураження очей та нирок, здійснюють 
біохімію крові, визначають рівень С-пептиду, ін-
суліну тощо. Лікування проводиться за стандарта-
ми за сучасною технологією: лазеротерапія 
сітківки, гемодіаліз тощо. 

Лікарі-ендокринологи області зорганізовані у 
асоціацію ендокринологів Закарпатської області. 
Систематично, 3–4 рази на рік, проводяться науко-
во-практичні конференції як для лікарів-
ендокринологів області, так і з участю лікарів ін-
ших спеціальностей – терапевтів, хірургів, невро-
логів, окулістів тощо. Ендокринологи відділення 
та викладачі курсу ендокринології беруть участь у 
проведенні засідання терапевтичного товариства 
області. Таке навчання сприяє підвищенню рівня 
знань практичних лікарів, підвищує професіо-
налізм. Усі лікарі ендокринологічного відділення, 
а також у районах беруть участь у санітарно-
освітній роботі серед населення: щорічно ними 
публікується близько 20 статей у журналах, газе-
тах, виступають на телебаченні та радіо. 

На базі ендокринологічного відділння облласна 
клінічна лікарня з 1976 р. працює курс ендокрино-

логії, який до 1986 р. очолював доц. Т.Т. Дулішко-
вич, а з 1986 р. курсом завідує доц. Й.І. Пічкар. 
Викладачами курсу ендокринології (доц. 
Пічкар Й.І., доц. Голубка Т.В., доц. Корсак Ю.В.) 
разом із лікарями відділення досліджуються про-
блеми епідеміології ендокринної патології, у пер-
шу чергу цукрового діабету та захворювань щито-
подібної залози, запроваджуються у практику су-
часні методи діагностики, лікування та профілак-
тики захворювань ендокринної системи. Так, у 
практику введено метод інтенсифікованої ін-
сулінотерапії, набуло широкого застосування α-
ліпоєвої кислоти для лікування діабетичної 
полінейропатії, проводиться у кожному районі 
визначення глікозильованого гемоглобіну. Викла-
дачами курсу та лікарями відділення опубліковано 
понад 20 наукових статей. 

Тривалий час у практичній роботі застосову-
ються сучасні методи діагностики та лікування 
ендокринної патології: ультразвукова діагностика, 
комп’ютерна томографія, радіоізотопні методи 
дослідження, визначення рівня гормонів, інтен-
сифікована інсулінотерапія, сучасні методи фізіо-
терапії (магнітотерапія, лазеротерапія тощо). 
Працює школа навчання самоконтролю хворих на 
цукровий діабет, де хворі отримують знання про 
хворобу, навчаються методам самоконтролю, 
лікування та профілактики ускладнень цукрового 
діабету. На сьогодні в ендокринологічному 
відділенні працюють висококваліфіковані 
спеціалісти – завідувач відділення 
к.м.н. О.Т. Олексик, Заслужений лікар України 
О.М. Крафчик, ординатори С.Ф. Басараб, 
С.М. Шніцер, М.М. Качур, І.І. Сверлюк. Відбу-
вається підготовка молодих спеціалістів, зокрема 
добре зарекомендував себе клінічний ординатор 
А.С. Грущак. 

Специфіка роботи ендокринологів вимагає 
тісної співпраці з лікарями інших суміжних 
спеціальностей. Так, працівники кафедри гос-
пітальної хірургії (завідувач – проф. 
П.О. Болдіжар) разом із хірургами обласної кліні-
чної лікарні проводять успішно операції на щито-
подібній і паращитоподібних залозах, наднирко-
вих залозах та хірургічне лікування ускладнень 
цукрового діабету. Лікарі очного відділення 
(завідувач – к.м.н. О.О. Мороз) проводять за су-
часними технологіями лікування захворювань 
очей при ендокринній патології. Йде активна 
співпраця з неврологами, нефрологами та лікарями 
інших спеціальностей. Значно розширились мож-
ливості діагностики ендокринної патології після 
організації) дослідження гормонів щитоподібної 
залози, гіпофізу, статевих та надниркових залоз, 
яке проводиться на високому рівні. 

Лікарі-ендокринологи та викладачі курсу 
ендокринології беруть активну участь у виконанні 
Комплексної програми “Цукровий діабет”, 
Програми профілактики йодної недостатності та 
інших державних програм. 
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Робота лікарів та науковців спрямована на ран-
нє виявлення цукрового діабету, профілактику та 
лікування ускладнень цукрового діабету. Цьому 
сприяє запровадження у повсякденну практику 
методів раннього виявлення порушень вуглевод-
ного обміну – визначення рівня глікозильованого 
гемоглобіну, визначення рівня глікемії серед осіб 
групи ризику тощо. Запровадження визначення 
рівня С-пептиду у хворих на цукровий діабет 2 
типу дозволить проводити диференційоване пато-
генетичне лікування з застосуванням різних груп 
цукрознижуючих препаратів. 

Велике значення надається профілактиці йо-
додефіцитних станів, ранньому виявленню пато-
логії щитоподібної залози та своєчасному її ліку-
ванні. Ендокринологи спільно з дільничними та 
сімейними лікарями організовують профілактич-
ні огляди на виявлення патології щитоподібної 
залози та запроваджують йодну профілактику, у 
першу чергу серед дитячих колективів. Прове-
дення своєчасної УЗД щитоподібної залози та 
толкоголкової пункційної біопсії дозволяє діаг-
ностувати на ранніх стадіях онкопатологію щи-
топодібної залози, що значно підвищує ефектив-
ність лікування. 

Лікарі мають можливість визначати рівень 
гормонів щитоподібної та інших ендокринних 

залоз, що дозволяє виявити зміни їх 
функціонального стану ще на доклінічних стадіях. 
Рання діагностика ендокринної патології та 
своєчасно розпочате лікування сприяє зменшенню 
частоти та виразності ускладнень, що має велике 
не тільки медичне, а й соціальне значення. 

Активна робота ендокринологів дає свої ре-
зультати: покращилось виявлення хворих на цук-
ровий діабет . На 1 січня 2016 р. на обліку перебу-
вало 37612 хворих на цукровий діабет: ІНЦД – 
31805 (поширеність 38,9 на 1 тис. населення) , 
ІЗЦД – 5757 (поширеність 3,54 на 1 тис. населен-
ня), зменшилась кількість ускладнень та інваліди-
зація хворих на діабет. Збільшилась кількість хво-
рих, у яких регулярно визначається рівень глікози-
льованого гемоглобіну. Покращилось виявлення 
хворих на зоб, патологію надниркових залоз, ожи-
ріння. Щоквартально оновлюється електронний 
регістр цукрового діабету «СИНАДІАБ», кількість 
хворих, які лікуються аналогами інсуліну, складає 
14,5 % 

Подальше вдосконалення організації ендокри-
нологічної служби у Закарпатській області, запро-
вадження сучасних методів діагностики та ліку-
вання дасть змогу покращити надання медичної 
допомоги хворим на ендокринну патологію та 
якість їхнього життя. 
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