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ЕКСТРЕНИХ АБДОМІНАЛЬНИХ ХІРУРГІЧНИХ ВТРУЧАНЬ У ДІТЕЙ 

Авторами досліджено та проаналізовано результати обстеження та лікування 112 дітей з гострою хірургіч-
ною абдомінальною патологією з метою вивчення активності N-ацетилтрасферази шляхом оцінки ацети-
лювання сульфадимезину, визначення ризику утворення спайок черевної порожнини. Встановлено, що 
пацієнтами високого ризику спайкоутворення є хворі з показником ацетилювання понад 75%, а також паці-
єнти після хірургічних втручань з великим обсягом та інтраопераційною травматизацією серозного покриву. 
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Вступ. Проблема спайкоутворення в ургентній 

хірургічній практиці займає одне з чільних місць. 
За даними різних авторів, частота розвитку внут-
рішньочеревних спайок складає від 67 до 93% піс-
ля загальнохірургічних втручань [8]. Особливий 
ризик складають екстрені абдомінальні хірургічні 
втручання, де практично завжди простежується 
запальне чи травматичне пошкодження мезотеліа-
льного шару, що, зазвичай, і є пусковим механіз-
мом розвитку спайкових процесів у черевній по-
рожнині. За даними патологоанатомічних та кліні-
чних досліджень за участю пацієнтів, що перенес-
ли лапаротомію, частота розвитку внутрішньоче-
ревних спайок складала 70-90% [6, 7]. Спайки мо-
жуть утворюватися між раною та великим чепцем 
більш ніж у 80% пацієнтів, при цьому можуть за-
хоплювати в процес тонку кишку у 50% пацієнтів 
[9]. Післяопераційні спайки можуть значно погір-
шувати якість життя раніше прооперованих людей 
в цілому і дітей зокрема. 

Таким чином, спайкова кишкова непрохідність 
є досить розповсюдженим хірургічним захворю-
ванням серед дорослих та дітей. За останні роки 
проблемі спайкової кишкової непрохідності у ді-
тей присвячено чимало журнальних публікацій, 
монографій, однак проблема діагностики, лікуван-
ня та прогнозування ризику виникнення спайкоут-
ворення поки далека від вирішення та потребує 
подальшого вивчення. Значення спайкової непро-
хідності серед інших видів кишкової непрохіднос-
ті у дітей за даними різних авторів може сягати 
понад 30% [4]. 

Збільшення числа дітей зі спайковою кишко-
вою непрохідністю за останні роки пов’язують зі 
збільшенням кількості та обсягів лапаротомних 
втручань, у тому числі не завжди обґрунтованих. 
Досить суттєвим фактором формування спайок є 
тривалий перебіг мікробного запального процесу 
внаслідок інфікування черевної порожнини стій-
кою до антимікробної терапії мікрофлорою. Ін-
шою причиною спайкової непрохідності назива-
ють зростання процесів алергізації населення, що 

супроводиться виникненням аутоімунного запа-
лення [3, 4, 5]. Гіперактивний стан імунної відпо-
віді з аутосенсибілізацією може призвести до роз-
витку спайкового процесу навіть при незначних 
операційних пошкодженнях, що є однією з важли-
вих причин виникнення рецидивів, що потребува-
тиме повторних релапаротомій [1, 2]. 

Неможливо відкинути також спадковий фак-
тор виникнення спайкоутворення, що 
пов’язаний із особливостями регенерації та фо-
рмування сполучної тканини після травми, у 
тому числі операційної. У дітей зі спайковою 
хворобою часто формуються і грубі гіпертрофі-
чні шкірні рубці, що підтверджує теорію про 
загальні порушення репарації в організмі хворо-
го [1]. Останнім часом у дітей виявлено взає-
мозв’язок між спайковими ускладненнями та 
типом ацетилювання. Встановлено, що після 
операцій з приводу деструктивних та ускладне-
них форм гострого апендициту спайковий про-
цес виникає тільки у дітей з швидким типом 
ацетилювання. Оскільки існує спадкова схиль-
ність до патологічного утворення спайок, мате-
ріальним субстратом якої є фенотип швидкого 
ацетилювання, то слід визначати фенотипування 
за активністю N-ацетилтрансферази. Річ у тім, 
що внаслідок травми запускається механізм за-
пального процесу з відповідними ферментатив-
ними реакціями за участю гіалуронідази. Під-
вищується проникність базальної мембрани сті-
нки судин, що призводить до ексудації лімфи, 
лейкоцитів, макрофагів і фібриногена. Макрофа-
ги надалі диференціюються у фібробласти, а з 
мезотелія очеревини вивільняються тромбоплас-
тичні речовини, що прискорюють перетворення 
фібриногену у фібрин. Фібринозні утворення 
відкладаються на пошкоджену ділянку і здійс-
нюють хемотаксичний вплив на клітини мезен-
хіми, які проліферують, направляючи їх ріст по 
ходу волокон фібрину. Надалі фібробласти син-
тезують і виділяють у позаклітинний простір 
колагенові волокна, які і створюють неперервну 
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сполучнотканинну структуру, вкриту клітинами 
мезотелія. „Розчинний” колаген, що синтезуєть-
ся фібробластами за допомогою позаклітинного 
мідь- і піридоксальвмісного фермента лізилок-
сидази за рахунок поперечних зв’язків перетво-
рюється у „нерозчинний” або „сітчастий” кола-
ген, який і є основою сполучної тканини. Інгібу-
вання активного центра фермента лізилоксидази 
повинно впливати на фіброгенез, а отже, на 
утворення рубців та спайок. Інгібування лізило-
ксидази широко представлене в організмі люди-
ни глюкозаміном, у зв’язку з чим стало можли-
вим зробити висновок, що неацетильований 
глюкозамін і галактозамін здатні блокувати но-
рмальний фібрилогенез позаклітинного компо-
нента сполучної тканини. Фібрилогенез сполуч-
ної тканини переважно визначається генетично 
детермінованим поліморфізмом по фенотипу N-
ацетилтрансферази [5]. 

Для цього використовується метод з визначенням 
ацетильованого сульфадимезина в шестигодинній 
пробі крові після одноразового призначення тест-дози 
препарату. Тест-доза визначається залежно від маси 
тіла дитини із розрахунку 10мг/кг. До „швидких аце-
тиляторів” відносять пацієнтів з рівнем ацетилювання, 
що перевищує 75%. Встановлено, що у цих хворих 
запальний процес має продуктивний характер як до 
операції, так і в післяопераційний період, що призво-
дить до спайкових ускладнень та формування інфільт-
ратів [4, 5].  

Мета дослідження. Вивчити фактори ризику 
виникнення спайкових ускладнень у дітей після 
екстрених хірургічних втручань. 

Матеріали та методи. Щодо визначення акти-
вності N-ацетилтрансферази було обстежено 112 
дітей, прооперованих з приводу різних форм гост-
рого апендициту. За статтю та віком хворі розпо-
ділилися наступним чином (табл.1, 2). 

 
Таблиця 1  

Розподіл хворих за статтю 
 

Стать Кількість хворих % 
Хлопчики 69 61,6 
Дівчатка 43 38,4 
Всього 112 100 

 
Таблиця 2  

Розподіл хворих за віком 
 

Вік (роки) Кількість хворих % 
0-3 9 8,0 
4-7 22 19,6 
8-12 51 45,6 
13-17 30 26,8 

 
Прооперованим пацієнтам було встановлено наступні післяопераційні діагнози (табл.3). 

 
Таблиця 3  

Розподіл післяопераційних діагнозів серед пацієнтів 
 

Форма апендициту 
Вік (роки) Всього 

0–3 4–7 8–12 13–17 Кількість хворих % 
-катаральний - 3 5 4 12 10,7 
-флегмонозний 3 10 30 11 54 48,2 
-гангренозний 3 4 4 3 14 12,5 
-деструктивний з місце-
вим перитонітом 

2 2 6 9 19 17,0 

-деструктивний з розпо-
всюдженим перитонітом 

1 3 6 3 13 11,6 

 
Усім вказаним хворим у післяопераційному пері-

оді через 8-24 годин після проведеного хірургічного 
втручання було призначено сульфадимезин у дозі 
10мг/кг маси тіла перорально. Доза препарату запи-
валася 100-200 мл холодної кип’яченої води. Хворим 
із розповсюдженим перитонітом тест-доза розчиня-
лася у воді та вводилася у вигляді суспензії через 
назогастральний зонд. Забір крові для аналізу вико-

нувався через 6 годин після призначення сульфади-
мезину шляхом пункції периферичної вени.  

Критерієм поділу пацієнтів за швидкістю став 
показник ацетилювання 75%: хворих з показником 
понад 75% відносили до „швидких ацетиляторів”, 
з показником ≤75% ‒ до „повільних ацетиляторів”. 
За швидкістю ацетилювання діти розподілилися 
наступним чином (табл.4): 
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Таблиця 4  
Розподіл хворих за швидкістю ацетилювання 

Показник ацетилювання Кількість хворих % 
>75% („швидкі ацетилятори”) 38 33,9 
≤75% („повільні ацетилятори”) 74 66,1 

 
За статтю „ацетилятори” розподілилися так (табл.5): 

Таблиця 5  
Розподіл „ацетиляторів” за статтю 

Показник ацетилювання 
Хлопчики Дівчатка 

К-сть % К-сть %
>75%  24 34,8 14 32,6 
≤75%  45 65,2 29 67,4 
 

За віковим показником розподіл хворих відбувся так (табл.6): 
Таблиця 6  

Розподіл „ацетиляторів” за віком 

Показник ацетилювання 
Вік (роки)/ %

0-3 4-7 8-12 13-17
>75%  2 22,2 8 36,4 17 33,3 11 36,7
≤75%  7 77,8 14 63,3 34 66,7 19 63,3
 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Серед досліджуваних хворих спайкові ускладнен-
ня у різні строки після хірургічного лікування бу-
ли встановлені у 9 пацієнтів, причому рання спай-
кова непрохідність виявлена лише у 2 пацієнтів. 
Релапаротомії потребували 4 хворих з пізньою 
кишковою непрохідністю. Таким чином, частота 
спайкових ускладнень склала 8,0%, рання спайко-

ва непрохідність встановлена у 1,8% хворих, по-
вторні операції проведені 44,4% хворим зі спайко-
вою непрохідністю, у решти пацієнтів непрохід-
ність вдалося ліквідувати консервативними захо-
дами. При аналізі результатів дослідження встано-
влено, що спайкова кишкова непрохідність розпо-
ділилася серед „ацетиляторів” наступним чином 
(табл.7): 

Таблиця 7 
Розподіл спайкової непрохідності серед „ацетиляторів” 

 
Показник ацетилювання Кількість хворих % 

>75% („швидкі ацетилятори”) 7 77,8 
≤75% („повільні ацетилятори”) 2 22,2 

 
Залежність випадків спайкової непрохідності від післяопераційних діагнозів та віку вказано у таблиці 8. 

 
Таблиця 8  

Залежність спайкової непрохідності від діагнозу та віку 
 

Форма апендициту 
Вік (роки) Всього 

0-3 4-7 8-12 13-17 К-сть хворих %
-катаральний - 1 1 - 2 16,7
-флегмонозний - - 2 1 3 5,6
-гангренозний  1 - - 1 7,1
-деструктивний з місцевим 
перитонітом 

1 - - 1 2 10,5

-деструктивний з розповсю-
дженим перитонітом 

- 1 - - 1 7,7

Всього 1 3 3 2 9  
% ускладнень 11,2 13,6 5,9 6,7  
 

Як видно із таблиці 8, найвищий відсоток спай-
кових ускладнень (13,6%) спостерігається у віко-
вій групі 4-7 років, найнижчий (5,9%) – у групі 8-
12 років. Імовірно, це пов’язано із найбільшим 
числом проведених хірургічних втручань саме у 
групі 8-12 років (51 операція з приводу апендици-

ту), а тому процентне співвідношення кількість 
ускладнень / кількість операцій має тенденцію до 
зменшення, з іншого боку – у віковій групі 4-7 
років частота випадків гострого апендициту збі-
льшується (19,6% випадків за нашими спостере-
женнями), а у зв’язку з невеликими абсолютними 
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розмірами черева у цих дітей операційна травма 
виявляється доволі значною, що є важливим фак-
тором виникнення спайкових процесів. Дещо див-
ним видається той факт, що частота виникнення 
спайок виявилася найвищою серед пацієнтів з не-
деструктивним апендицитом (16,7%). Це, однак, 
певною мірою можна пояснити тим, що в обох 
випадках спайкової непрохідності у протоколах 
попередніх хірургічних втручань було виявлено 
вказання на десерозацію товстої та тонкої кишок, 
пов’язаних із атиповим розташуванням червоподі-
бного відростка та технічною складністю його мо-
білізації. Адже важливими факторами спайкоутво-
рення є сама інтраопераційна травма кишки та 
порушення цілісності очеревини. Другою за часто-
тою виникнення спайок виявилася група хворих, 
оперованих з приводу деструктивного апендициту 
з обмеженим перитонітом (10,5%), що пояснюєть-
ся вираженими запальними змінами очеревини в 
осередку процесу. 

При співставленні випадків спайкоутворення з 
фенотипуванням за активністю N-ацетил-
трансферази встановлена чітка залежність частоти 
спайкоутворення від швидкості ацетилювання: 
77,8% випадків спайкоутворення припадало на 
„швидких ацетиляторів”, причому до їх складу 

ввійшли і 2 випадки спайкових ускладнень з неде-
структивним гострим апендицитом. 2 випадки 
утворення спайок серед „повільних ацетиляторів” 
(22,2%) виявлені у хворих з деструктивним апен-
дицитом, ускладненим місцевим та розповсюдже-
ним перитонітом. У протоколах операцій вказано 
на технічні труднощі через виражений спайково-
запальний процес у черевній порожнині. 

Висновки. Серед досліджуваного континген-
ту хворих співвідношення випадків „швидкого” 
та „повільного” ацетилювання складає приблиз-
но 1:2 та не залежить від статі й вікової групи. 
Встановлена чітка залежність частоти утворення 
спайок від швидкості ацетилювання: на „швид-
ких ацетиляторів” припадає 77,8% спайкових 
ускладнень і лише 22,2% ‒ на „повільних ацети-
ляторів”. На підвищення ризику спайкоутворен-
ня впливає також значний обсяг та травматич-
ність ургентного хірургічного втручання. Отри-
мані результати слід враховувати при наданні 
екстреної хірургічної допомоги, у зв’язку з чим 
у групах ризику (хворі з показником ацетилю-
вання >75%, хворі зі значним обсягом та трав-
матичністю операції) доцільно застосовувати 
протиспайкову профілактику та малоінвазивні 
(лапароскопічні) втручання. 
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INTRAABDOMINAL ADHESIONS RISK PREDICTION AFTER EMERGENCY SURGICAL OPERATIONS IN 
CHILDREN 

The authors studied and analyzed the results of examination and treatment of 112 children with acute abdominal 
surgical pathology for the purpose of the study of N-acetylation by assessing sulphadimezin acetalisation to de-
termine the risk of intraabdominal adhesions. Found thatpatients with acetylation rate over 75% and patients after 
surgery with a large volume and intraoperative traumatization serous cover are belonging to patients at high risk 
of adhesive intestinal obstruction. 
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