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11.. Стаття супроводжується направленням установи, 

в якій виконана робота, і висновком експертної комісії.

22.. Статтю візує керівник установи і підписують всі автори,

вказуючи прізвище, ім'я, по батькові, посаду, наукове звання,

вчений ступінь, адресу (домашню та службову), номери теле�

фонів (домашнього та службового), e–mail.

33.. Статтю надсилати в двох примірниках, обсяг її 9–

10 с., коротких повідомлень 1–3 с. Текст друкувати з одного

боку стандартного аркуша формату А4 (210 × 297 мм), 29–30

рядків на сторінці без будь�якого форматування та на

електронних носіях (IBM сумісні РС) у форматах *.doc, *.rtf без

OLE–об'єктів.

ССТТААТТТТЯЯ  ППООВВИИННННАА  ММІІССТТИИТТИИ  ТТААККІІ  ССККЛЛААДДООВВІІ::
реферат (15–20 рядків, обгрунтування, методики, результати

досліджень); ключові слова; вступ, матеріали та методи,

результати, обговорення, висновки, список літератури. Спи�

сок літератури (до 10 джерел у статтях, не більше 45 – в огля�

дах літератури) друкувати на окремому аркуші, кожне джере�

ло з нового рядка. До списку включати всіх авторів, наведених

в тексті, у порядку цитування. Автори відповідальні за пра�

вильність даних, наведених у списку літератури.

ППРРИИККЛЛААДДИИ  ООФФООРРММЛЛЕЕННННЯЯ  ССППИИССККУУ  ЛЛІІТТЕЕРРААТТУУРРИИ
Бібліографічний опис літературних (інформаційних)

джерел складати за стандартом "Бібліографічний запис.

Бібліографічний опис" (ДСТУ 7.1:2006), використовувати ну�

мераційний спосіб розстановки бібліографічних описів дже�

рел (в порядку цитування посилань у тексті роботи).

Наводимо приклади бібліографічного опису 
літературних (інформаційних) джерел

1. Белоусов А. Е. Пластическая реконструктивная и эстетичес�

кая хирургия / А. Е. Белоусов. – СПб. : Гиппократ, 1998. –

704 с.

2. Досвід 400 трансплантацій нирок / В. К. Денисов, П. С. Сер�

няк, В. В. Захаров [та ін.] // Трансплантологія. – 2000. – № 1.

– С. 131–133.

3. Профилактика послеоперационных тромбоэмболических

осложнений у больных пожилого и старческого возраста,

оперированных по поводу острого холецистита / Л. В. Ги�

рин, Ф. И. Дуденко, И. И. Немченко, А. А. Маевский // Тез.

докл. юбил. конф., посвящ. 75 – летию проф. Л. Г. Завгород�

него. – Донецк, 1994. – Т. 1. – С. 146–147.

4. Использование цитологического исследования для диагно�

стики Helicobacter pylori : метод. рекомендации / Л. А. Ахто�

мова, В. Н. Медведев, В. Ф. Орловский [и др.]. – Запорожье,

1992. – 9 с.

5. Пат. 9739 А Україна, МПК А61В17/00. Спосіб аутотканинної

реконструкції аорто–стегнового сегмента / А. Б. Доміняк

(Україна); заявник і власник патенту ІХТ АМН України. –  

№ 336059523; заявл. 25.04.95; опубл. 30.09.96. Бюл. № 3.

6. Сивожелезов А. В. Состояние иммунореактивности орга�

низма у больных с гиперпластическими заболеваниями

щитовидной железы до и после хирургического лечения

(клинико–лабораторное исследование): автореф. дис. …

канд. мед. наук : спец. 14. 01.03 �xірургія / А. В. Сивожелезов;

Харьк. мед. ин–т. – Х., 1999. – 18 с.

7. Histamine and tissue fibrinolytic activity in duodenal ulcer dis�

ease / A. Ben–Hamida, A. A. Adesanya, W. K. Man [et al.] // Dig.

Dis.Sci. – 1998. – Vol. 43, N 1. – P. 126 – 132.

8. Lankisch P. G. Pancreatic disease. State of the art and future

aspect of the research / P. G. Lankisch, E. P. Di Mango. – Berlin e.

a. : Springer, 1999. – 272 p.

44.. Всі позначення мір, одиниці фізичних величин, резуль�

тати клінічних і лабораторних досліджень наводити відповід�

но до Міжнародної системи одиниць (СІ), терміни – за Міжна�

родною анатомічною номенклатурою, назви хвороб — за

Міжнародною класифікацією хвороб.

55.. Описуючи експериментальні дослідження, вказувати

вид, стать і число тварин, методи анестезії при маніпуляціях,

пов'язаних з заподіянням болю, метод умертвіння їх або взят�

тя в них матеріалу для лабораторних досліджень згідно з

правилами гуманного ставлення до тварин. Назви фірм і апа�

ратів наводити в оригінальній транскрипції, вказувати

країну–виробника.

66.. Ілюстрації до статті надсилати у 2 примірниках розміра�

ми 13 × 18 або 9 × 12 см, на звороті кожної ілюстрації вказу�

вати номер, прізвище авторів і позначки «верх», «низ», або на

електронних носіях (IBM сумісні РС) у форматах *.tif (не

менше 300 dpi). Позначення проставляти тільки на одному

примірнику. Фотографії повинні бути контрастними, на тон�

кому глянсовому папері, рисунки – чіткими, креслення і діаг�

рами – виконані тушшю (діаграми можуть бути надіслані на

дискеті у форматі MS Graph). 

ККССЕЕРРООККООППІІЇЇ  РРИИССУУННККІІВВ    РРЕЕДДААККЦЦІІЯЯ ННЕЕ  ППРРИИЙЙММААЄЄ..

77.. Під час редагування статті редакція зберігає за собою

право змінювати стиль, але не зміст роботи.

88.. Статті, оформлені без дотримання наведених правил,

редакція не реєструє. Відмова в публікації може не супрово�

джуватись роз'ясненням його причин і не може вважатися не�

гативним висновком щодо наукової та практичної цінності

роботи. Не схвалені до друку статті не повертаються. В разі

змін, що виникли після реєстрації роботи, необхідно сповіс�

тити редакцію окремим листом, підписаним усіма авторами.

99.. Після прийому та публікації статті до редакції перехо�

дять всі права, включаючи право на переклад іншими мовами.

1100..  Статті, опубліковані або направлені до іншого журналу

чи збірника, не надсилати.

Редакція журналу приймає до публікації статті українською та російською мовами. 

Направляючи статтю до редакції, необхідно дотримувати наступних правил
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днією з найбільш складних

проблем хірургії є лікуван�

ня гнійно—запальних за�

хворювань органів черев�

ної порожнини та їх ускладнень. В

останні роки значно збільшилася

кількість хворих, у яких виявляють

інфіковані форми панкреонекрозу,

перфорацією органів травного ка�

налу, травматичне ушкодження ор�

ганів черевної порожнини, пошире�

ний перитоніт різної етіології тощо.

Летальність за таких станів немає

тенденції до зниження і становить,

за даними авторів, від 15 до 80% [1, 2].

Сепсис — це патологічний процес, в

основі якого лежить реакція ор�

ганізму у вигляді генералізованого

(системного) запалення на інфек�

цію різної природи (бактеріальну,

вірусну, грибкову), а клінічною

інтерпретацією такого погляду на

патогенез сепсису виявилися кри�

терії діагностики та класифікація,

запропоновані на погоджувальній

конференції Американського коле�

джу пульмонологів і Товариства

фахівців з критичної медицини

ACCP/SCCM [3]. 

Тяжкість стану хворих при АС на

етапах хірургічного втручання бага�

то в чому залежить від ступеня ЕІ, що

зумовлює декомпенсацію життєво

важливих систем організму з по�

дальшим формуванням множинної

дисфункції органів (MODS). ЕІ є

однією з провідних ланок патогене�

зу системних ускладнень у хворих.

Однією з систем організму, що за�

знає значних змін за критичного

стану різного генезу, є система де�

токсикації. ЕІ пов'язана з накопичен�

ням в організмі проміжних і кінце�

вих продуктів нормального або по�

рушеного обміну речовин (ендоген�

них токсинів) у кількості, що пере�

вищує фізіологічну норму. При цьо�

му, до ендогенних токсичних речо�
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ПРОБЛЕМИ ЗАГАЛЬНОЇ ХІРУРГІЇ

О Реферат
Досліджені деякі показники ендогенної інтоксикації (ЕІ) та активності монооксиге�
нази лімфоцитів в крові хворих при абдомінальному сепсисі (АС), визначена їх
прогностична значущість. У 28 хворих виявлені ознаки АС, у 14 — тяжкого сепси�
су, в 11 — септичного шоку. З приводу перитонеального АС оперовані 37 хворих,
панкреатогенного — 15. Релапаротомія "на вимогу" виконана у 12, "за програмою"
— у 15 хворих. Летальність у строки до 30 діб при АС становила 10,7%, тяжкому —
28,6%, септичному шоку — 63,6%. При виникненні АС у ранні строки виявляють
підвищення метаболічної активності системи монооксигенази та її значне
пригнічення — за вкрай тяжкого стану хворих при рефрактерному шоку. Встанов�
лені обернені кореляційні зв'язки показників ЕІ в крові та активності системи моно�
оксигенази в лімфоцитах у хворих, які померли.
Ключові слова: абдомінальний сепсис; множинна дисфункція органів; ендогенна
інтоксикація; система монооксигенази.

Abstract
Some indices of endogenous intoxication and lymphocytic monooxygenase activity in
the blood of patients, suffering abdominal sepsis (AS), were investigated, their prog�
nostic significance was determined. In 28 patients the signs of AS were revealed, in 14
of a severe sepsis, in 11 — of a septic shock. For peritoneal AS there were operated 37
patients, and for a pancreatogenic one — 15. Relaparotomy "on demand" was per�
formed in 12, and "the programmed" one — in 15 patients. A 30—days lethality in AS
was 10.7%, in severe shock — 28.6%, and in a septic one — 63.6%. While AS occur�
rence a rising of metabolic activity of the monooxygenase system were registered in
certain terms, and significant inhibition of this index — while severe state of the patients
in a refractory shock occurrence. A safety correlational connections of indices in the
blood and the lymphocytic monooxygenase system activity were determined in
patients, who died.
Кey words: аbdominal sepsis; multiple organs dysfunction; еndogenous іntoxication;
system of monooxygenase.

УДК 616.55—002—089:616.94

ПРОГНОСТИЧНА ЗНАЧУЩІСТЬ ПОКАЗНИКІВ ЕНДОГЕННОЇ
ІНТОКСИКАЦІЇ ТА СИСТЕМИ МОНООКСИГЕНАЗИ 
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вин належать численні хімічні спо�

луки, в тому числі продукти проте�

олізу та ліполізу, циркулюючі імунні

комплекси, гуморальні регулятори,

біогенні аміни і цитокіни, продукти

перекисного окиснення ліпідів то�

що [4]. За механізмом виникнення

виділяють 4 основні види ЕІ: обмін�

ну, що є наслідком порушення мета�

болічних процесів в тканинах; ре�

тенційну, зумовлену затримкою кін�

цевих чи проміжних продуктів нор�

мального обміну; резорбційну, що

формується внаслідок потрапляння

у внутрішнє середовище організму

продуктів розпаду тканин; інтокси�

кацію при інфекційних процесах,

зумовлену впливом бактеріальних

токсинів. Важливою особливістю

ендотоксинів є їх висока біологічна

активність, через шкідливий вплив

на життєдіяльність всіх систем і ор�

ганів вони здатні спричиняти їх

функціональну неспроможність, а

також обтяжувати перебіг основно�

го патологічного процесу. Фермент�

на система монооксигенази відіграє

важливу роль у підтримці швидкості

та напрямку метаболічних і синте�

тичних процесів у клітині, є найваж�

ливішою системою, що забезпечує

хімічний гомеостаз в організмі та

оберігає його від шкідливого впливу

різних мікромолекул екзогенного та

ендогенного походження. Тому при�

гнічення її функції в цілому є не�

сприятливим чинником, що відіграє

негативну патогенетичну роль у пе�

ребігу багатьох захворювань [5, 6].

При ознайомленні з літературою ми

не знайшли даних про стан цієї сис�

теми під час етапного лікування хво�

рих з приводу АС, тому нам пред�

ставляється актуальним вивчити де�

які показники ЕІ і системи моноок�

сигенази лімфоцитів в крові хворих

та визначити їх прогностичну зна�

чущість.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежені 53 хворих, оперова�

них в клініці у 2012 — 2013 рр. з при�

воду перитонеального та панкреа�

тогенного АС. Хворі розподілені на

групи за тяжкістю стану, яку визна�

чали залежно від вираженості сис�

темної запальної реакції і MODS

(табл. 1): до I групи включені хворі

на АС, до II групи — тяжкий АС, до III

групи — тяжкий АС та септичний

шок. Прогнозовану летальність

встановлювали у строки до 96 год

від початку захворювання (за реко�

мендаціями J. L.Vincent та співавт.,

1998) [7].

З метою оцінки тяжкості ЕІ у си�

роватці крові визначали: вміст пеп�

тидів середньої молекулярної маси

(ПСММ) скринінг—методом з по�

дальшим виміром на спектрофото�

метрі СФ 46 в ультрафіолетовому

світлі за довжини хвилі 254 нм [8, 9];

малонового діальдегіду (МДА) та

дієнових кон'югат (ДК) — за загаль�

ноприйнятим методом [10, 11]; на�

копичення вільних радикалів та

продуктів перекисного окиснення

ліпідів — за методом надслабкої лю�

мінол—залежної індукованої біо�

хемілюмінесценції (ІБХЛ), яку ре�

єстрували на медичному біохемі�

люмінометрі (ХЛМЦ1—01) в діапа�

зоні обліку квантів світла з викорис�

танням фотоелектронного помно�

жувача (ФЕП—130) [12]; рівень фос�

форесценції — флуоресцентним ме�

тодом з застосуванням медичного

хемілюмінометра ХЛМЦ1—01, об�

ладнаного фосфороскопом [13];

окиснювальну модифікацію білків

— за вмістом 2,4—динітрофеніл—

альдогідразонів (2,4—ДНФАГ) та

2,4—динітрофеніл—кетогідразонів

(2,4—ДНФКГ) [14]; детоксикаційну

функцію системи монооксигенази

клітин — за рівнем цитохрому Р450,

активність якого з субстратом

бензпіреном в лімфоцитах крові

визначали в реакції гідроксилюван�

ня субстрату, інтенсивність реакції

оцінювали по флуоресценції субст�

рату 3—гідроксибензпірену; інтен�

сивність гострої запальної реакції

(ГЗР) — за рівнем С—реактивного

Òàáëèöÿ 1.  Äåìîãðàô³÷í³, êë³í³÷í³ òà ëàáîðàòîðí³ õàðàêòåðèñòèêè ïàö³ºíò³â ó ñòðîêè äî  96 ãîä â³ä ïî÷àòêó 
çàõâîðþâàííÿ 

Ïàðàìåòðè 
I ãðóïà 
(n = 28) 

II ãðóïà 
(n = 14) 

III ãðóïà 
(n = 11) 

p 

Â³ê, ðîê³â )mx( ±  49,8 ± 2,3 50,1 ± 2,6 49,4 ± 3,1 0,5 

×îëîâ³êè 21 12 7 – 

Æ³íêè 8 2 4 – 

Ïîøèðåíèé ãí³éíèé  ïåðèòîí³ò 19 8 9 – 

²íô³êîâàíèé ïàíêðåîíåêðîç 9 6 2 – 

Ê³ëüê³ñòü ëåéêîöèò³â,  × 10
9
 â 1 ë )mx( ± 14,9 ± 1,2 16,4 ± 1,4 22,1 ± 2,1 0,05 

Ñ-ðåàêòèâíèé ïðîòå ¿í, ìã/ìë )mx( ±  87,8 ± 19,3 193,6 ± 24,5 237,5 ± 39,2 0,05 

IË-6, ïêã/ìë )mx( ±  42,9 ± 8,8 126,4 ± 28,6 245,5±31,3 0,05 

APACHE II, áàë³â )mx( ±  13,1 ± 1,4 18,1 ± 2,4 25,4 ± 2,3 0,05 

SOFA, áàë³â
 

)mx( ±  9,6 ± 0,99 12 ± 1,1 15,1 ± 1,7 0,05 

Abdominal compartment syndrome 0 4 6 – 

Ðåëàïàðîòîì³ÿ  

   «íà âèìîãó» 2 6 4 – 

   «çà ïðîãðàìîþ » 0 8 7 – 

Ïðîãíîçîâàíà ëåòàëüí³ñòü, % 15,3 – 22,5 40 – 60 60 – 87,3 – 

Óñêëàäíåííÿ, àáñ. (%) 8 (28,6)  12 (85,7)  11 (100) – 

Ëåòàëüí³ñòü ó ñòðîêè äî 30 ä³á , àáñ. (%)  3 (10,7) 4 (28,6) 7 (63,6) – 

Ïðèì³òêà. χ
2
 = 47,359,  p = 0,000.
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Òàáëèöÿ 2.  Âèõ³äí³ ïîêàçíèêè Å² òà àêòèâíîñò³ ìîíîîêñèãåíàç è ó õâîðèõ íà ÀÑ  

Âåëè÷èíà ïîêàçíèêà â ãðóïàõ )mx( ±  
Ïîêàçíèê êîíòðîëüí³é 

(n = 25) 
I 

(n = 28) 
II 

(n = 14) 
III 

(n = 11) 

ÏÑÌÌ, óì.îä 0,21 ± 0,014 0,43 ± 0,038* 0,58 ± 0,049* 0,67 ± 0,034* 

ÌÄÀ, ìêìîëü/ë  2,09 ± 0,13 4,08 ± 0,29* 5,21 ± 0,32* 5,92 ± 0,15* 

ÄÊ, ìì/ë 9,24 ± 0,68 15,82 ± 1,26* 23,36 ± 1,84* 25,44 ± 1,67* 

²ÁÕË, ³ìï./ñ 759,7 ± 137,8 472,4 ± 149,6* 327,2 ± 165,4* 236,5 ± 133,2* 

Ôîñôîðåñöåíö³ÿ, ³ìï./ñ, 297 íì  2594,9 ± 54,6 4489,6 ± 256,8* 5814,2 ± 182,7* 6935,4 ± 194,6* 

2,4–ÄÍÔÊÃ, îä. îïò. ù³ëüí./1  ã á³ëêà, 
ë380 íì 

23,14 ± 0,4 67,18 ± 1,39* 78,14 ± 1,87* 89,58 ± 2,03* 

2,4–ÄÍÔÀÃ, îä. îïò. ù³ëüí./1  ã á³ëêà, 
ë370 íì  27,33 ± 0,39 62,47 ± 1,93* 76,51 ± 1,15* 86,55 ± 1,78* 

Öèòîõðîì Ð 450, îä.ôëóîðåñöåíö³¿/  
1 ìã á³ëêà çà 1 õâ, ñóáñòðàò áåíçï³ðåí 9,46 ± 0,18 16,81 ± 1,23* 14,34 ± 0,85* 12,57 ± 0,4* 

Ïðèì³òêà. * − ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè ó  êîíòðîë³ (ð<0,05). 

протеїну (СРП) — з використанням

тест—системи фірми CORMAY для

напівкількісного аналізу; вміст

інтерлейкіну—6 (IЛ—6) — за резуль�

татами імуноферментного аналізу

та комерційних тест—систем ТОО

"Протеиновый контур" (Росія). Оці�

нювали вихідні дані та дані, отри�

мані у хворих, які одужали та помер�

ли під час лікування, з метою вста�

новлення їх прогностичної значу�

щості. 

Контрольні значення показників

отримані у відносно здорових осіб

(донорів). 

Статистичний аналіз отриманих

даних проводили за допомогою

програми "Біостатистика" (Росія),

використовуючи t—тест, критерій χ2

та коефіцієнт кореляції Спірмена.

Відмінності вважали статистично

значущими при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ІХ ОБГОВОРЕННЯ

З приводу перитонеального АС

оперовані 37 хворих, панкреатоген�

ного — 15. У 28 хворих виявлені оз�

наки АС, у 14 — тяжкого AC, в 11 —

септичного шоку. В усіх хворих ви�

явлено значну активацію ГЗР, що

проявлялось суттєвим підвищенням

рівня СРП та IЛ—6 у сироватці крові.

Релапаротомія "на вимогу" виконана

у 12, "за програмою" — у 15 хворих.

Летальність у строки до 30 діб у І

групі становила 10,7%, у ІІ групі —

28,6%, у ІІІ групі — 63,6%.

За результатами дослідження,

вміст ПСММ у хворих на АС збіль�

шився у середньому на 104,8%, МДА

— на 95,2%, ДК — на 71,2%, 2,4—

ДНФКГ — на 190,3%, 2,4—ДНФАГ —

на 128,6% у порівнянні з цими по�

казниками у контролі; за тяжкого АС

— відповідно на 176,2, 149,3, 152,8,

238,8 та 179,9%; у хворих на септич�

ний шок — на 219, 183,3, 175,3, 287,1

та 216,7%. Відзначене збільшення

фосфоресценції залежно від тяж�

кості стану хворих: у I групі — у се�

редньому на 73%, у II групі — на

124,1%, у III групі — на 167,3% по

відношенню до контролю. При вив�

ченні інтенсивності ІБХЛ сироватки

крові хворих на АС виявлено обер�

нену залежність показника від тяж�

кості стану хворих. У I групі інтен�

сивність надслабкого світіння змен�

шена у середньому на 37,8%, у II

групі — на 56,9%, у III групі — на

68,9% по відношенню до контролю

(табл. 2).

Результати дослідження актив�

ності системи монооксигенази свід�

чили, що активність цитохрому Р450

в лімфоцитах крові у хворих на АС

підвищена: у І групі — у середньому

на 77,7%, у ІІ групі — на 51,6%, у ІІІ

групі — на 32,9% по відношенню до

контролю. Слід відзначити, що ви�

хідний вміст цитохрому Р450 у хво�

рих за тяжкого АС та септичного

шоку був менший, ніж у хворих I гру�

пи — відповідно 26,1 і 44,8% (p<0,05).

При порівняльному аналізі

вмісту ендогенних токсинів залежно

від характеру перебігу післяопера�

ційного періоду встановлено, що

тяжкість ЕІ значно менш виражена у

пацієнтів, які одужали, у порівнянні з

тими, які померли (див. рисунок), ак�

тивність цитохрому Р450 у середньо�

му на 30,2% більша у хворих, які оду�

Динаміка змін показників ЕІ та активності системи монооксигенази 
у хворих на АС 

(* 7 розбіжності між групами достовірні, p < 0,05).
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жали, та на 20% менша — у хворих,

які померли, у порівнянні з даними у

контрольній групі (p<0,05). Крім то�

го, цей показник у хворих, які по�

мерли, був у середньому на 38,6%

меншим, ніж у хворих, які одужали. 

За даними кореляційного аналізу

встановлений обернений кореля�

ційний зв'язок між активністю цито�

хрому Р450 лімфоцитів крові та рів�

нем МДА, ДК, фосфоресценції, 2,4—

ДНФКГ, 2,4—ДНФАГ, IЛ—6 та СРП в

групі хворих, які померли; між ак�

тивністю цитохрому Р450 та показ�

никами ІБХЛ — прямий, а з рівнем

фосфоресценції — обернений зв'я�

зок в обох групах; між активністю

цитохрому Р450 та вмістом ПСММ

достовірних зв'язків не було (табл.

3). 

Формування ЕІ у хворих на АС су�

проводжується суттєвим збільшен�

ням кількості молекул, які є ре�

акційно—здатними і можуть ушкод�

жувати макромолекули (білки, нук�

леїнові кислоти), мембрани клітин,

внутрішньоклітинні органели, а та�

кож здатні змінювати внутрішньо�

клітинний метаболізм. Підвищення

рівня субстратів ЕІ в крові (активні

форми кисню, продукти перекисно�

го окиснення ліпідів, окиснювальної

модифікації білків: перекиси, гідро�

перекиси, ДК, МДА, альдо—, кето�

гідразони тощо) є прогностично не�

сприятливою ознакою, що свідчить

про деградацію біополімерів, над�

молекулярних комплексів та пору�

шення структурно—метаболічних і

фізико—хімічних властивостей клі�

тинних мембран, найбільш вира�

жені у хворих за септичного шоку.

Метаболічні розлади на тлі збіль�

шення вмісту ПСММ свідчать про

прогресування ЕІ і ушкодження

мембран у хворих на АС. Тканинна

гіпоксія, пригнічення системи анти�

оксидантного захисту, роз'єднання

окиснювального фосфорилювання

і тканинного дихання, переключен�

ня з аеробного на анаеробний тип

енергетики, активація оксидантного

стресу, порушення біоенергетики,

дисфункція мітохондрій та детокси�

каційної системи монооксигенази

— це зміни, які є патогенетичними

ланцюгами системних ускладнень у

хворих на АС. 

За даними експериментальних

досліджень, у щурів у строки до 3 діб

після моделювання ішемії дисталь�

ного відділу тонкої кишки протягом

30 хв спостерігали зменшення по�

казників монооксигеназного і ре�

дуктазного ланцюгів мікросом ендо�

плазматичного ретикулуму гепато�

цитів на тлі підвищення інтенсив�

ності перекисного окиснення ліпі�

дів, а до 5 діб експерименту —

збільшення показників мікросо�

мального окиснення. При електрон�

но—мікроскопічному дослідженні

доведено, що через 12 — 24 год екс�

перименту виникають дистрофічні

зміни з елементами деструкції

внутрішньоклітинних мембранних

структур гепатоцитів, вогнищевий

лізис ядерної мембрани, зовнішніх

мембран і крист мітохондрій, а та�

кож мембран ендоплазматичного

ретикулуму. Через 48 год експери�

менту в субмікроскопічній органі�

зації гепатоцитів спостерігали озна�

ки активації репаративних і синте�

тичних процесів, збільшення кіль�

кості рибосом, полісом і гранул глі�

когену в цитоплазмі, у мембранних

структурах клітин печінки зникали

вогнища лізису. Ці процеси тривали,

через 72 год експерименту спос�

терігали гіперплазію гранулярного

ендоплазматичного ретикулуму,

з'являлись мітохондрії, що ділилися,

а в цитоплазмі не виявляли вклю�

чення ліпідів і вторинні лізосоми. До

кінця експерименту (5—та доба)

ультраструктура гепатоцитів повні�

стю відновлювалась і відповідала су�

часним уявленням про норму [15]. Ці

дослідження дали можливість при�

пустити, що саме запальна відповідь,

пов'язана з реперфузією тонкої

кишки, зумовлює порушення мікро�

сомального окиснення печінки, а,

як, свідчать дані літератури, уповіль�

нення мікросомального окиснення

в системі ендоплазматичного рети�

кулуму клітин може закономірно

спричиняти накопичення ендоген�

них токсичних сполук, здатних ще

більше ушкоджувати функціональні

системи організму ендогенними

інгібіторами активності цитохрому

Р450 (кисневі радикали, прозапальні

цитокіни тощо) [16, 17].

Таким чином, системна запальна

відповідь та МОDS при АС зако�

номірно зумовлюють накопичення

в організмі різних сполук, здатних

спричиняти ушкодження мембран

клітин та пригнічувати активність

не тільки цитохром— Р450—залеж�

них монооксигеназ лімфоцитів, а й

печінки, лімфоїдної тканини тощо.

Відображенням активації компенса�

торних механізмів в організмі біль�

шості хворих є підвищення актив�

ності мікросомальної системи мо�

нооксигенази в ранні строки, най�

більш виражене — за наявності АС,

найменш — септичного шоку. Не�

спроможність функціональних сис�

тем організму виникає в умовах

формування біоенергетичної недо�

статності та пригнічення активності

цитохром— Р450—залежних моно�

оксигеназ лімфоцитів на тлі висна�

ження адаптаційних механізмів у

найбільш тяжко хворих. Виявлені за

даними кореляційного аналізу за�

лежності між показниками ЕІ та

мікросомального окиснення лімфо�

цитів крові свідчать про гальмуючий

вплив ендотоксинів на детокси�

каційну систему монооксигенази

клітин та є прогностично несприят�

ливими. Можна припустити, що по�

Òàáëèöÿ 3. Êîðåëÿö³éíèé àíàë³ç ì³æ àêòèâí³ñòþ öèòîõðîìó Ð 450, 
ïîêàçíèêàìè Å² ³ ÃÇÐ 

Õâîð³ íà ÀÑ, ÿê³ îäóæàëè Õâîð³ íà ÀÑ, ÿê³ ïîìåðëè 
Ïîêàçíèêè 

r p r p 

ÏÑÌÌ −0,41 >0,05 −0,27 >0,05 

ÌÄÀ −0,38 >0,05 −0,89 <0,001 

ÄÊ −0,34 >0,05 −0,77 <0,001 

²ÁÕË 0,63 <0,01 0,73 <0,01 

Ôîñôîðåñöåíö³ÿ  −0,61 <0,05 −0,79 <0,001 

2,4-ÄÍÔÊÃ −0,39 >0,05 −0,91 <0,001 

2,4-ÄÍÔÀÃ −0,31 >0,05 −0,89 <0,001 

ÑÐÏ −0,31 >0,05 −0,86 <0,001 

IË-6 −0,22 >0,05 −0,78 <0,01 
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дальші дослідження в цьому напрям�

ку дозволять об'єктивно оцінити до�

цільність та ефективність синер�

гічного застосування ендо— та екзо�

генних методів детоксикації з індук�

торами системи монооксигенази у

хворих за тяжкого АС та септичного

шоку в післяопераційному періоді.
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тан імунної системи є важ�

ливим і визначальним кри�

терієм прогресування за�

пального процесу у че�

ревній порожнині. Тяжкість пе�

ребігу перитоніту залежить від адек�

ватності імунної відповіді. Коректна

імунна відповідь та достатні резерви

компенсації сприяють локалізації

запалення. Імунна недостатність зу�

мовлює несприятливий перебіг пе�

ритоніту, її характеризують як вто�

ринний набутий імунодефіцит, що

спричиняє ускладнення, сепсис і

смерть хворих [1, 2]. 

Метою роботи було вивчення

клітинної ланки імунітету як кри�

терію імунної реактивності ор�

ганізму у пацієнтів за різних форм

перитоніту. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежені 245 хворих, у яких ви�

явлений вторинний та третинний

перитоніт. Чоловіків було 116, жінок

— 129. Вік хворих від 18 до 93 років,

в тому числі до 30 років — 75

(30,6%), від 31 до 50 років — 56

(22,8%), від 51 до 60 років — 37

(15,1%), старше 61 року — 77

(31,5%). Хворих віком 50 років і

старше було 170 (69,4%). Найбільш

частими супутніми захворювання�

ми були: серцево—судинні — у 215

(87,7%) пацієнтів, варикозна хворо�

ба нижніх кінцівок — у 136 (55,5%),

дихальної системи — у 71 (28,9%),

нейроендокринні розлади, зокрема,

цукровий діабет — у 26 (10,6%),

ожиріння — у 64 (26,1%), захворю�

вання печінки — у 37 (15,1%). 

Дослідження проводили перед

операцією, на 3—тю та 7—му добу

після неї. Визначали вміст Т—лімфо�

цитів (CD3), субпопуляцій Т—хел�

перів (CD4) та цитотоксичних Т—

лімфоцитів (CD8), натуральних

кілерів (CD16) з використанням мо�

ноклональних антитіл; співвідно�

шення Т—хелперів та цитотоксич�

них Т—лімфоцитів (CD4/CD8) —

імунорегуляторний індекс (ІРІ);

вміст В—лімфоцитів (CD22). 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ 

ОБГОВОРЕННЯ 

Після госпіталізації у хворих за

різних форм перитоніту виявляли

зміни у клітинній ланці імунітету.

Вихідний вміст CD3 за місцевого пе�

ритоніту становив (59,12 ± 2,18)%, за

дифузного та розлитого перитоніту

відповідно (53,04 ± 1,63) та (52,3 ±

0,97)%; CD4 — зменшений до (40,45

± 1,24), (40,21 ± 1,13) та (39,16 ±

1,11)%; ІРІ (CD4/CD8) — (1,68 ± 1,21),

(1,62 ± 1,01) та (1,66 ± 0,48)%; відзна�

чений низький рівень CD22. 

За місцевого перитоніту зміни

імунограми були найменш вира�

жені, достовірно більші зміни спос�

терігали за дифузного і особливо

розлитого перитоніту (р < 0,05). 

Ці зміни зумовлені вираженим

больовим синдромом та індукова�

ним ним стресом, як наслідок, вики�

данням катаболічних гормонів, що

блокують міграцію імунокомпетент�
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C Реферат
При оцінці стану клітинного імунітету у хворих на перитоніт встановлено за�
лежність імунних змін від тяжкості його перебігу. За місцевого перитоніту клітинна
ланка імунітету змінюється найменше, адекватно відновлюється через 3—7 діб,
що є позитивною прогностичною ознакою і відображається на клінічному перебігу
хвороби. За адекватної імунної реакції прискорюється одужання пацієнта. За ди�
фузного перитоніту зміни більш виражені, особливо на 3—тю добу, проте, відзна�
чають тенденцію до їх поліпшення на 7—му добу лікування. Для ефективнішого
лікування таких хворих слід застосовувати імунокоригувальні препарати з 
2 — 3—ї доби, вибір яких здійснює лікар. Найбільші зміни клітинної ланки імунітету
виявлені у пацієнтів за розлитого перитоніту, вони зберігалися або погіршувалися
на 7—му добу, зумовлювали тяжкий перебіг захворювання та ускладнення. Таким
хворим слід призначати імунокоригувальну терапію одразу на початку лікування.
Ключові слова: перитоніт; клітинна ланка імунітету.

Abstract
While estimating a cellular immunity state in patients, suffering peritonitis, there was
established dependence of immunological changes from severity of its course. While
presence of a local peritonitis a cellular link of immunity changes the least and restores
adequately in 3—7 days, what constitute a positive prognostic sign and impacts a clini�
cal course of the disease. While an adequate immune reaction is present, the patients
reconvalescence accelerates. In a diffuse peritonitis the changes are more pro�
nounced, especially on the third day, but a tendency towards their improvement on the
7—th day of treatment is noted. For an effective treatment of such patients immuno�
correcting preparations must be applied, beginning from a 2 — 3—d days, choosed by
physician. Largest changes in the immunity cellular link were revealed in patients with
over flow peritonitis, they persisted or worsened on the 7—th day, caused a severe
course of the disease and complications occurrence. For such patients the immuno�
correcting therapy must be administered right from the treatment beginning.
Кey words: peritonitis; cellular link of the іmmunity.
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них клітин з тимусу [3], з одного бо�

ку, та перерозподілом циркулюючих

лімфоцитів з судинного русла в уш�

коджені тканини, з іншого боку. В

подальшому, на 7—му добу, за неус�

кладненого перебігу запалення під

впливом цитокінів активується про�

цес дозрівання клітин в тимусі, від�

буваються активація, преміювання

та проліферація зрілих лімфоцитів у

крові і, як наслідок, збільшується за�

гальна кількість лімфоцитів в пери�

ферійній крові. Клінічно за неус�

кладненого перебігу запалення та

адекватної імунної відповіді спос�

терігають позитивну динаміку.

На 3—тю добу спостереження

відзначали подальше зменшення

кількості CD3: до (49,20 ± 1,29)% — за

місцевого, до (47,31 ± 1,21)% — за

дифузного та до (45,35 ± 0,28)% — за

розлитого перитоніту, при цьому, за

дифузного та розлитого перитоніту

ці показники були вірогідно менши�

ми (р<0,05), ніж за місцевого. При

розлитому перитоніті на 7—му добу

рівень CD3 залишався низьким —

(42,63 ± 1,15)%, це свідчило про не�

сприятливу прогностичну тенден�

цію. За місцевого та дифузного пе�

ритоніту, навпаки, рівень CD3 на 7—

му добу підвищився відповідно до

(62,3 ± 1,21) та (54,31 ± 1,31)%, що є

позитивною прогностичною озна�

кою. За місцевого перитоніту цей

показник збільшився на 21%, за ди�

фузного — тільки на 12,9%.

Вихідний рівень СD4 після гос�

піталізації хворих перебував на

нижній межі норми. За місцевого

перитоніту він становив відповідно

(40,45 ± 1,24)%, дифузного — (40,21

± 1,13)%, розлитого — (39,16 ±

1,11)%. 

На 3—тю добу в усіх хворих він

продовжував достовірно знижувати�

ся — відповідно до (39,31 ± 2,53),

(35,3 ± 1,83) та (36,41 ± 1,49)%, що є

закономірним. На 7—му добу за

місцевого перитоніту кількість СD4

збільшилася до (41,7 ± 1,21)%, за ди�

фузного, а особливо розлитого — не

досягла вихідного рівня і становила

відповідно (39,7 ± 1,10) та (35,02 ±

1,29)%. Така динаміка вмісту Т—хел�

перів є свідченням несприятливого

прогнозу, ознакою недостатньої ак�

тивації захисного регулювання спе�

цифічного імунітету.

Вміст CD8 у 1—шу добу після

госпіталізації хворих за дифузного і

розлитого перитоніту був до�

стовірно більшим — (26,32 ± 1,36) та

(28,2 ± 1,04)%, ніж за місцевого —

(23,40 ± 2,39)%. В подальшому, на 3—

тю та 7—му добу за розлитого пери�

тоніту він зменшився відповідно до

(34,3 ± 1,56) та (21,7 ± 2,74)%, за ди�

фузного — зберігався на попереднь�

ому рівні — (24,3 ± 1,83) та (26,7 ±

1,41)%, що свідчило про стійку ак�

тивність запалення і відсутність тен�

денції до зменшення його вираже�

ності.

Динаміка ІРІ є надійним кри�

терієм, що відображує активацію

клітинної ланки імунітету при запа�

ленні. При активному запальному

процесі він становив 2—2,5%. У хво�

рих на перитоніт ІРІ був низьким:

вихідний (1,68 ± 1,21), (1,62 ± 1,01)

та (1,66 ± 0,48)%, критично низький

на 3—тю добу — (1,55 ± 0,99), (1,51 ±

1,26) та (1,49 ± 0,72)% і дещо

збільшувався на 7—му добу лікуван�

ня, проте, не досягав 2,0% за жодно�

го варіанту перебігу перитоніту. Цей

показник також є маркером тяж�

кості перебігу запалення і критерієм

необхідності призначення імунот�

ропної терапії.

ВИСНОВКИ

1. Оцінюючи стан клітинної лан�

ки імунітету у хворих на перитоніт,

ми встановили залежність імунних

змін від тяжкості перебігу пери�

тоніту. 

2. За місцевого перитоніту клі�

тинна ланка імунітету змінюється

найменше, відновлюється у строки 3

— 7 діб лікування, що є позитивною

прогностичною ознакою, і про це

свідчить клінічний перебіг хвороби.

Адекватна імунна реакція приско�

рює одужання пацієнта. 

3. За дифузного перитоніту зміни

більш виражені, особливо на 3—тю

добу лікування, проте, мають тен�

денцію до поліпшення на 7—му до�

бу. Для ефективнішого лікування та�

ких хворих доцільно застосувати

імунокоригувальні препарати з 2 —

3—ї доби. 

4. Найглибші зміни клітинної

ланки імунітету виявлені у хворих за

розлитого перитоніту, які зберігали�

ся або погіршувалися на 7—му добу,

що зумовлювало тяжкий перебіг та

ускладнення. Таким хворим слід

призначати імунокоригувальну те�

рапію на початку лікування.
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атогенетической основой

ЦП является дисбаланс

между артериальной, пор�

тальной, кавальной и мик�

роциркуляторной сосудистыми си�

стемами печени, что обусловливает

формирование фиброза, патологи�

ческую регенерацию и портальную

гипертензию (ПГ) [1—5]. Изменения

микроциркуляторного русла харак�

теризуются уменьшением порталь�

ного кровотока вследствие замеще�

ния соединительной тканью парен�

химы (синусоидных сосудов) и уве�

личением артериального кровотока

вследствие артериального неоанги�

огенеза (артериальной капилляри�

зации). Данные радиоизотопного

исследования, компьютерной томо�

графии объективно подтверждают

интенсификацию артериального

печеночного кровотока на уровне

микроциркуляторного русла при

ЦП [3, 5, 6]. Изменения воротного

кровотока, формирующие клиниче�

ские проявления синдрома ПГ, ха�

рактеризуются развитием коллате�

ральных путей кровотока — форми�

рованием вне— и внутрипеченоч�

ных портокавальных шунтов [7—

11]. 

Единого мнения относительно ха�

рактера изменений артериального

печеночного кровотока при ЦП нет,

большинство исследователей счита�

ют, что для ЦП характерно относи�

тельное сохранение артериального

притока при значительном умень�

шении портальной составляющей;

другие авторы в ряде наблюдений

отмечали увеличение артериально�

го притока; третьи — указывали на

редукцию артериального и ворот�

ного кровотока в печени в одинако�

вой степени. При этом авторы не от�

рицают "артериализацию" печеноч�

ного кровотока на микроциркуля�

торном уровне [8, 9, 12, 13]. Исследо�

вание печеночного кровотока вклю�

чено в стандарт диагностики ЦП,

результаты которого используют

для определения прогноза заболева�

ния, выбора метода хирургического

лечения больных и оценки его ре�

зультатов. Однако сегодня отсутст�

вуют общепринятые методы обсле�

дования, критерии оценки и интер�

претации как воротного, так и арте�

риального кровотока в печени; нет

точных данных о характере измене�

ний печеночного кровотока при ЦП

в стадии декомпенсации. Это обус�

ловливает актуальность комплекс�

ного обследования больных, при

котором на основании данных не�

скольких методов устанавливают

характер нарушения печеночного

кровотока, поиск и разработку но�

вых количественных и качествен�

ных дифференциальнодиагности�

ческих критериев оценки печеноч�

ного кровотока.

Цель исследования: оценить пе�

ченочный кровоток у больных при

ЦП в стадии компенсации и деком�

пенсации.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследованы 120 больных по

поводу ЦП (у 65 — возникло желу�

дочно—кишечное кровотечение, у

55—диуретикорезистентный ас�

цит). В течение периода наблюде�

ния умерли 65 больных, 40 — от

кровотечения из варикозно—изме�

ненных вен (ВИВ) пищевода / же�

лудка, 25 — диуретикорезистентно�

го асцита. Группу сравнения соста�

вили 30 больных с клиническими

проявлениями синдрома ПГ, у 15 —

отмечена его подпеченочная форма

(у 10—тромбоз воротной и селезе�

ночной вен, у 1 — гиперспленомега�

лия на фоне лимфогрануломатоза, у

4 — сдавление воротной вены опу�

холью головки поджелудочной же�

лезы); у 10 — сердечная недостаточ�

ность и асцит (вариант надпеченоч�

ной формы ПГ); у 5 — гепатоцеллю�

лярная карцинома (ГЦК), у 2 — на

фоне ЦП. В контрольную группу

включены 50 практически здоровых

лиц.

Всем больным неоднократно

проводили ультразвуковое исследо�
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П Реферат
Проведено сравнительное исследование печеночного кровотока у больных при
циррозе печени (ЦП) в стадии компенсации и декомпенсации. Выявлены харак�
терные особенности артериального и воротного печеночного кровотока, что име�
ет важное диагностическое значение и должно учитываться при выборе методов
хирургического или миниинвазивного лечения больных.
Ключевые слова: цирроз печени; воротный кровоток; артериальный кровоток;
гастрофиброскопия; ультразвуковое сканирование; допплерография; ангиогра�
фия; сцинтиграфия.

Abstract
Comparative investigation of hepatic blood flow in patients, suffering hepatic cirrhosis
in compensated and decompensated stage, was performed. Characteristic peculiari�
ties of arterial and portal hepatic blood flow were revealed, what has important diag�
nostic significance and must be taken in account while choosing methods of surgical
and miniinvasive treatment of patients.
Кey words: hepatic cirrhosis; portal blood flow; аrterial blood flow; gastrofibroscopy;
ultrasound scanning; dopplerography; аngiography; scintigraphy.
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вание (УЗИ) брюшной полости. По

данным ультразвукового сканирова�

ния оценивали размеры печени, се�

лезенки, диаметр печеночных, селе�

зеночных и брыжеечных сосудов,

нижней полой вены. При ультразву�

ковой допплерографии (УЗДГ) оп�

ределяли количественные и качест�

венные характеристики печеночно�

го кровотока, количественные: на�

правление тока крови по воротной

вене (гепатопетальнный, гепатофу�

гальный); максимальная и усреднен�

ная по времени скорость кровотока

в системе воротной вены (воротная,

селезеночная, верхняя брыжеечная

вены); систолическая, диастоличес�

кая и усредненная по времени ско�

рость кровотока в артериальных со�

судах (печеночная, селезеночная,

верхняя брыжеечная артерии); ли�

нейная и объемная скорость в сосу�

дах; индексы резистентности и

пульсативности артерий. Качест�

венные характеристики — рассчи�

танные гемодинамические индексы:

конгестивный индекс (индекс за�

стоя крови в воротной вене) — от�

ношение поперечного сечения во�

ротной вены к усредненной по вре�

мени максимальной линейной ско�

рости кровотока в ней; индекс арте�

риальной перфузии (ИАП) — отно�

шение кровотока в печеночной ар�

терии к общему печеночному кро�

вотоку; печеночно—селезеночный

воротный индекс (ПСВИ) — соотно�

шение объемной скорости кровото�

ка в воротной и селезеночной ве�

нах; печеночно—селезеночный ар�

териальный индекс (ПСАИ) — соот�

ношение скорости объемного кро�

вотока в печеночной и селезеноч�

ной артериях.

Всем больным проводили эзофа�

гогастродуоденофиброскопию

(ЭГДФС). Определяли наличие ВИВ

пищевода и желудка, степень их рас�

ширения.

У 38 пациентов проведено анги�

ографическое исследование — це�

лиако— и мезентерикография с воз�

вратной портографией, определяли

анатомические особенности арте�

рий брюшной полости, системы во�

ротной вены, скорость ее заполне�

ния кровью. У 16 из них определяли

портопеченочный венозный гради�

ент давления (ПВГД) по давлению

заклинивания вен печени, что явля�

ется количественным эквивалентом

давления в воротной вене при ЦП.

У 32 пациентов проведена ра�

диоизотопная сцинтиграфия для

оценки функционального состоя�

ния паренхимы печени и микро�

циркуляторного русла. Скорость по�

глощения и выделения радиоактив�

ного препарата печенью прямо про�

порциональна величине синусоид�

ного кровотока в печени.

Результаты исследования обра�

ботаны современными статистиче�

скими методами анализа на персо�

нальном компьютере с использова�

нием пакета лицензионной про�

граммы Statistica® for Windows 6.0

(StatSoft Inc.).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ

Воротный кровоток. По данным

ЭГДФС, у 31 пациента обнаружено

ВИВ пищевода І степени, у 22 — ІІ

степени, у 47 — ІІІ степени (из них у

16 — также ВИВ желудка). При этом,

независимо от выраженности изме�

нения вен, в каждой группе были па�

циенты, у которых ЦП был в стадии

компенсации (субкомпенсации) и

декомпенсации — соответственно

18, 8 и 22. То есть, выраженность

ВИВ не является критерием оценки

функционального состояния пече�

ни. При определении объемных ха�

рактеристик скорости воротного

кровотока выявлены характерные

различия у больных при ВИВ І и ІІІ

степени. При ВИВ І степени объем�

ный кровоток по воротной вене

только у 9 пациентов был в пределах

нормы, у остальных — значительно

превышал показатели в контроль�

ной группе. При ЦП в стадии деком�

пенсации объемный кровоток по

воротной вене был снижен, но не

меньше среднего. У больных ЦП при

ВИВ ІІІ степени, наоборот, ворот�

ный кровоток изначально был сни�

жен. При ЦП в стадии декомпенса�

ции — еще более снижался. Еще

большие различия отмечены при

определении ПСВИ: в норме крово�

ток в селезенке составлял в среднем

60% такового в воротной вене, при

ВИВ І степени у 9 (15%) больных —

45 — 35%, то есть отмечено перерас�

пределение крови из воротной вены

в сторону печени; при ВИВ ІІІ степе�

ни, наоборот, ПСВИ увеличивался

до 90 — 110% (у 6 больных при ВИВ

желудка — до 130%). Можно предпо�

ложить, что перераспределение

крови из воротной вены в сторону

селезеночной вены свидетельствует

о преимущественном формирова�

нии внепеченочных портокаваль�

ных анастомозов (в частности, гаст�

роэзофагеальных), тогда как пере�

распределение кровотока в сторону

воротной вены отражает преимуще�

ственный внутрипеченочный пор�

токавальный сброс крови, и нали�

чие у этих больных ВИВ І степени не

характеризует более легкое течение

ЦП.

Клиническим отличием ЦП в

стадии декомпенсации у больных

при ВИВ І и ІІІ степени является ха�

рактер осложнений: у 28 (90%) па�

циентов при ВИВ І степени отмечен

диуретикорезистентый асцит, у 36

(77%) при ВИВ ІІІ степени — желу�

дочно—кишечное кровотечение.

При этом, по данным УЗИ, абсолют�

ным признаком у всех пациентов

было повышение конгестивного ин�

декса (индекса застоя), коррелиро�

вавшее с увеличением диаметра во�

ротной вены и уменьшением линей�

ной скорости кровотока в воротной

вене при переходе ЦП из стадии

компенсации в стадию декомпенса�

ции. У больных при ЦП (функцио�

нальный класс С по Чайлд—Пью)

индекс застоя в 2,5 — 3 раза превы�

шал таковой в контрольной группе.

Установлена прямая зависимость

между величиной конгестивного

индекса и ПВГД, что позволяет счи�

тать конгестивный индекс неспеци�

фическим маркером тяжести ПГ.

При сопоставлении данных ан�

гиографических исследований (ме�

зентерикопортография), ЭГДФС и

УЗДГ установлено, что у больных

при ВИВ І степени вначале контрас�

тируется воротная вена, затем — ле�

вая желудочная и селезеночная ве�

ны; при ВИВ ІІІ степени практичес�

ки одновременно контрастируются

воротная, левая желудочная и селе�

зеночная вены; при ВИВ пищевода и

желудка в первую очередь контрас�

тируется селезеночная вена, что

свидетельствует о значимости ко�

ротких вен желудка в формирова�
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нии в нем варикозных узлов. При

ЦП в стадии декомпенсации (после

желудочно—кишечного кровотече�

ния, при рефрактерном асците) от�

мечен выраженный сброс крови в

левую желудочную и селезеночную

вены, интенсивность их контрасти�

рования выше, чем воротной вены,

что коррелирует с увеличением ин�

декса застоя и ПВГД. При сопостав�

лении с данными радиоизотопного

исследования, характеризующего

микроциркуляторное русло печени,

различия, связанные с вариантами

портокавального шунтирования, не

выявлены. Независимо от степени

ВИВ прогрессирование ЦП и исход

заболевания связаны, в первую оче�

редь, со степенью редукции синусо�

идного русла. Распределение крово�

тока в воротной вене при ВИВ ІІ сте�

пени можно характеризовать как

более близкое к таковому при ВИВ І

степени — у части больных или при

ВИВ ІІІ степени — у остальных.

Артериальный кровоток. По

данным УЗДГ артерий брюшной по�

лости у больных ЦП (функциональ�

ный класс А—В по Чайлд—Пью) на�

ми не выявлен, как указывают неко�

торые авторы, гипердинамический

тип спланхнического кровотока,

что проявляется уменьшением кро�

вотока по печеночной артерии и

увеличением — по селезеночной и

верхней брыжеечной артериям. На�

оборот, у 32 (70%) больных ЦП в

стадии компенсации и субкомпен�

сации  артериальный печеночный

кровоток был достоверно и у 8 — не�

значительно выше такового в кон�

трольной группе, что в совокупнос�

ти с данными о снижении эффек�

тивной синусоидной перфузии сви�

детельствует об "артериализации"

печеночного кровотока при ЦП.

ИАП, на основании оценки которо�

го некоторые авторы делают заклю�

чение об отсутствии изменений и

даже уменьшении артериального

притока к печени, учитывая анато�

мические варианты отхождения пе�

ченочных артерий, особенности пе�

рераспределения крови воротной

вены при ЦП, по нашему мнению, не

имеет диагностического значения.

У больных ЦП он был как выше, так

и ниже среднестатистических вели�

чин. Более показательным является

определение введенного нами

ПСАИ — соотношения объемного

кровотока в печеночной и селезе�

ночной артериях (пат. Украины

29527 от 10.01.08).Так, при ЦП ПСАИ

составлял 105,4, при ГЦК — 162,6,

при подпеченочной ПГ — 26,0, при

надпеченочной ПГ — 53,4, в кон�

трольной группе — 31,0. У 39 из 45

больных ЦП в стадии компенсации

и субкомпенсации отмечено повы�

шение ПСАИ, то есть увеличение ар�

териального кровотока в печеноч�

ной артерии по сравнению с тако�

вой в селезеночной. У 4 пациентов

при ПСАИ ниже нормы, по данным

ангиографии (целиако— и мезенте�

рикографии) обнаружен анатоми�

ческий вариант отхождения правой

печеночной артерии от верхней

брыжеечной, что и стало причиной

уменьшения индекса. У 3 пациентов

при незначительном увеличении

ПСАИ отмечена выраженная спле�

номегалия.

В отличие от больных ЦП, при

увеличении кровотока по печеноч�

ной артерии — при подпеченочной

форме ПГ и уменьшении его — при

сердечной недостаточности соот�

ношение печеночного и селезеноч�

ного артериального кровотока бы�

ло в пределах нормы. То есть, пере�

распределение артериального кро�

вотока между печеночной и селезе�

ночной артериями в сторону пече�

ночной артерии также косвенно

свидетельствовало об "артериализа�

ции" печеночного кровотока при

ЦП и является его дифференциаль�

нодиагностическим признаком.

Подтверждением значимости "арте�

риализации" печеночного кровото�

ка при узловых образованиях явля�

ется значительное увеличение кро�

вотока по печеночной артерии по

сравнению с таковым по селезеноч�

ной, наблюдавшееся у 5 больных

при первичной ГЦК — ПСАИ у них

превышал 120 (в контрольной груп�

пе в среднем 31). По данным изуче�

ния артериального кровотока у

больных при осложненном течении

ЦП (стадия декомпенсации) отме�

чено достоверное уменьшение ка�

чественных и количественных ха�

рактеристик кровотока по печеноч�

ной артерии по сравнению с тако�

выми при ЦП в стадии компенса�

ции. Установлено уменьшение диа�

метра печеночной артерии, скоро�

сти кровотока в ней, ПСАИ и увели�

чение индекса резистентности пе�

ченочной артерии в динамике у 17

больных при ЦП в стадии декомпен�

сации, независимо от характера ос�

ложнения (у 8 — диуретикорезис�

тентный асцит, у 9 — кровотечение

из ВИВ пищевода), что является, по

нашему мнению, плохим прогнос�

тическим признаком и критерием

неблагоприятного течения заболе�

вания.

ВЫВОДЫ

1. Изменение печеночного кро�

вотока при естественном течении

ЦП характеризуется уменьшением

воротного и увеличением артери�

ального кровотока на уровне мик�

роциркуляторного русла. Ультразву�

ковым критерием "артериализации"

печеночного кровотока является

повышение ПСАИ, который может

быть использован как дифференци�

альнодиагностический признак

различных форм ПГ. Относитель�

ное уменьшение кровотока в пече�

ночной артерии является плохим

прогностическим признаком и кри�

терием декомпенсации течения за�

болевания.

2. Варианты перераспределения

крови в системе воротной вены в

сторону воротной или селезеноч�

ной вены обусловлены преимущест�

венным формированием внутри—

или внепеченочных портокаваль�

ных анастомозов, что объективно

характеризует ПСВИ. У пациентов

при ВИВ І степени отмечено его уве�

личение, при ВИВ ІІІ степени —

уменьшение.

3. Клиническим отличием ЦП в

стадии декомпенсации у больных

при ВИВ І и ІІІ степени является ха�

рактер осложнений: при ВИВ І сте�

пени возникает диуретикорезистен�

тый асцит, при ВИВ ІІІ степени —

желудочно—кишечное кровотече�

ние.

4. Выраженность ВИВ не являет�

ся критерием тяжести поражения

печени и оценки ее функциональ�

ного состояния. Прогностически

неблагоприятным признаком явля�

ется увеличение в динамике диамет�

ра воротной вены и уменьшение
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скорости кровотока в ней, характе�

ризующие индекс застоя, что на�

блюдали у всех больных при ЦП в

стадии декомпенсации.

5. Особенности печеночного

кровотока следует учитывать при

выборе методов хирургического 

или миниинвазивного лечения ос�

ложнений ЦП.
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ОСЛОЖНЕНИЯ ПОСЛЕ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ФРАГМЕНТА ПЕЧЕНИ
ОТ ЖИВОГО ДОНОРА: 

РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 
У 600 ДОНОРОВ

С. Илмаз, Д. Озгор, A. Диричан, M. Атеш, Ф. Гонульташ, Ч. Ара, Ч. Kайаальп, 
M. Илмаз, Н. Байрамов, В. Пашазаде, A. Гюрарас
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Азербайджанский медицинский университет,

Центральный таможенный госпиталь, г. Баку, Республика Азербайджан

COMPLICATIONS AFTER TRANSPLANTATION 
OF A HEPATIC FRAGMENT FROM A LIVING DONOR: 

THE RESULTS OF SURGICAL INTERVENTIONS IN 600 DONORS
S. Ilmaz, D. Оzgor, A. Dirican, M. Аtes, F. Gonuhltash, Ch. Аra, Ch. Kаyaahlp, 

M. Ilmaz, N. Bayramov, V. Pashazade, A. Gyuraras

рансплантация печени (ТП)

как наиболее эффективный

метод лечения при заболе�

ваниях печени в терминаль�

ной стадии сегодня является стан�

дартом в мировой практике. Недо�

статочное количество трупных ор�

ганов не позволяет удовлетворить

потребности в трансплантации, что

обусловливает необходимость ис�

пользования в качестве альтерна�

тивных источников взятие фраг�

ментов органа для трансплантации

печени от живого донора (ЖД). Кли�

нические исследования последних

лет свидетельствуют об отсутствии

разницы результатов при ТПЖД и

использовании трупного органа в

отношении жизнеспособности ре�

ципиента и трансплантата, частоты

рецидива заболеваний печени, ре�

акции острого и хронического от�

торжения графта, в то же время от�

мечены преимущества ТПЖД при

гепатоцеллюлярной карциноме,

фульминантном гепатите, первич�

ной несостоятельности графта [1].

ТПЖД обеспечивает выживание 90%

больных в сроки до 5 лет [2], а у до�

норов — хорошие отдаленные ре�

зультаты [3]. В странах Запада на�

блюдают тенденцию к уменьшению

частоты ТПЖД, тогда как в странах

Азии, наоборот, частота ТПЖД уве�

личивается [1]. Основными причи�

нами осторожного отношения к

ТПЖД являются факторы операци�

онного риска — у донора и билиар�

ные осложнения — у реципиента [1].

Несмотря на отсутствие летального

исхода у доноров в больших клини�

ках [4, 5], в литературе есть сведения

о летальности на уровне 0,1 — 0,3%

Т Реферат
На основе ретроспективного анализа изучены частота и тяжесть осложнений (по
классификации T92—Dindo), возникших после резекции фрагмента печени у 600
живых доноров за период 2007 — 2012 гг. Возраст доноров  от 18 до 65 лет, в
среднем 31 год, женщин — 259, мужчин — 341; индекс массы тела (ИМТ) от 24 до
36 кг/м2, в среднем 27,4 кг/м2; продолжительность наблюдения от 2 до 58 мес, в
среднем 39 мес. У 538 (89,6%) доноров выполнена правосторонняя гемигепатэк�
томия, у 19 (3,1%) — левосторонняя гемигепатэктомия, у 43 (7,2%) — левая лате�
ральная секторэктомия (CII — CIII сегмент). Остаточный объем печени у доноров
от 26 до 87%, в среднем 37%; продолжительность операции от 205 до 440 мин, в
среднем 327 мин; интраоперационная кровопотеря от 105 до 800 мл, в среднем
310 мл; продолжительность лечения в стационаре от 5 до 13 дней, в среднем 7,2
дня. У 116 (19,3%) доноров возникли 187 различных осложнений, преимущест�
венно легкой степени, которые устраняли консервативным путем. Наиболее час�
то — у 64 (10,6%) больных выявляли билиарные осложнения (желчеистечение,
билома, стриктура желчных протоков), у 34 — выполнены повторные операции.
Все доноры живы.
Ключевые слова: трансплантация печени от живого донора; послеоперацион�
ные осложнения.

Abstract
Basing on retrospective analysis there were studied the rate and severity of complica�
tions (in accordance to T92—Dindo classification), ocurred after hepatic fragment
resection in 600 living donors in period of 2007 — 2012 yrs. The donors were ageing
from 18 to 65 yrs old, 31 yrs at average: there were 259 women and 341 men; body
mass index (BMI) from 24 to 36 kg/m2, 27.4 kg/m2 at average; follow—up lasted from 2
to 58 mo, 39 mo at average. In 538 (89.6%) donors a right—sided hemihepatectomy
was accomplished, in 19 (3.1%) — left—sided hemihepatectomy, in 43 (7.2%) — left
lateral sectorectomy (CII — CIII segment). Residual hepatic volume in donors was from
26 to 87%, 37% at average; the operation duration was from 205 to 440 min, 327 min
at average; intraoperative blood loss — from 105 to 800 ml, 310 ml at average; a sta�
tionary stay have constituted from 5 to 13 days, 7.2 days at average. In 116 (19.3%)
donors 187 various complications have occurred, predominantly mild, they were elimi�
nated using conservative treatment. Biliary complications (the bile outflow, biloma,
stricture of biliary ducts) were revealed mostly often — in 64 (10.6%) patients. In 34
reoperations were performed. All donors are alive.
Кey words: hepatic transplantation from living donor; postoperative complications.
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[6], частоте осложнений у доноров

от 3 до 44,2% [5, 7 — 10]. В этом ис�

следовании мы изучили частоту ос�

ложнений у доноров после ТПЖД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен ретроспективный ана�

лиз результатов резекции печени в

целях трансплантации у 600 доно�

ров за период 2007 — 2012 гг. в Ин�

ституте трансплантации печени

университета Inonu (Турция) и Цен�

тральном таможенном госпитале

(Азербайджан).

При правосторонней гемигепа�

тэктомии лапаротомию осуществ�

ляли с использованием обратного

Т—разреза. Для мобилизации пра�

вой доли печени пересекали круг�

лую, серповидную и треугольную

связки печени, осуществляли дис�

секцию правой печеночной вены.

На этом этапе нижние печеночные

вены диаметром более 5 мм сохра�

няли для наложения анастомоза,

мелкие вены — лигировали. Затем

выполняли диссекцию ворот пече�

ни. Вначале осуществляли холецис�

тэктомию, затем диссекцию правой

печеночной артерии, желчных про�

токов и правой долевой воротной

вены. Для уточнения анатомии жел�

чевыводящих путей проводили ин�

траоперационную холангиогра�

фию. Диссекцию паренхимы пече�

ни осуществляли после диссекции

ее ворот. После клиппирования пра�

вой печеночной артерии и ворот�

ной вены образовывалась демарка�

ционная линия. Для рассечения па�

ренхимы печени использовали ап�

парат СUSA (Cavitron Ultrasonyc

Surgical Aspirator, Іntegra Exell) и ма�

невр Прингла. Структуры диамет�

ром менее 2 мм клиппировали или

коагулировали, крупные сосуды и

желчные протоки лигировали, за�

тем пересекали. При рассечении па�

ренхимы печени применяли навес�

ной прием. Для удаления фрагмента

печени последовательно клиппиро�

вали и пересекали правый желчный

проток, печеночную артерию, во�

ротную вену и правую печеночную

вену. Культи сосудов и протоков

прошивали нитью пролен 6/0. По�

сле контроля гемостаза и билиоста�

за путем введения воздуха или окра�

шеной жидкости в желчный пузырь

серповидную связку пришивали к

передней брюшной стенке, вдоль

поверхности рассеченной паренхи�

мы оставляли дренажную трубку, ла�

паротомную рану зашивали. При ле�

восторонней гемигепатэктомии (CII

— CIII — CIV сегменты) и левой лате�

ральной сегментэктомии (CII — CIII

сегменты) выполняли верхнюю сре�

динную или L—подобную лапарото�

мию, после пересечения круглой и

серповидной связок печени осуще�

ствляли диссекцию элементов во�

рот и вен соответствующего фраг�

мента, паренхиму рассекали с ис�

пользованием приведенного спосо�

ба. На последнем этапе желчный

проток, печеночную артерию, во�

ротную вену и печеночные вены пе�

ресекали, извлекали фрагмент пече�

ни, проводили контроль гемостаза и

билиостаза, вдоль рассеченной по�

верхности печени оставляли дре�

нажную трубку, лапаротомную рану

зашивали. Всех доноров в течение

18 — 24 ч после операции наблюда�

ли в отделении интенсивной тера�

пии. Проводили инфузионную тера�

пию преимущественно с использо�

ванием коллоидных растворов (аль�

бумин, протеогликан) в объеме 100

— 150 мл/ч. Через 1 сут извлекали

назогастральный зонд и мочевой

катетер, начинали питание обыч�

ным путем. Дренаж извлекали при

объеме отделяемого менее 50 мл и

отсутствии примеси желчи. В пер�

вые дни после операции контроли�

ровали показатели крови, актив�

ность AлАТ, AсАT, содержание били�

рубина, aльбумина, аммиака, креа�

тинина, протромбиновое время

(INR). После выписки состояние до�

норов контролировали в сроки 1, 3,

6 и 12 мес. Для оценки тяжести ос�

ложнений использовали классифи�

кацию T92—Dindo [7]. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Информация о 600 донорах,

включенных в исследование, пред�

ставлена в таблице. Возраст доно�

Îñëîæíåíèÿ è èõ ëå÷åíèå ïîñëå ÒÏÆÄ 

Îñëîæíåíèå, ñòåïåíü 
òÿæåñòè 

×èñëî 
áîëüíûõ 

Ëå÷åíèå 
×èñëî 

áîëüíûõ 

IIIa 32 

âûïîò â ïëåâðàëüí îé 
ïîëîñòè 4 Äðåíèðîâàíèå 

ïëåâðàëüíîé ïîëîñòè 4 

ïíåâìîòîðàêñ  2 
Äðåíèðîâàíèå 
ïëåâðàëüíîé ïîëîñòè 
ïî Áþëàó 

2 

ÝÐÕÏÃ + ÊÒ 7 

ÝÐÕÏÃ + íàçîáèëèàðíîå 
äðåíèðîâàíèå 2 

ÝÐÕÏÃ + ñòåíò 2 
ñòðèêòóðà æåë÷íîãî 
ïðîòîêà  

26 

×ðåñêîæíîå áèëèàðíîå 
äðåíèðîâàíèå ïîä 
êîíòðîëåì ÓÇÈ /KÒ 

15 

IIIb 43 

ãðûæà 15 Ïëàñòèêà 5 

âíóòðèáðþøíîå 
êðîâîòå÷åíèå 

8 Ðåëàïàðîòîìèÿ , ãåìîñòàç 8 

íåïðîõîäèìîñòü 
êèøå÷íèêà  

3 Ðåëàïàðîòîìèÿ , 
ðàçäåëåíèå ñïàåê  

3 

Ãåïàòèêîåþíîàíàñòîìîç  1 

Çàøèâàíèå ïðîòîêà 
è T–äðåíàæ 3 æåë÷íûé ñâèù 14 

Çàøèâàíèå ïðîòîêà  10 

ñòðèêòóðà æåë÷íîãî 
ïðîòîêà 

3 Ãåïàòèêîåþíîàíàñòîìîç  3 

IVa 1 1 

ñèíäðîì Áàääà  – 
Êèàðè 

1 

Ðåëàïàðîòîìèÿ è ôèêñàöèÿ 
ñåðïîâèäíîé ñâÿçêè 
ïå÷åíè ê ïåðåäíåé 
áðþøíîé ñòåíêå  

1 

Ïðèìå÷àíèå.  ÝÐÕÏÃ – ýíäîñêîïè÷åñêàÿ ðåòðîãðàäíàÿ 
õîëàíãèîïàíêðåàòîãðàôèÿ; ÓÇÈ – óëüòðàçâóêîâîå 
èññëåäîâàíèå; ÊÒ – êîìïüþòåðíàÿ òîìîãðàôèÿ.  
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ров в среднем (31 ± 5) лет, мужин —

341, женщин — 259. Правосторон�

няя гемигепатэктомия выполнена у

538 (89,6%) доноров, левосторонняя

гемигепатэктомия — у 19 (3,1%), ле�

вая латеральная секторэктомия — у

43 (7,2%). У 116 (19,3%) доноров воз�

никли 187 различных осложнений,

в том числе по одному — у 67, по 2 —

у 31, по 3 — у 14, по 4 — у 4. После

правосторонней гемигепатэктомии

осложнения выявлены у 106 (19,7%)

доноров, после левосторонней ге�

мигепатэктомии — у 6 (31,5%), по�

сле латеральной секторэктомии — у

4 (9,3%). Осложнения I степени тя�

жести (по классификации T92—

Dindo) отмечены у 91 (15,2%) доно�

ров, II степени — у 20 (3,3%), IIIa сте�

пени — у 32 (5,3%), IIIb степени — у

43 (7,3%), IV степени — у 1 (0,16%).

Все доноры живы. В большинстве

(48,6%) наблюдений выявляли ос�

ложнения I степени тяжести. Наибо�

лее частыми были осложнения: ра�

невая инфекция — в 9% наблюде�

ний, желчеистечение — в 3,5%, ате�

лектаз и скопление жидкости в пле�

вральной полости — у 3,3%. Ослож�

нения I степени тяжести устраняли

консервативными методами (рас�

ширение краев раны, физиотера�

пия); II степени — также консерва�

тивным путем. Наиболее частым ос�

ложнением IIIа степени было желче�

истечение — в 9,8% наблюдений, в

33% из них исчезало после спонтан�

ного закрытия желчного свища, у

67% — его устраняли с применени�

ем эндоскопических, радиологичес�

ких методов, иногда — повторного

хирургического вмешательства, при

стриктуре желчного пузыря у 2 до�

норов применили эндоскопичес�

кую дилатацию. По поводу осложне�

ний IIIb степени тяжести у 34 доно�

ров выполнена релапаротомия. На�

иболее тяжелое осложнение — син�

дром Бадда — Киари отмечено у од�

ного донора, серповидная связка не

была фиксирована к передней

брюшной стенке, вследствие чего

возник перекрут левой доли печени

с перекрытием просвета печеноч�

ных вен. Выполнена экстренная ла�

паротомия, фиксация левой доли

печени. Таким образом, у доноров

возникают осложнения легкой сте�

пени в виде желчного свища, ране�

вой инфекции и легочных осложне�

ний.

Несмотря на то, что ТПЖД явля�

ется эффективным методом лече�

ния при хронических заболеваниях

печени, риск для донора остается

важной проблемой, ограничиваю�

щей широкое применение ТПЖД в

практике. В клиниках частота ос�

ложнений у доноров составила 3 —

44,2% [5, 7 — 10]; в крупных центрах

(более 500 операций транспланта�

ции печени) она составляет 21,6 —

31,5% [5, 10]; в нашем исследовании

— 19,3%. Осложнения легкой степе�

ни устраняли консервативным пу�

тем (I степени — в 48,6% наблюде�

ний, II степени — в 10,6%). По дан�

ным литературы, частота осложне�

ний, требующих хирургической

коррекции, составляет 1,6 — 6,9% [4,

9], в нашем исследовании — 5,6%. По

данным литературы, у доноров наи�

более часто выявляли билиарные

осложнения (в 1,8 — 12,2% наблюде�

ний) [5, 10], в нашем исследовании

— в 10,6%, в том числе осложнения

заживления раны — в 9%. В литера�

туре обсуждается также вопрос о

влиянии возраста, объема резекции,

опыта клиники на частоту осложне�

ний, некоторые авторы не считают

возраст фактором риска для донора

[9], однако при большой резекции

печени (остаточный объем менее

35%) возраст старше 50 может быть

фактором риска [1]. Во многих ис�

следованиях отмечено влияние объ�

ема резекции на частоту осложне�

ний после операции [5]. Частота ос�

ложнений после правосторонней

гемигепатэктомии значительно

больше (44,2%), чем после левосто�

ронней (18,8%) [5]; частота билиар�

ных осложнений соответственно

4,9 и 12,2% [5]; осложнений III степе�

ни тяжести — 2,2 и 13,3% [3]. Однако

некоторые авторы указывают на от�

сутствие различий частоты ослож�

нений после право— и левосторон�

ней гемигепатэктомии [9]. В нашем

исследовании, наоборот, чаще воз�

никали осложнения после левосто�

ронней гемигепатэктомии — в

31,5% наблюдений, чем после пра�

восторонней — в 19,7%. Это можно

объяснить меньшим опытом выпол�

нения левосторонней гемигепатэк�

томии (у 19 доноров).

Таким образом, после ТПЖД воз�

можно возникновение осложнений,

преимущественно легкой степени,

билиарных. Для предупреждения та�

ких осложнений необходимо про�

должение исследований данного

вопроса. 

ЛИТЕРАТУРА
1. Іs there an advantage of living over deceased donation in liver

transplantation? / C. Quintini, K. Hashimoto, T. D. Uso, C. Miller //
Transpl. Int. — 2013. — Vol. 26. — P. 11 — 19.

3. Adult living liver donors have excellent long—term medical out�
comes: the University of Toronto liver transplant experience / 
L. Adcock, C. Macleod, D. Dubay [et al.] // Am. J. Transplant. —
2010. — Vol. 10, N 2. — P. 364 — 371.

4. Donor complication among 500 living donor liver transplantation at
a single center / D. Ozgor, A. Dirican, M. Ates [et al.] // Transplant.
Proc. — 2012. — Vol. 44. — P. 1604 — 1607.

5. Surgery—related morbidity in living donors for liver transplantation
/ T. Iida, Y. Ogura, F. Oike [et al.] // Transplantation. — 2010. —
Vol. 89, N 10. — P. 1276 — 1282.

6. Documented deaths of hepatic lobe donors for living donor liver
transplantation / J. F. Trotter, R. Adam, C. M. Lo, J. Kenison //
Liver Transpl. — 2006. — Vol. 12. — P. 1485.

7. Kim S. H. Improving outcomes of living—donor right hepatectomy
/ S. H. Kim, Y. K. Kim // Br. J. Surg. — 2013. — Vol. 100, N 4. —
P. 528 — 534.

8. Systematic review of the safety of living liver donors / Z. Jinjing,
L. Jianyong, W. Wentao, Y. Lunan // Hepatogastroenterology. —
2012. — Vol. 22, N 60. — P. 122.

9. Safety of living donor liver transplantation using older donors /
C. Li, T. F. Wen, L. N. Yan [et al.] // J. Surg. Res. — 2012. —
Vol. 178, N 2. — P. 982 — 987.

10. Surgical outcome of right liver donors in living donor liver trans�
plantation: single—center experience with 500 cases / S. J. Kim,
G. H. Na, H. J.Choi [et al.] // J. Gastrointest. Surg. — 2012. —
Vol. 16, N 6. — P. 1160 — 1170.



ронічний панкреатит (ХП)

є актуальною проблемою

хірургічної гастроентеро�

логії, що зумовлене знач�

ним поширенням захворювання,

яке виявляють у 10 — 30 на 100 000

населення. Найбільш часто хворобу

діагностують у пацієнтів віком від 35

до 55 років. Співвідношення чо�

ловіків і жінок — 7:1. В США виявля�

ють майже 8 нових пацієнтів на 100

000 населення за рік [1, 2]. 

Оперативне лікування хворих з

приводу ХП є складним і високо�

вартісним. Арсенал існуючих сьо�

годні способів оперативного ліку�

вання ускладнених форм ХП доволі

широкий, включає дренувальні, ре�

зекційні та комбіновані оперативні

втручання, в тому числі поздовжню

панкреатоєюностомію (ППЄС),

ППЄС на ізольованому сегменті тон�

кої кишки, тотальну панкреатовір�

сунгодуоденопапілотомію з ППЄС,

операцію Бегера та її Бернську мо�

дифікацію, операцію Фрея, Ізбіцкі,

панкреатодуоденальну резекцію та

їх численні модифікації [3, 4]. 

Ці операції є травматичними, су�

проводжуються численними ранні�

ми післяопераційними ускладнен�

нями, а віддалені результати не

завжди задовольняють хворих. Так,

за даними літератури, після ППЄС

рецидив стійкого больового синд�

рому виник у 15 — 30% оперованих

хворих [5, 6]. 

З розвитком мініінвазивної ендо�

скопічної хірургії з'явилася мож�

ливість виконувати ендоскопічні

втручання на великому сосочку два�

надцятипалої кишки (ВСДК) та по�

запечінкових жовчних протоках.

Проте, показання та техніка транс�

папілярних втручань на ППЗ у хво�

рих з приводу ускладнених форм

ХП в літературі недостатньо висвіт�

лені, цим питанням присвячені ли�

ше окремі публікації в іноземній

літературі, що свідчить про акту�

альність проблеми [7—9]. 

Мета роботи: проаналізувати

перші результати застосування ен�

доскопічних транспапілярних втру�

чань на ППЗ у хворих з приводу ус�

кладнених форм ХП.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Проведений аналіз результатів

лікування 12 хворих з приводу ус�

кладнених форм ХП у відділенні за�

гальної хірургії у 2011 — 2013 рр.

Чоловіків було 10 (83,3%), жінок — 2

(16,7%), вік хворих від 22 до 57 років.

З приводу гострого некротичного

панкреатиту раніше лікували 6

(50%) хворих, у 3 з них виконане
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ЕНДОСКОПІЧНІ ТРАНСПАПІЛЯРНІ ВТРУЧАННЯ 
ПРИ ХРОНІЧНОМУ ПАНКРЕАТИТІ

І. М. Шевчук, В. І. Пилипчук, С. М. Гедзик

Івано—Франківський національний медичний університет

ЕNDOSCOPIC TRANSPAPILLARY INTERVENTIONS 
IN CHRONIC PANCREATITIS
І. М. Shevchuk, V. І. Pylypchuk, S. М. Gedzyk

Х Реферат
Проаналізовані результати лікування 12 хворих з приводу ускладнених форм
хронічного панкреатиту (ХП) у відділенні загальної хірургії Івано—Франківської об�
ласної клінічної лікарні у 2011 — 2013 рр. Чоловіків — 10 (83,3%), жінок — 2
(16,7%), вік хворих від 22 до 57 років. З приводу гострого некротичного панкреа�
титу раніше лікували 6 (50%) хворих. Зміни протоки підшлункової залози (ППЗ) IV
типу (за Кембриджською класифікацією) встановлені у 7 хворих, III типу — у 3, IIa
типу — у 2, IIв типу — в 1. Вірсунголітоекстракція з попередньою пневмодила�
тацією без стентування ППЗ здійснена у 4 хворих, стентування з пневмодила�
тацією з приводу стриктури ППЗ — у 6, стентування при дефекті ППЗ — у 2. Хороші
й задовільні результати досягнуті в усіх хворих. Больовий синдром не спостеріга�
ли у 10 (83,3%) хворих, 2 (16,7%) — скаржилися на періодичний помірний біль у
надчеревній ділянці. Ендоскопічні втручання на ППЗ слід вважати першим етапом
хірургічного лікування хворих з приводу ХП. Їм слід віддавати перевагу у порівнянні
з відкритими оперативними втручаннями через меншу інвазивність. Відкрите опе�
ративне втручання слід розглядати як другий етап хірургічного лікування хворих, у
яких ендоскопічне лікування проведене невдало або виявилося неефективним.
Ключові слова: хронічний панкреатит; протока підшлункової залози; ендо�
скопічні транспапілярні втручання.

Abstract
The results of treatment of 12 patients, suffering complicated forms of chronic pancre�
atitis (CHP), in a General Surgery Department of Ivano—Frankivsk regional clinical hos�
pital in 2011 — 2013 yrs, were analyzed. There were 10 (83.3%) men and 2 (16.7%)
women, ageing 22—57 yrs old. Previously 6 (50%) patients were treated for an acute
necrotic pancreatitis. The changes in a pancreatic duct (PD) type IV in accordance to
Cambridge classification was established in 7 patients, type III — in 3, type IIa — in 2,
type IIb — in 1. Virsungolitoextraction with previous pneumodilatation without stenting
of PD was accomplished in 4 patients, stenting with pneumodilatation for stricture of PD
— in 6, stenting for defect in PD — in 2. Good and satisfactory results were achieved in
all the patients. The pain syndrome was absent in 10 (83.3%) patients, 2 (16.7%) — suf�
fered from periodic moderate pain in epigastric region. Еndoscopic interventions on the
PD must be considered the first stage of surgical treatment in patients with CHP. They
must be applied wider due to their reduced invasiveness than open procedures. Open
operative intervention must be considered as a second stage of surgical treatment in
patients with previous unfair or ineffective endoscopic treatment.
Кey words: chronic pancreatitis; pancreatic duct; еndoscopic transpapillar interven�
tions.



20

hirurgiya.com.uaКлінічна хірургія. — 2014. — № 3

відкрите оперативне втручання, яке

включало панкреатосеквестректо�

мію, дренування нагноєних заоче�

ревинних скупчень рідини, міжпе�

тельних гнійників тощо.

Тривалість захворювання від 2

міс до 7 років. Проте, під час ретель�

ного опитування ознаки диспепсії

хворі відзначали впродовж більш

тривалого часу. Всі хворі скаржили�

ся на біль у надчеревній ділянці різ�

ного характеру та інтенсивності. В

11 хворих чіткий зв'язок виникнен�

ня больового синдрому з їдою не

встановлений, в однієї хворої біль

був безпосередньо пов'язаний з

їдою. В усіх обстежених відзначали

прояви астеновегетативного синд�

рому (загальна слабість, дратівли�

вість, порушення сну, зниження пра�

цездатності) та диспептичного син�

дрому (погіршення апетиту, періо�

дичну нудоту, блювання, що не при�

носило полегшення, відраза до жир�

ної їжі, слинотеча, метеоризм), що

опосередковано свідчило про недо�

статність екзокринної функції під�

шлункової залози (ПЗ). Симптоми

хронічної непрохідності дванадця�

типалої кишки та обтураційна жов�

тяниця у хворих не виявлені. Гіпер�

глікемія відзначена у 2 (16,6%) хво�

рих, що свідчило про недостатність

ендокринної функції ПЗ. Ендоско�

пічні втручання на позапечінкових

жовчних протоках чи ППЗ раніше

не виконували.

Всім хворим після госпіталізації

проводили обстеження з викорис�

танням загальноприйнятих лабора�

торних та інструментальних ме�

тодів. Найбільше практичне значен�

ня у діагностиці змін у ПЗ, ППЗ і

суміжних органах мали ультразвуко�

ве дослідження (УЗД), езофагогаст�

родуоденофіброскопія, ендоскопіч�

на ретроградна панкреатохолангіо�

графія (ЕРПХГ), спіральна комп'ю�

терна томографія (КТ) з контраст�

ним внутрішньовенним підсилен�

ням. Значну діагностичну цінність

має також магніторезонансна томо�

графія (МРТ).

Під час дослідження використо�

вували класифікацію ХП, запропо�

новану О. О. Шалімовим (1997).

Зміни ППЗ за результатами ЕРПХГ

оцінювали за Кембриджською кла�

сифікацією. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За класифікацією О. О. Шалімова,

фіброзний ХП діагностований у 7

хворих, псевдокісти ПЗ — у 3,

фіброзно—дегенеративний ХП — у

2.

За даними УЗД у 7 хворих вста�

новлене дифузне збільшення ПЗ, у 5

— локальне збільшення головки ПЗ,

у 9 — неоднорідність структури ПЗ, у

8 — край ПЗ зазубрений. У 4 хворих

діагностований вірсунголітіаз, у 5 —

множинні кальцинати в паренхімі

ПЗ, у 3 — псевдокіста ПЗ супровод�

жувалася стриктурою ППЗ і фіброз�

ними змінами тканини органа.

Вірсунгоектазія за даними УЗД

верифікована в усіх хворих, у 7 —

ширина ППЗ становила від 5 до 7

мм, у 4 — 8—10 мм, в 1 — 12 мм. З 3

хворих з псевдокістою ПЗ дефект

ППЗ діагностований в одного,

стриктура ППЗ на рівні шийки ПЗ і

вірсунголітіаз з препапілярною

стриктурою — по одному спостере�

женню. 

Зміни ППЗ IV типу (за Кембридж�

ською класифікацією) встановлені у

7 хворих, III типу — у 3, IIa типу — у

2, IIв типу — в 1.

Ендоскопічні транспапілярні

втручання на ППЗ вважаємо за

доцільне виконувати за відсутності

грубих морфологічних змін па�

ренхіми ПЗ з приводу ХП, що супро�

воджується розширенням ППЗ. 

1. За фіброзного ХП з вірсунгоек�

тазією, спричиненою стриктурою

ППЗ на рівні головки ПЗ.

2. За фіброзного ХП з вірсунгоек�

тазією та вірсунголітіазом при

діаметрі конкрементів 10 мм і мен�

ше, за відсутності вираженого каль�

кульозу паренхіми ПЗ та розташу�

вання конкрементів в ділянці голо�

вки і шийки ПЗ.

3. За фіброзно—дегенеративного

ХП з вірсунгоектазією та вірсун�

голітіазом при діаметрі конкре�

ментів 10 мм і менше, за відсутності

вираженого калькульозу паренхіми

ПЗ та розташуванні конкрементів в

ділянці головки і шийки ПЗ. 

4. За наявності інтрапанкреатич�

ної кісти головки ПЗ з вірсунгоек�

тазією.

5. За наявності псевдокіст в ділян�

ці головки—тіла ПЗ, які сполучають�

ся з ППЗ, з вірсунгоектазією чи без

такої.

6. За наявності зовнішніх чи

внутрішніх панкреатичних нориць

з вірсунгоектазією чи без такої, що

спричиняє панкреатичний асцит,

ексудативний плеврит тощо. 

У хворих при діаметрі ППЗ до

рівня конкремента меншому, ніж

розміри конкремента, чи за наяв�

ності препапілярної стриктури для

успішної літоекстракції здійснюва�

ли балонну пневмодилатацію ППЗ.

Якщо діаметр конкрементів у ППЗ

більше 10 мм, вірогідність успішної

літоекстрації низька. Так само, за на�

явності конкрементів, розташова�

них у дистальних відділах ППЗ,

технічно складно виконати успішну

літоекстракцію. У хворих за умови

виявлення щільної ПЗ, виражених

фіброзно—дегенеративних змін чи

масивних кальцифікатів у паренхімі

головки ПЗ виконання транспапі�

лярних втручань на ППЗ вважаємо

недоцільним. 

Стентування ППЗ показане при

порушенні цілісності протокової

системи ПЗ, стриктурі, що супровод�

жується протоковою гіпертензією,

псевдокістах ПЗ, що сполучаються з

ППЗ, після здійснення балонної

пневмодилатації ППЗ.

Безумовно, у міру вдосконалення

техніки проведення вірсунгографії,

зондування ППЗ, вірсунголітоекст�

ракції, балонної дилатації зон стено�

зу ППЗ та стентування ППЗ, пока�

зання до виконання таких оператив�

них втручань вдосконалюватимуть�

ся.

З 12 обстежених хворих вірсун�

голітоекстракція з попередньою

пневмодилатацією без стентування

ППЗ виконана у 4, стентування з

пневмодилатацією з приводу стрик�

тури ППЗ — у 6, стентування при де�

фекті ППЗ — у 2.

Оперативне втручання викону�

вали під комбінованим загальним

знеболюванням. У положенні хво�

рого на лівому боці проводили

ЕРПХГ, контрастували спільну

жовчну протоку і ППЗ. Якщо ППЗ не

контрастувалася, здійснювали ати�

пову папілотомію. Для цього гольча�

стим папілотомом від устя ВСДК

"відкривали" його ампулу до візу�

алізації сфінктера ППЗ. За допомо�
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гою струнного папілотома чи кате�

тера для холангіографії проводили

катетеризацію і контрастування

ППЗ, потім —адекватну вірсунго�

томію.

У подальшому, за наявності вір�

сунголітіазу і вірсунгоектазії здій�

снювали літоекстракцію за допомо�

гою кошика Дорміа. 

За умови невідповідності діамет�

ра проксимального сегмента ППЗ

діаметру конкремента для успішної

літоекстракції застосовували попе�

редню балонну пневмодилатацію.

Для цього по нітиноловому провід�

нику в ППЗ вводили ендоскопічний

балон, діаметр якого відповідав

діаметру конкремента. В просвіт ен�

доскопічного балона вводили йо�

довмісну водорозчинну контрастну

речовину "Тріомбраст" до його по�

вного розправлення, що контролю�

вали за даними рентгеноскопії.

Після видалення ендоскопічного ба�

лона здійснювали літоекстракцію за

допомогою кошика Дорміа. 

При встановленні показань до

стентування ППЗ (стриктура, пору�

шення цілісності протокової систе�

ми, псевдокісти ПЗ, що сполучають�

ся з ППЗ) після селективної каню�

ляції ППЗ здійснювали адекватну

вірсунготомію. В ППЗ встановлюва�

ли нітиноловий провідник, який

проводили дистальніше зони стрик�

тури. По провіднику вводили ендо�

скопічний балон діаметром 4 — 6

мм і здійснювали пневмодилатацію.

За відсутності ендоскопічного бало�

на можна застосовувати бужі діамет�

ром 8 — 12 F, залежно від діаметра

ППЗ проксимальніше зони стрикту�

ри. Після адекватної дилатації по

провіднику в ППЗ встановлювали

стент, який слід проводити дис�

тальніше зони стриктури чи дефек�

ту ППЗ [10].

Для стентування ППЗ використо�

вували пластикові стандартні стенти

фірми "Balton" (Польща), "Cook"

(США) типу "pig tail", як правило,

діаметром від 8 до 10 Fr. Вибір типу

стента зумовлений відсутністю мож�

ливості міграції в проксимальному

напрямку по ППЗ.

Після транспапілярних втручань

на ППЗ виявляли ранні і пізні ус�

кладнення. До ранніх ускладнень, які

виникають під час операції чи в

перші дні після неї, відносили кро�

вотечу з місця папілосфінктеро�

томії, гострий післяопераційний

панкреатит, гострий холангіт, гос�

трий холецистит; до пізніх, що ви�

никають у віддаленому періоді —

проксимальну або дистальну мігра�

цію стента, його обтурацію, інфіку�

вання, утворення абсцесів ПЗ [11,

12]. 

Після виконання транспапіляр�

них втручань на ППЗ з приводу ус�

кладнених форм ХП ускладнення

виникли у 4 (33,3%) хворих.

Ранні ускладнення виявлені у 3

хворих, помірна кровотеча з місця

папілотомії — у 2, гострий холангіт

— в однієї хворої. Кровотеча з місця

папілотомії припинена за допомо�

гою консервативних заходів. У хво�

рої при післяопераційному холангі�

ті у комплексі лікування застосували

додаткове стентування спільної

жовчної протоки. 

Пізнє ускладнення у вигляді про�

ксимальної міграції стента у просвіт

кишечнику діагностоване на 14—ту

добу. Зважаючи на відсутність скарг

хворого, від повторного стентуван�

ня утримались.

Тривалість лікування хворих у

стаціонарі після операції від 2 до 10

днів, у середньому 5,9 дня.

Вважаємо, що для досягнення

стійкого клінічного ефекту доцільно

тримати стент у ППЗ не менше 1 ро�

ку. Обов'язковим є динамічне спос�

тереження за хворими, яке повинне

включати аналіз клінічних симп�

томів, лабораторний і УЗД контроль.

Замінювати стент, на нашу думку,

слід за потреби, яка визначається ре�

цидивом больового синдрому або

прогресуванням ознак протокової

гіпертензії за даними УЗД. За таких

ситуацій стент видаляють і прово�

дять повторне ендопротезування. У

нашому дослідженні повторне стен�

тування ППЗ не проводили. 

Тривалість віддаленого спостере�

ження за хворими з ускладненими

формами ХП, у яких виконані транс�

папілярні втручання на ППЗ, від 6 до

18 міс. За результатами проведеного

опитування з застосуванням адапто�

ваних анкет опитувальника SF—36 в

усіх пацієнтів відзначені хороші та

задовільні результати. Загострення

ХП у них не було, больовий синдром

відсутній у 10 (83,3%) хворих, 2

(16,7%) — скаржилися на періодич�

ний помірно виражений біль у над�

черевній ділянці. Диспептичні яви�

ща (нудота, відчуття тяжкості після

їди) виникали періодично, що по�

требувало застосування фермент�

них препаратів. Захворювання не

обмежувало працездатність пацієн�

тів. Протягом періоду спостережен�

ня до хірургічних стаціонарів хво�

рих не госпіталізували, будь—яких

операцій з приводу ХП не виконува�

ли.

За даними деяких авторів, за оп�

тимістичними короткостроковими

та довгостроковими спостережен�

нями протягом 5 років частота за�

довільних клінічних результатів

стентування ППЗ становила від 72

до 99%, зменшення вираженості бо�

льового синдрому відзначали 75 —

94% пацієнтів, стійкий клінічний

ефект — 51 — 81%. Проте, майже у

24% хворих на ХП, яким здійснені

транспапілярні втручання на ППЗ,

виникають показання до виконання

відкритого оперативного втручання

[13]. 

Ми не вважаємо ендоскопічні

транспапілярні втручання на ППЗ у

хворих з приводу ускладнених

форм ХП альтернативою відкритим

операціям. На нашу думку, мініінва�

зивні ендоскопічні втручання на

ППЗ, виконані за чітко обгрунтова�

ними показаннями, можна розгля�

дати як перший етап лікування хво�

рих. Важливою перевагою цих втру�

чань є можливість більш раннього

виконання, коли ще відсутні прямі

показання до проведення оператив�

ного лікування, проте, можливості

консервативного лікування вже ви�

черпані. Вони також можуть бути

остаточним методом лікування па�

цієнтів за наявності тяжких супутніх

захворювань, у яких через високий

операційний ризик виконання від�

критих оперативних втручань на ПЗ

неможливе.

Другим етапом лікування хворих

з приводу ускладнених форм ХП за

відсутності ефекту ендоскопічного

лікування слід розглядати відкриті

оперативні втручання.
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ВИСНОВКИ

1. В діагностичний алгоритм об�

стеження хворих при ХП, крім УЗД,

слід обов'язково включати ЕРПХГ,

КТ, МРТ, що дозволяє виявити "не�

помітну" стриктуру і зони дилатації

ППЗ.

2. Ендоскопічні транспапілярні

втручання на ППЗ у хворих з приво�

ду ХП є мініінвазивними, вони за�

безпечують відновлення пасажу

панкреатичного соку, усунення

інтрапанкреатичної гіпертензії, доз�

воляють запобігти виникненню ви�

ражених порушень функції ПЗ та

досягти хорошого клінічного ефек�

ту у більшості пацієнтів.

3. Ендоскопічні транспапілярні

втручання на ППЗ слід вважати пер�

шим етапом хірургічного лікування

хворих з приводу ХП. Вони є при�

оритетними у порівнянні з відкри�

тими оперативними втручаннями

через меншу інвазивність. Відкрите

оперативне втручання з приводу ХП

слід розглядати як другий етап

хірургічного лікування хворих, у

яких ендоскопічне лікування прове�

дене невдало або виявилося неефек�

тивним.

4. Ендоскопічні транспапілярні

втручання на ППЗ при ХП можуть

бути остаточним методом хірургіч�

ного лікування пацієнтів за наяв�

ності тяжких супутніх захворювань

з високим операційним ризиком.
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ИНФИЛЬТРАТ ЖЕЛЧНОГО ПУЗЫРЯ
К. С. Долимов, Ф. А. Ильхамов, А. Ш. Абдумажидов, З. З. Тухтамурадов

Ташкентский педиатрический медицинский институт, Республика Узбекистан

INFILTRATE OF A GALLBLADDER
К. S. Dolimov, F. А. Ihlkhamov, А. Sh. Аbdumazhidov, Z. Z. Tukhtamuradov

ечение острого холецисти�

та является актуальной про�

блемой. Образование ин�

фильтрата в брюшной по�

лости при различных воспалитель�

ных процессах наблюдают нередко

(при заболеваниях органов пищева�

рительного канала, гинекологичес�

ких, аппендикулярный инфильтрат

и др.).

Воспалительный процесс, начав�

шийся в желчном пузыре, нередко

распространяется на анатомически

близко расположенные органы и

ткани: большой сальник, попереч�

ную ободочную кишку и ее брыжей�

ку, гепатодуоденальную связку, край

печени. Образующийся при этом

конгломерат фактически является

инфильтратом желчного пузыря,

имеющим свои особенности тече�

ния, в отличие от неосложненного

холецистита. Вопросы хирургичес�

кой тактики при этом не решены.

Данные литературы о воспали�

тельном инфильтрате желчного пу�

зыря ограничены. Больных, у кото�

рых выявляют воспалительный ин�

фильтрат желчного пузыря, специ�

ально не выделяют, а включают в

группу больных с местным перито�

нитом. Размеры инфильтрата раз�

личны. Он может постепенно увели�

чиваться или при успешном лече�

нии уменьшаться с последующим

образованием рубца вокруг желчно�

го пузыря. В глубине инфильтрата,

содержащего воспаленный желч�

ный пузырь, часто с конкрементами,

вклинением конкремента в его шей�

ку или образованием пролежня в

стенке желчного пузыря и вокруг

него, происходят воспалительные и

некротические процессы.

В большинстве наблюдений ин�

фильтрат образуется при повтор�

ном воспалении желчного пузыря,

что сопровождается острым боле�

вым приступом, когда большой

сальник уже припаян к стенке вос�

паленного желчного пузыря. Обра�

зование инфильтрата возможно и

при первичном воспалении желч�

ного пузыря, протекающем с выра�

женными нарушениями трофики

стенки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

В клинике с 2007 по 2012 г. лечи�

ли 1151 больного с диагнозом ост�

рый холецистит, из них 280 — опе�

рированы. У 56 (5%) больных до

операции диагностирован инфиль�

трат желчного пузыря. Обследова�

ние больных включало физические

методы, ультразвуковое исследова�

ние области печени, желчного пузы�

ря, общий и биохимический анали�

зы крови. У 43 больных операция

выполнена по экстренным показа�

ниям в связи с прогрессированием

процесса и интоксикации, осталь�

ные — оперированы после устране�

ния острого воспалительного про�

цесса. У больных, оперированных

по экстренным показаниям, подпе�

ченочное углубление было заполне�

но инфильтрированным большим

сальником, поэтому выделить желч�

ный пузырь без разрушения конгло�

мерата было невозможно. При выде�

лении желчного пузыря установле�

но, что в состав инфильтрата были

включены большой сальник, попе�

речная ободочная кишка, в центре

располагался деструктивно—изме�

ненный желчный пузырь. У 2 боль�

ных деструктивно—измененная

стенка желчного пузыря, находяще�

гося в инфильтрате, пенетрировала

стенку толстой кишки, при выделе�

нии желчного пузыря из конгломе�

рата образовался дефект в стенке

толстой кишки, операция заверше�

на наложением швов на дефект. У 13

больных во время операции обнару�

жен инфильтрат вокруг желчного

Л Реферат
Инфильтрат желчного пузыря как осложнение острого холецистита представляет
отдельную форму заболевания. При этом деструктивные изменения в желчном
пузыре отграничены от окружающих тканей. При наличии инфильтрата неболь�
ших размеров и благоприятном течении под влиянием консервативной терапии
необходима выжидательная тактика до полного рассасывания инфильтрата с по�
следующим обязательным оперативным лечением в "холодном" периоде заболе�
вания. Нередко инфильтрат трансформируется в водянку желчного пузыря, что
требует выполнения отсроченной операции, при глубоком деструктивном про�
цессе — возможно образование эмпиемы желчного пузыря и парапузырного аб�
сцесса, что требует выполнения неотложного оперативного вмешательства.
Ключевые слова: желчный пузырь; холецистит; инфильтрат.

Abstract
Infiltrate of a gallbladder, as a complication of an acute cholecystitis constitute a sepa�
rate form of the disease. In this case a destructive changes in gallbladder are restrict�
ed from surrounding tissues. While presence of infiltrate of a small size and favorable
course under the influence of conservative therapy it is necessary to follow an expec�
tant tactics up to complete dissolving of the infiltrate with a consequent obligate oper�
ative treatment in a "cold" period of the disease. Not rarely the infiltrate is transformed
into a gallbladder oedema, what demands performance of a deferred operation. In a
deep destructive process a gallbladder empyema may occur or paravesical abscess
formated, what demands performance of urgent operative intervention.
Кey words: gallbladder; cholecystitis; infiltrate.
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пузыря с признаками абсцедирова�

ния, у 16 — при выделении желчно�

го пузыря из инфильтрата выявлена

эмпиема желчного пузыря, у 8 —

удалось легко выделить желчный пу�

зырь из инфильтрата. После опера�

ции все пациенты живы.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ наблюдений показывает,

что у пациентов, не оперированных

в связи с возрастом или наличием

противопоказаний, обусловленных

тяжелыми сопутствующими заболе�

ваниями, в последующем течение

процесса волнообразное, с перио�

дами ухудшения состояния вследст�

вие прогрессирования деструктив�

ного воспалительного процесса в

желчном пузыре. У таких больных

после госпитализации отмечали

улучшение состояния, однако в по�

следующем клиническое течение

характеризовалось постепенным

прогрессированием интоксикации

и ухудшением состояния. Вначале

температура тела была в пределах

нормы или субфебрильной, интен�

сивность боли уменьшалась под

влиянием консервативной терапии,

однако в последующем температура

тела повышалась, появлялись су�

хость во рту, признаки воспалитель�

ной интоксикации, в правой подре�

берной области пальпировали бо�

лезненный плотный инфильтрат.

Все это свидетельствовало о форми�

ровании воспалительного инфильт�

рата желчного пузыря и ухудшении

состояния больного, появлялись

симптом раздражения брюшины,

напряжение мышц передней брюш�

ной стенки. При таком течении про�

цесса необходимо выполнение экс�

тренного оперативного вмешатель�

ства, поскольку деструктивный про�

цесс распространялся за пределы

инфильтрата желчного пузыря.

Клинически течение инфильтра�

та желчного пузыря разнообразно

и, следовательно, тактика должна

быть соответствующей. При ин�

фильтрате небольших размеров и

благоприятном течении под влия�

нием консервативной терапии не�

обходима выжидательная тактика

до полного рассасывания инфильт�

рата, в последующем — обязатель�

ное оперативное лечение в "холод�

ном" периоде заболевания. При об�

разовании водянки желчного пузы�

ря выполняют отсроченную опера�

цию. Глубокий деструктивный про�

цесс может завершиться образова�

нием эмпиемы желчного пузыря и

парапузырного абсцесса, что требу�

ет безотлагательного оперативного

вмешательства.

Таким образом, инфильтрат

желчного пузыря как осложнение

острого холецистита является от�

дельной формой заболевания. Этот

процесс, будучи защитным меха�

низмом организма, ограничивает

деструктивный процесс желчного

пузыря от окружающих тканей. Од�

нако при дальнейшем прогрессиро�

вании процесса не исключается воз�

можность распространения инфек�

ции за пределы инфильтрата. Тече�

ние болезни с признаками прогрес�

сирования деструктивного процес�

са и интоксикации свидетельствует

о запущенности процесса и необхо�

димости выполнения более ранней

операции.
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РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ПАХВИННОЇ ГРИЖІ 
У ХВОРИХ РІЗНОГО ВІКУ

О. О. Воровський

Обласний госпіталь для інвалідів Вітчизняної війни, м. Вінниця

RESULTS OF SURGICAL TREATMENT OF INGUINAL HERNIA 
IN PATIENTS OF VARIOUS AGE

О. О. Vorovskiy

ахвинні грижі (ПГ) станов�

лять від 50,7 — 75 до 66 —

80% в структурі усіх видів

гриж, їх частота у чоловіків

похилого та старечого віку — 90 —

97% [1]. Герніопластика з приводу ПГ

є найбільш частою операцією, за да�

ними деяких авторів, посідає третє

місце серед планових та невідклад�

них оперативних втручань і стано�

вить 8 — 25% усіх оперативних втру�

чань [2]. Частота защемлених ПГ від

8 до 20% від загальної кількості гриж

передньої черевної стінки і 4,2% —

гострих хірургічних захворювань,

серед яких частота защемлення ПГ

посідає перше місце — 37,2 — 45,8%

[3]. Після того, як H. Mercy у 1871 р.

обґрунтував важливу роль слабості

поперечної фасції, більшість хірур�

гів світу обстоюють способи пласти�

ки задньої стінки ПК (Бассіні, Кукуд�

жанов, Шолдайс та ін.), проте, після

доповіді Lichtenstein у 1993 р. про

результати застосування запропо�

нованого ним методу на підставі

досвіду виконання 3000 операцій,

при цьому рецидив захворювання

виник у 4 пацієнтів, метод почали

широко використовувати [4]. 

Проте, деякі автори не рекомен�

дують здійснювати алопластику при

ПГ, оскільки, на їх думку, наявність

патологічно змінених тканин не

дозволяє достатньо міцно фіксувати

сітку, що спричиняє її зсув та гофру�

вання, внаслідок чого можливе ви�

никнення таких ускладнень, як

хронічне запалення, гематоми, се�

роми, невралгія, нагноєння рани з

подальшим відторгненням імплан�

тата та рецидивом грижі [1] і больо�

вого синдрому в місці операції [5].

Деякі автори пропонують спосо�

би імплантації алопротеза в ПК з ви�

користанням мінідоступу з прямої,

чи передочеревинної позиції [6]. В

останні роки відзначають широке

використання методів лапароско�

пічної герніопластики, зокрема,

розробленої J. D. Corbitt (1991) ме�

тодики трансабдомінальної перед�

ньочеревної грижопластики з ім�

плантацією поліпропіленового ім�

плантата. Вважають, що при застосу�

ванні цього способу менші частота

хронічного больового синдрому,

тривалість лікування у стаціонарі,

мала травматичність, швидка соці�

альна й медична реабілітація паці�

єнтів [7]. З недоліків відзначають ви�

соку собівартість способу, необ�

хідність застосування загального

знеболення і напруженого пневмо�

перитонеуму, перебування хворого

у положенні Тренделенбурга, що

значно підвищує анестезіологічний

ризик, особливо у хворих похилого

й старечого віку [4, 7], а інтрааб�

домінальні маніпуляції часто спри�

чиняють небезпечне ятрогенне уш�

кодження внутрішніх органів і су�

дин, скупчення рідини в мошонці у

вигляді сероми чи гематоми [8, 9].

Деякі хірурги вказують, що усклад�

нення після лапароскопічної герніо�

пластики більш тяжкі та небезпечні

для хворого, зокрема, гостра не�

прохідність кишечнику, кишкові но�

риці, перитоніт, кровотеча з вели�

ких судин, невралгія, атрофія яєчка,

сечові нориці, міграція імплантата в

сечовий міхур. В останні роки з'яви�

лись публікації, в яких наголошено

на значній частоті виникнення

ранніх рецидивів (15—20%) та ус�

кладнень (2,5%) [10]. 

Таким чином, попри численні

публікації, немає тактичної доктри�

ни при виборі методу лікування ПГ,

думки авторів про переваги та не�

доліки сучасних методів хірургічно�

П Реферат
Проаналізовані результати хірургічного лікування 1220 хворих з приводу пахвин�
ної грижі (ПГ). Віком старше 60 років було 810 пацієнтів (основна група), від 40 до
59 років — 410 (група порівняння). Встановлено, що у пацієнтів старше 60 років
внаслідок вікових атрофічно—дистрофічних змін м'язів пахвинного каналу (ПК) ча�
стота рецидиву захворювання більша, ніж у пацієнтів молодшого віку. Тому під час
грижопластики ПК слід віддавати перевагу алопластичним методам з використан�
ням мініінвазивних та ендоскопічних технологій. Частота інтраопераційних та
ранніх післяопераційних ускладнень у хворих обох груп без достовірної різниці.
Ключові слова: пахвинна грижа; хірургічне лікування; вікові зміни тканин пахвин�
ного каналу.

Abstract
Results of surgical treatment of 1220 patients, suffering inguinal hernia, were analyzed.
Among the patients there were 810 ageing more than 60 yrs old (main group), from 40
to 59 yrs — 410 (control group). There was established, that in patients older than 60
yrs, due to presence of age—related atrophic—dystrophic changes in the inguinal
channel muscles, the disease recurrence rate is more than in younger patients. Тhat is
why in the inguinal channel hernioplasty the priority must be on the side of alloplastic
methods with application of miniinvasive and endoscopic procedures. There was not
trustworthy difference between the groups of patients for the rate of intraoperative and
early postoperative complications.
Кey words: inguinal hernia; surgical treatment; the age changes of tissues of inguinal
channel.
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го усунення дефектів ПК супереч�

ливі, що свідчить про відсутність оп�

тимальної методики лікування цьо�

го захворювання, яка б відповідала

вимогам сьогодення.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

У дослідження включені 1220

хворих, оперованих з приводу ПГ

різного типу в умовах хірургічного

відділення в період з 2003 по 2013 р.,

що становило 70,1% усіх дефектів

передньої черевної стінки. Більшість

(75%) хворих госпіталізовані за са�

мостійним зверненням, 15% — пере�

ведені з терапевтичних відділень

після проведення курсу лікування,

5% — за направленням районних та

регіональних медичних закладів. 

Найчастіше (81,2%) пацієнти

звертались по медичну допомогу у

строки до 5 років від появи грижі. У

міру збільшення тривалості існуван�

ня ПГ частота звернення значно

зменшувалася: у строки 6 — 10 років

— 12%, 11 — 20 років — 4,8%, 21 рік і

більше — 2%.

В основну групу включені 810

пацієнтів віком 60 років і старше,

більшість з них чоловіки — 682

(84,2%), жінок було 128 (15,8%).

В усіх пацієнтів виявлені супутні

захворювання, зокрема, в усіх —

серцево—судинні захворювання,

поєднані з захворюваннями дихаль�

ної системи, дихальна недостатність

(ДН) ІІ — ІІІ стадії відзначена у 664

(82,0%); опорно—рухової системи

— у 448 (55,3%); ожирінням ІІ — ІV

ступеня — у 252 (31,1%); централь�

ної та периферійної нервової систе�

ми ІІ — ІІІ стадії — у 242 (29,9%);

посттромбофлебітичним синдро�

мом та варикозним ураженням вен

нижніх кінцівок з хронічною веноз�

ною недостатністю (ХВН) ІІ — ІІІ

стадії — у 163 (20,1%); цукровим

діабетом ІІ типу — у 123 (15,2%); се�

чової системи — у 428 (28,2%) тощо.

ПГ малого розміру виявлена у

112 (13,8%) хворих (при напруженні

діаметр 1 — 3 см); середнього — у

412 (50,9%) (3 — 5 см), великого — у

202 (24,9%) (5 — 10 см), гігантського

— у 84 (10,4%) (понад 10 см, в тому

числі пахвинно—мошонкові).

Правобічна локалізація ПГ вста�

новлена у 452 (55,8%) хворих, ліво�

бічна — у 308 (38%), двобічна — у 94

(11,6%).

У 364 (44,9%) хворих діагносто�

вані косі ПГ, за класифікацією Євро�

пейської асоціації хірургів герніо�

логів (1993), гриж І типу не було, ПГ

ІІ типу — виявлені у 112 (13,8%), ІІІ

типу — у 252 (31,1%). У 476 (55,1%)

хворих діагностовані прямі ПГ, ІV

типу — у 54 (6,7%), V типу — у 422

(52,1%). Поєднання косої та прямої

ПГ в одному ПК, що називають "пан�

талонною", або "поєднанною", гри�

жею (VI тип) спостерігали у 84

(10,4%) хворих. З рідкісних ПГ

інтрапарієтальна виявлена у 3

(0,37%) хворих, осумкована (грижа

Купера) — у 6 (0,74%), надміхурова

— у 4 (0,49)%, вони віднесені до ІV

типу. У 102 (12,6%) пацієнтів грижо�

ва хвороба мала рецидивний пе�

ребіг (VIII тип), у 48 (5,9%) з них від�

значений один рецидив, у 26 (3,2%)

— два, у 18 (2,2%) — три, у 10 (1,2%)

— більше трьох, в тому числі після

алопластики — у 12 (1,5%).

Під час виконання оперативного

втручання у 106 (13,1%) хворих ПГ

були ковзними, з них у 64 (7,9%) —

однією стінкою грижового мішка

була стінка сечового міхура, хворі

скаржилися на дизуричні явища, у

42 (5,2%) — стінка сліпої кишки. 

У 54 (6,7%) пацієнтів, оперованих

за невідкладними показаннями, ви�

явлена защемлена ПГ. Під час хірур�

гічних маніпуляцій встановлено, що

у 35 (4,3%) з них в грижовому мішку

було защемлене пасмо великого

сальника, з них у 24 (3%) — ділянка

сальника резекована; у 19 (2,4%) —

петлі кишечнику, з них у 10 (1,2%) —

визнані нежиттєздатними.

Оперативне втручання передба�

чало пластику ПК з використанням

власних тканин (аутопластика) — у

68 (8,4%) хворих та алопластику з

застосуванням поліпропіленового

імплантата — у 742 (91,6%).

Ускладнення після аутопластики

виникли у 9 (13,2%) хворих; після

протезуючої пластики з викорис�

танням поліпропіленового імплан�

тата — у 87 (11,7%). Померли 2 хво�

рих з защемленою грижею внаслі�

док прогресуючого перитоніту в

поєднанні з декомпенсацією серце�

вої діяльності. В групу порівняння

включені 410 пацієнтів віком від 40

до 59 років, переважали чоловіки —

386 ( 94,1%), жінок було 24 (5,9%). 

У 286 (69,8%) пацієнтів діагнос�

товані серцево—судинні захворю�

вання; у 144 (35,1%) — ДН ІІ — ІІІ

стадії; у 126 (30,7%) — захворювання

опорно—рухової системи; у 94

(22,9%) — центральної та пери�

ферійної нервової системи ІІ — ІІІ

стадії; у 88 (21,5%) — сечової систе�

ми; у 43 (10,5%) — посттромбоф�

лебітичний синдром та варикозне

ураження вен нижніх кінцівок з ХВН

ІІ — ІІІ стадії; у 34 (8,3%) — ожиріння

ІІ — ІV ступеня; у 10 (2,4%) — цукро�

вий діабет ІІ типу. У 89 (21,7%)

пацієнтів відзначене поєднання су�

путніх захворювань.

ПГ малого розміру виявлене у

216 (52,7%) хворих; середнього — у

171 (41,7%) (при напруженні діа�

метр 3 — 5 см), великого — у 20

(4,9%) (5 — 10 см), гігантського — у 3

(0,7%).

Правобічну ПГ спостерігали у

206 (50,2%) хворих, лівобічну — у

172 (42%), двобічну — у 32 (7,8%). 

Після операції у 270 (65,9%) хво�

рих діагностували косі ПГ, в тому

числі І типу — у 112 (27,3%), ІІ типу

— у 92 (22,4%), ІІІ типу — у 70

(17,1%). У 135 (32,9%) хворих діагно�

стовані прямі ПГ, ІV типу — у 74

(18,0%), V типу — у 57 (13,9%). "Пан�

талонна", або "поєднана" грижа (VI

тип) відзначена у 4 (1%) пацієнтів. З

рідкісних ПГ надміхурова виявлена

в 1 (0,2%) хворого (ІV тип). У 22

(5,4%) пацієнтів грижова хвороба

мала рецидивний перебіг (VIII тип),

у 12 (2,9%) з них відзначений один

рецидив, у 8 (2%) — два, у 2 (0,5%) —

три. Рецидив захворювання після

алопластики не спостерігали.

Під час виконання оперативного

втручання у 7 (1,7%) хворих виявле�

на ковзна ПГ, з них у 4 (1%) — однією

стінкою грижового мішка була

стінка сечового міхура, у 3 (0,7%) —

стінка сліпої кишки. Защемлену ПГ в

цій групі не спостерігали. Аутоплас�

тика застосована у 24 (6,0%) хворих,

алопластика — у 386 (94,1%).

Ускладнення після здійснення ау�

топластики виникли у 3 (12,5%) хво�

рих, після протезуючої пластики з

використанням поліпропіленового

імплантата — у 36 (9,3%). Всі паці�

єнти після операції живі.



27

Клінічна хірургія. — 2014. — № 3hirurgiya.com.ua

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При порівнянні результатів до�

слідження встановлено, що в ос�

новній групі поєднані супутні захво�

рювання виявлені майже в усіх

пацієнтів, у групі порівняння супутні

захворювання — у 69,8%, з них

поєднані — у 21,7%. Великі грижові

випинання переважали в основній

групі — у 35,3% хворих, в групі

порівняння — у 5,6%. У хворих стар�

шого віку внаслідок атрофічно—

дистрофічних змін м'язів ПК перева�

жали прямі ПГ, у жодного хворого з

косою ПГ глибоке пахвинне кільце

не збереглось (І тип). З тієї ж причи�

ни частота рецидивів захворювання

значно більша в основній групі (у

12,6% пацієнтів), ніж у групі порів�

няння (у 5,4%). У зв'язку з більшою

тривалістю захворювання ковзні ПГ

частіше виявляли в основній групі,

ніж у групі порівняння (відповідно у

12,6 та 1,7%). Защемлення грижі в

групі порівняння не спостерігали,

пацієнтам не проводили передопе�

раційне лікування у терапевтичних

стаціонарах, в основній групі це ус�

кладнення виникало саме під час

превентивного лікування.

Аутопластика з приводу ПГ в ос�

новній групі здійснена у 68 (7,9%)

хворих, з них у 4 (0,5%) — за мето�

дом Постемпського, у 12 (1,5%) —

Бассіні—Nyhus, у 2 (0,2%) — Кукуд�

жанова, у 50 (6,2%) — за розробле�

ним методом пошарової ненатяжної

аутопластики (пат. України на ко�

рисну модель 3689 "Спосіб пластики

пахвинного каналу при пахвинних

грижах у хворих похилого та старе�

чого віку"). Алопластика застосована

у 742 (91,6%) хворих, з них за мето�

дом Кіселя — у 44 (5,4%), Ліхтенстай�

на — у 64 (7,9%), у 48 (5,9%) — з за�

стосуванням двошарової синтетич�

ної пластини (Prolen Hernia System),

у 532 (65,7%) — за власним методом

(пат. України на корисну модель

3402 "Спосіб алопластики пахвин�

ного каналу при пахвинних грижах

за допомогою експлантата у хворих

похилого та старечого віку"). З

мініінвазивних методів у 12 (1,5%)

хворих застосована преперитоне�

альна герніопластика з використан�

ням набору інструментів "міні—аси�

стент", у 10 (1,2%) — метод трансаб�

домінальної передньочеревної гри�

жопластики за J. D. Corbitt, у 32

(4,0%) — за власним способом (пат.

України на корисну модель 46810

"Спосіб трансабдомінальної препе�

ритонеальної ендовідеогерніоплас�

тики при пахвинних та стегнових

грижах за допомогою імплантата").

В групі порівняння аутопластичні

методи застосовані у 24 (5,9%) хво�

рих, з них у 4 (1,0%) — за методом

Бассіні—Nyhus, у 20 (4,9%) — за роз�

робленим методом пошарової нена�

тяжної аутопластики. Алопластичні

методи, переважно мініінвазивні за�

стосовані у 386 (94,1%) хворих, в то�

му числі за методом Кіселя оперо�

вані 4 (1%), Ліхтенстайна — 14

(3,4%), РHS — 4 (1,0%), за власним

методом — 264 (64,4%). У 16 (3,9%)

хворих застосовано преперитоне�

альну герніопластику, у 12 (2,9%) —

метод трансабдомінальної переднь�

очеревної грижопластики за J. D.

Corbitt, у 72 (17,6%) — власний

спосіб трансабдомінальної препе�

ритонеальної ендовідеогерніоплас�

тики.

Частота ускладнень в досліджува�

них групах достовірно не різнилася.

При застосуванні алопластичних

методів післяопераційні ускладнен�

ня виникли у 123 (10,9%) хворих, в

тому числі сероми операційної ра�

ни — у 63 (5,6%), гематоми — у 18

(1,6%), орхоепідидиміт — у 16 (1,4%),

лігатурні нориці післяопераційного

рубця — у 12 (1,1%), з них у 4

здійснене їх оперативне висічення.

Хронічний пахвинний біль спос�

терігали у 8 (0,7%) хворих, з них у 2

— після трансабдомінальної препе�

ритонеальної ендовідеогерніоплас�

тики. На етапі освоєння методики

пошкодження нижньої надчеревної

артерії спостерігали у 2 (0,2%) хво�

рих, позаочеревинне пошкодження

сечового міхура — в 1 (0,1%), крово�

течу з судин сім'яного канатика — у 3

(0,3%).

При застосуванні аутопластич�

них методів пластики ПК післяопе�

раційні ускладнення виникли у 12

(3,8%) хворих, в тому числі сероми

операційної рани — у 3 (1,9%), гема�

томи — у 2 (0,6%), набряк яєчка — у 4

(1,6%), лігатурні нориці післяопе�

раційного рубця — в 1 (0,9%),

хронічний пахвинний біль — у 2

(0,9%).

Отже, у пацієнтів віком старше 60

років хірургічне лікування з приводу

ПГ ускладнюється поєднаними су�

путніми захворюваннями. Внаслі�

док вікових атрофічно—дистрофіч�

них змін м'язів ПК частота рецидиву

захворювання більша, ніж у хворих

молодшого віку. Тому під час плану�

вання грижопластики ПК слід відда�

вати перевагу алопластичним мето�

дам, особливо мініінвазивним та ен�

доскопічним. Частота інтраопера�

ційних та ранніх післяопераційних

ускладнень в обох групах досто�

вірно не різнилася.
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ікування хворих з приводу

СДС, як правило, тривале,

потребує застосування чис�

ленних препаратів та по�

вторних курсів [1—4]. Урокіназа Ме�

дак ("Медак ГмбХ" Німеччина) вия�

вилася ефективною при ішемії тка�

нин НК та нейроішемічній формі

СДС [5—7]. Проте, з огляду на склад�

ний багатофакторний механізм дії

препарату [8, 9], виникає запитання

щодо ефективності та безпечності

повторного курсу його застосуван�

ня, а саме, чи безпечно вводити пре�

парат через 3 — 6 міс і чи зберігати�

меться його лікувальний ефект.

Метою дослідження є оцінка

ефективності та безпечності по�

вторного курсу застосування урокі�

нази у хворих при ішемічній та ней�

роішемічній формі СДС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Обмежені 37 хворих на ЦД (в

усіх ІІ типу, з них 23 — вводили

інсулін) з СДС ішемічної або зміша�

ної форми. Основна група включала

16 пацієнтів, яким призначали

урокіназу. В усіх пацієнтів до почат�

ку першого курсу застосування

урокінази виявлене гнійно—некро�

тичне ураження НК на тлі ангіопатії.

За класифікацією TASK, в усіх хво�

рих діагностована критична ішемія

тканин НК (ТсРО2 у тканинах нижче

30 мм рт. ст.). В групі контролю у 21

хворого на ЦД з приводу СДС, кри�

тичноі ішемії тканин НК проведене

стандартне лікування.

Черезшкірне дослідження TcРО2

вважали базовим. TcРО2 є інтеграль�

ним показником стану судинної си�

стеми, він характеризує прохідність

як магістральних, так і дрібних су�

дин. Дослідження проводили до по�

чатку лікування та через кожні 5 — 8

діб з використанням триканальної

модифікації апарата ТСМ — 400 (ви�

робництва "Радіометер", Данія). 

Нами розроблений та впровад�

жений алгоритм дослідження. На

попередньому етапі збирають ре�

тельний анамнез, проводять інстру�

ментальні дослідження. В анамнезі

необхідно чітко визначити наяв�

ність гострого порушення кровообі�

гу головного мозку (дата, тип, на�

слідки), гострої коронарної недо�

статності (дата, тип, наслідки), кро�

вотечі (дата, тип, наслідки), ар�

теріопункції, схеми антикоагулянт�

ної терапії, проведення хірургічної
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ВИЗНАЧЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ПОВТОРНОГО ЗАСТОСУВАННЯ
УРОКІНАЗИ МЕДАК ПРИ СИНДРОМІ ДІАБЕТИЧНОЇ СТОПИ

М. Б. Горобейко

Український науково—практичний центр ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин 
МОЗ України, м. Київ

DETERMINATION OF EFFICACY OF SECOND APPLICATION 
OF UROKINASE MEDAC IN A DIABETIC FOOT SYNDROME

М. B. Gorobeyko

Л Реферат
Проаналізовані результати лікування 37 хворих на цукровий діабет (ЦД), у 16 з них
з приводу критичної ішемії нижніх кінцівок (НК) і гнійно—некротичної форми синд�
рому діабетичної стопи (СДС), поряд з патогенетичною і симптоматичною те�
рапією, проведені 2 курси лікування з використанням урокінази.
Повторне введення Урокінази Медак було ефективним як щодо зменшення рівня
фібриногену, так і збільшення кровопостачання тканин НК, що сприяло кращому
загоєнню ран. Зменшення рівня фібриногену відбувалося швидше, достовірне
поліпшення стану спостерігали з 10—ї доби лікування як під час першого, так і дру�
гого курсу. Підвищення парціального тиску кисню (ТсРО2) у тканинах НК було
більш тривалим, достовірне — через 20 діб як при першому, так і другому курсі
лікування. Більш високий ТсРО2 зберігався і через 3—4 міс. Позитивну динаміку
загоєння ран відзначали і по завершенні першого курсу лікування, більшість вира�
зок зменшувались. Наприкінці другого курсу лікування повне загоєння або актив�
ну епітелізацію ран спостерігали у 14 пацієнтів. Зменшення рівня фібриногену
пов'язане з компенсацією ЦД, місцевим лікуванням виразок, усуненням гострого
гнійно—некротичного процесу. 
Ключові слова: цукровий діабет; синдром діабетичної стопи; лікування; Урокіна�
за Медак.

Abstract
The results of treatment of 37 patients, suffering diabetes mellitus, were analyzed, in 16
of whom — for critical ischemia of the lower extremities (LE) and purulent—necrotic
form of a diabetic foot syndrome 2 courses of treatment using urokinase were done
together with pathogenetic and symptomatic therapy.
Second introduction of Urokinase Medac was effective for reduction of a fibrinogen
level, as well as for increase in a blood supply of a LE tissues, what have promoted a
better healing of the wounds. Reduction of a fibrinogen level have had occurred faster,
a trustworthy improvement of a state was observed from a 10th day of treatment during
the first and the second course. Rising of the oxygen partial pressure in a LE tissues
(ТсРО2) was more durable, trustworthy — in 20 days while doing the first and second
courses of treatment. The higher ТсРО2 have lasted in 3—4 mo also. Positive dynamics
of the wounds healing was noted also after commitment of the first course of treatment,
a majority of ulcers having reduced in size. At the end of the second course of treatment
a complete healing or an active epithelization of the wounds were observed in 14
patients. Reduction of the fibrinogen level was connected with achievement of the dia�
betes mellitus compensation state, with local treatment of ulcers, elimination of an
acute purulent—necrotic process. 
Кey words: diabetes mellitus; diabetic foot syndrome; treatment; Urokinase Меdac.
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або медикаментозної реваскуляри�

зації. 

Загальноклінічні лабораторні

дослідження обов'язково включали:

розгорнутий загальний аналіз крові

(після госпіталізації, через 10 і 20

діб); визначення часу зсідання крові

та рівня фібриногену у крові (від 

1—ї до 10—ї доби щодня, потім —

через кожні 3 доби); загальний

аналіз сечі; біохімічне дослідження

крові; визначення рівня кальцію та

калію; групи крові та резус—фактор;

коагулограми.

Визначали тяжкість пошкоджен�

ня НК у динаміці: розміри виразки,

глибину, наявність і вираженість

нейропатії. 

Інструментальні дослідження:

допплерографія судин НК з визна�

ченням судинних індексів; рентге�

новаскулярне дослідження (бажано

артеріографія), за показаннями; че�

резшкірне визначення ТсРО2 у тка�

нинах НК у динаміці; визначення ти�

ску на судинах НК у динаміці. Огляд

офтальмолога для визначення стану

очного дна (наявність проліфера�

тивної ретинопатії або кровови�

ливів — протипоказання).

Для об'єктивізації вимірів площі

виразки застосовували цифрову фо�

токамеру та спеціально розробле�

ний спільно з співробітниками

НТУУ "КПІ" програмно—апаратний

комплекс "WoundVeiwer". З його до�

помогою площу виразки  вимірюва�

ли у квадратних сантиметрах до 2—

го знаку після коми. Застосування

урокінази показане при СДС з три�

валим виразкоутворенням, за кри�

тичної ішемії тканин НК, неможли�

вості або неефективності хірур�

гічної реваскуляризації, рівня фіб�

риногену понад 2,5 г/л. Протипока�

зання: проліферативна ретинопатія,

наявність в анамнезі (в останні 6

міс) відомостей про геморагічний

інсульт, інфаркт міокарда, шлунко�

во—кишкову кровотечу, проведення

артеріографії протягом останніх 10

діб, порушення зсідання крові, гемо�

рагічні та тромбоцитопенічні стани

будь—якої етіології. 

Урокіназу вводили в дозі від

250—500 тис. до 1 млн. МО (міжна�

родних одиниць) в 50 мл ізо�

тонічного розчину натрію хлориду

протягом 30 хв внутрішньовенно

крапельно 1 раз на добу. Дозу визна�

чали щоденно, відповідно до рівня

фібриногену: понад 2,5 г/л — 1 млн

МО урокінази; 1,6 — 2,5 г/л — 250—

500 тис. МО урокінази; менше 1,6 г/л

— урокіназу не вводили [10].

Метою лікування є поліпшення

реологічних властивостей крові і

кровопостачання тканин НК, що

сприяло загоєнню виразок і підви�

щенню ефективності інших видів

лікування (антибактеріальна тера�

пія, місцеве лікування тощо).

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

У дослідженні визначали такі

ключові чинники, як рівень фібри�

ногену у сироватці крові, ТсРО2, ди�

наміку загоєння ран. 

На початку першого курсу ліку�

вання рівень фібриногену у хворих

основної групи становив від 2,21 до

6,35 г/л, у середньому (4,05 ± 1,26)

г/л, у контрольній групі — (4,10 ±

1,11) г/л. Через 10 діб лікування

(перший курс) рівень фібриногену

достовірно (р<0,01) зменшився —

до (2,90 ± 90) г/л; через 20 діб — був

від 1,01 до 3,01 г/л, у середньому

(1,94 ± 0,53) г/л, що достовірно кра�

ще (р<0,01), ніж початковий. У кон�

трольній групі рівень фібриногену

зменшився недостовірно (р>0,05) у

порівнянні з початковим —до (3,51

± 0,94) г/л, цей показник був до�

стовірно гіршим, ніж в основній

групі (р<0,01). До початку лікування

ТсРО2 становив в основній групі від

6 до 27 мм рт. ст., у середньому (17,44

± 6,19) мм рт. ст., у контрольній групі

— (17,81 ± 4,69) мм рт. ст., різниця

недостовірна (р>0,05). Через 10 діб

ТсРО2 в основній групі підвищився

до (21,44 ± 7,33) мм рт. ст., тобто, не�

достовірно (р>0,05). Значне поліп�

шення кровопостачання тканин НК

спостерігали у строки до 20—ї доби

лікування, ТсРО2 підвищився з 13 до

37 мм рт. ст., у середньому (27,06 ±

6,80) мм рт. ст., що було достовірно

(р<0,01) краще, ніж до початку ліку�

вання та у контрольній групі —

(19,79 ± 3,85) мм рт. ст. 

Площа виразки до початку пер�

шого курсу становила від 1,58 до

7,56 см2, у середньому (3,88 ± 1,67)

см2. Цей показник був більшим, ніж у

контрольній групі — (3,16 ± 1,06)

см2, проте, різниця недостовірна

(р>0,05). Через 10 діб площа виразок

зменшилась до (3,17 ± 1,68) см2, що

було достовірним (р<0,01). Дина�

міка зберігалась і на 20—ту добу до�

слідження, площа виразок станови�

ла від 0,3 до 6,14 см2, у середньому

(2,33 ± 1,40) см2. У контрольній групі

у 2 хворих виконано ампутацію НК,

в 1 — на рівні стегна, в 1 — гомілки,

площа виразок у них була 5,81 і 4,56

см2. За винятком цих хворих, площа

виразок в цій групі становила у се�

редньому 2,45 см2.

Другий курс лікування з викорис�

танням урокінази проводили через

12 — 21 тиж після першого. Перед

його початком у хворих визначали

всі показники. В порівнянні з показ�

никами перед першим курсом,

рівень фібриногену достовірно не

відрізнявся (р>0,05) і становив від

2,22 до 7,33 г/л, у середньому (3,93 ±

1,33) г/л. Через 10 діб він суттєво

(р<0,01) зменшився — до (2,52 ±

0,80) г/л. Темп зменшення рівня

фібриногену аналогічний такому

під час першого курсу. Через 20 діб

лікування рівень фібриногену ста�

новив у середньому (1,78 ± 0,48) г/л,

що достовірно відрізнялося (р<0,01)

від показника на початку другого

курсу. Цей показник був меншим,

ніж наприкінці першого курсу, про�

те, різниця недостовірна (р>0,05).

Аналогічна ситуація відзначена і що�

до ТсРО2. До початку другого курсу

він становив від 8 до 30 мм рт. ст., у

середньому (20,63 ± 6,73) мм рт. ст.

Різниця з аналогічним показником

до початку першого курсу станови�

ла 3,19 мм рт. ст., тобто, недо�

стовірна (р>0,05). Як і під час першо�

го курсу, спостерігали збільшення

ТсРО2 до (25,06 ± 7,59) мм рт. ст.,

проте, розбіжності недостовірні

(р>0,05). Проте, через 20 діб лікуван�

ня ТсРО2 підвищився до (29,19 ±

7,67) мм рт. ст., що свідчило про до�

стовірне поліпшення кровопоста�

чання у порівнянні з таким як до по�

чатку першого, так і другого курсу

терапії (р<0,01). Цей показник є кра�

щим, ніж під час першого курсу, про�

те, різниця недостовірна (р>0,05). 

Позитивними були показники

швидкості загоєння ран. У 12

пацієнтів спостерігали стійку тен�

денцію до їх загоєння, у 2 — утвори�
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лася так звана "застигла" виразка, в 1

— виникла нова виразка на другій

НК. Площа виразок від 0,20 до 4,56

см2, у середньому (1,71 ± 1,29) см2. Це

було достовірно кращим, ніж до по�

чатку першого курсу (р<0,01). Для

порівняння, у контрольній групі у 2

хворих виконана ампутація НК у

строки до 20 діб лікування; у строки

3 — 5 міс у 2 хворих здійснена ампу�

тація НК на рівні стегна, у 5 — на

рівні гомілки, у 2 — на рівні стопи, в

1 — ампутація пальця, у 3 — відзна�

чені "застиглі" виразки. Повне за�

гоєння виразок досягнуте у 3

пацієнтів. Через 10 діб лікування

площа виразок становила у середнь�

ому (1,34 ± 1,32) см2. Через 20 діб у 4

пацієнтів спостерігали повне за�

гоєння виразок, у 6 —активну

епітелізацію рани. У решти хворих

також відзначено позитивну ди�

наміку. В одного хворого процес

трансформувався у хронічний (че�

рез 6 тиж виконана ампутація НК).

Площа виразок від 0 (повне за�

гоєння) до 3,88 см2, у середньому

(0,82 ± 1,01) см2. Такі позитивні ре�

зультати зумовлені тим, що у

дослідження включені тільки

пацієнти, яким не виконували ампу�

тацію НК під час та після першого

курсу лікування. Ампутація НК

здійснена у 25 хворих, у яких ТсРО2

становив до 19 мм рт. ст., та у 4 при

ТсРО2 від 20 до 30 мм рт. ст.

В основній групі не спостерігали

ні геморагічних ускладнень, ні заго�

стрення хронічних хвороб, ні

індивідуальної непереносності. 

Таким чином, за повторного вве�

дення урокінази зберігається її

ефективність як щодо зменшення

рівня фібриногену, так і поліпшення

кровопостачання тканин НК, що

сприяло достовірно кращому за�

гоєнню ран. Динаміка зменшення

вмісту фібриногену більш стрімка,

достовірне поліпшення спостеріга�

ли з 10—ї доби лікування як під час

першого, так і другого курсу. Підви�

щення ТсРО2 було більш повільним,

достовірне — через 20 діб як за пер�

шого, так і другого курсу лікування.

Більш високий рівень ТсРО2

зберігається і через 3 — 4 міс. Пози�

тивна динаміка загоєння ран

зберігалась і по закінченні першого

курсу лікування, більшість виразок

продовжували гоїтися. Наприкінці

другого курсу лікування спостеріга�

ли повне загоєння або активну

епітелізацію ран у 14 пацієнтів.

Зменшення рівня фібриногену в

контрольній групі, насамперед,

пов'язане з компенсацією ЦД, місце�

вим лікуванням виразок, усуненням

гострого гнійно—некротичного

процесу, проведенням симптома�

тичної терапії. Проте, це зменшення

було недостовірним. Деяке підви�

щення ТсРО2 в контрольній групі зу�

мовлене зменшенням набряку сто�

пи та поліпшенням реологічних

властивостей крові. Динаміка за�

гоєння ран у хворих контрольної

групи зумовлена місцевим лікуван�

ням та поліпшенням контролю

вмісту глюкози у крові. У цій групі

значною була частота виконання

ампутації НК.

ВИСНОВКИ 

1. У хворих на ЦД за критичної

ішемії при СДС призначення

Урокінази Медак сприяло до�

стовірному зменшенню рівня

фібриногену, поліпшенню кровопо�

стачання тканин НК та динаміці за�

гоєння виразок як під час першого,

так і другого курсу лікування. 

2. Ефективність урокінази за дру�

гого курсу не зменшується у

порівнянні з такою під час першого

курсу терапії. Під час другого курсу

достовірно поліпшується динаміка

загоєння ран.

3. Відзначено повну безпеку пре�

парату: під час лікування та після

нього геморагічні ускладнення не

спостерігали.
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осле резекции АБЧА кар�

диоваскулярные осложне�

ния являются основной

причиной летального исхо�

да [1—4]. Высокая частота кардиаль�

ных осложнений обусловлена час�

тым сочетанием АБЧА и ишемичес�

кой болезни сердца, которую диа�

гностируют у 24 — 100% пациентов

[4—6]. Для профилактики послеопе�

рационных кардиальных осложне�

ний всем больным необходимо про�

водить комплексное обследование

для выявления нарушений, требую�

щих дополнительного лечения, и

установления последовательности

операции с определением, что вы�

полнять раньше — резекцию АБЧА

либо реваскуляризацию миокарда

[5—7].

Цель исследования: изучить час�

тоту кардиоваскулярных осложне�

ний у больных при АБЧА.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведен анализ данных ЭКГ у

189 пациентов при АБЧА. Исследо�

вание проводили на аппарате

"Юкорд—60", "Юкорд—200"

("Ютас", Украина) по стандартной

методике. Эхокардиоскопия прове�

дена у 154 больных на аппаратах

"Esаote Megas" (Италия) по стандарт�

ной методике. 

Учитывали основные показатели

гемодинамики левого желудочка

(ЛЖ) — конечно—диастолический

размер (КДР), конечно—диастоли�

ческий объем (КДО), конечно—сис�

толический размер (КСР), конеч�

но—систолический объем (КСО),

фракцию выброса (ФВ), а также тол�

щину межжелудочковой перегород�

ки (МЖП) и задней стенки (ЗС) ЛЖ,

наличие гипокинезии и гипертро�

фии ЛЖ.

Сосуды сердца исследовали у 40

больных, из них у 33 — проведена

коронарография на аппарате "Sie�

mens Axiom Artis MP" (Германия) — в

Запорожской областной клиничес�

кой больнице и "Siemens MS Plus"

(Германия) в клинике Национально�

го института хирургии и трансплан�

тологии имени А. А. Шалимова

НАМН Украины. Мультисрезовая

компьютерная томография (МСКТ)

сердца проведена 7 пациентам на

64—срезовом спиральном компью�

терном томографе Optima 660 (GE,

США). Использовали стандартный

протокол с ЭКГ синхронизацией.

Толщина срезов 0,625 мм, интервал

0,625 мм. Затем выполняли реконст�

рукцию с анализом данных в фазах

от 0 до 90% интервала R—R с проме�

жутками 10%. Все результаты обра�

ботаны на рабочей станции AW с

программным обеспечением Volu�

meShare 5 с 3D реконструкцией ВА,

оценкой степени стеноза на акси�

альных и сагиттальных срезах, каль�

циноза и локализации бляшки в ВА,

расчетом гемодинамики ЛЖ. Иссле�

дование является приоритетным

при АБЧА, поскольку по сравнению

с коронарографией отсутствует

риск возникновения тромбоэмбо�

лии из аневризматического мешка

[8].

Анализ данных УЗДС экстракра�

ниальных артерий проведен по
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КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЙ РИСК У БОЛЬНЫХ 
ПРИ АНЕВРИЗМЕ БРЮШНОЙ ЧАСТИ АОРТЫ

А. А. Никоненко

Запорожский государственный медицинский университет

CARDIOVASCULAR RISK IN PATIENTS, 
SUFFERING ABDOMINAL AORTA ANEURYSM

А. А. Nikonenko

П Реферат
Изучена частота кардиоваскулярных осложнений у больных при аневризме
брюшной части аорты (АБЧА) на основе анализа данных их обследования с ис�
пользованием электрокардиографии (ЭКГ), эхокардиоскопии, ультразвукового
дуплексного сканирования (УЗДС). Признаки нарушения коронарного кровообра�
щения по данным ЭКГ выявлены у 67,7% больных, гемодинамически значимое по�
ражениех венечных артерий (ВА) — у 71,5%, поражение экстракраниальных арте�
рий, требующее хирургической коррекции — у 38,3%. Своевременная оценка
кардиоваскулярного риска дает возможность установить последовательность вы�
полнения оперативных вмешательств, в частности, определить, какое из них осу�
ществлять раньше — резекцию АБЧА либо операцию по устранению риска воз�
никновения кардиоваскулярных осложнений.
Ключевые слова: аневризма брюшной части аорты; кардиоваскулярный риск;
комплексное обследование.

Abstract
Frequency of cardiovascular pathology was studied in patients, suffering abdominal
aorta aneurysm. For this purpose there was conducted analysis of data, concerning
examination of patients, suffering abdominal aorta aneurysm: ECG, echo—CS, USDS,
and of the CIM thickness. The signs of the coronary blood circulation disorders were
revealed in accordance to ECG data in 67.7%, haemodynamically significant affections
of coronary arteries were revealed in 71.5%, in 38.3% patients a pathology of extracra�
nial arteries, needing surgical correction, was revealed. Timely estimation of cardiovas�
cular risk gives possibility to determine the order of performance оf operations, what
must be the first — resection of aneurysm or elimination of risk of the cardiovascular
complications occurrence.
Кey words: аbdominal aorta aneurysm; cardiovascular risk; complex examination.
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стандартной методике у 107 боль�

ных на аппарате General Electric

Logiq E (США), использовали линей�

ный мультичастотный датчик с час�

тотой 7 — 12 мГц, учитывали сте�

пень стеноза сонных артерий, тол�

щину комплекса внутренней и сред�

ней оболочки (интима—медиа —

КИМ). 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По данным анализа ЭКГ, наруше�

ние коронарного кровообращения

диагностировано у 105 (55,5%)

больных, из них у 52 — выявлена

блокада левой ножки предсердно—

желудочкового пучка и его перед�

ней ветви (в 25,8% наблюдений), ат�

риовентрикулярная блокада (в

9,7%), блокада правой ножки пред�

сердно—желудочкового пучка (в

51,6%), бифасцикулярная блокада (в

12,9%). Постинфарктные изменения

по данным ЭКГ зарегистрированы у

23 (12,2%) больных, гипертрофия

ЛЖ — у 88 (46,6%), у некоторых из

них — в сочетании с признаками ко�

ронарной недостаточности. Таким

образом, по данным ЭКГ у большин�

ства больных выявлены патологиче�

ские изменения, при этом признаки

нарушения коронарного кровооб�

ращения (в том числе постинфаркт�

ные изменения) — у 67,7%.

По данным эхокардиоскопии

КДР составил в среднем (56,5 ± 6,61)

мм, увеличение показателя более 55

мм отмечено у 84,5% больных. КДО

составил от 107 до 138 мл, в среднем

118 мл, превышал 145 мл у 24,11%

больных. КСР составлял (38,5 ± 7,37)

мм, у 40,6% больных отмечено его

увеличение более 45 мм. КСО со�

ставлял от 45 до 74 мл, в среднем 54

мл, более 80 мл — у 39,3% больных.

ФВ составила от 54 до 64%, в сред�

нем 61%, снижена менее 50% — у

11,4% больных. Толщина МЖП со�

ставила от 11 до 13,7 мм, в среднем

12,3 мм, ЗСЛЖ — от 10,6— до 3,2 мм,

в среднем 11,9 мм. Гипокинезия ЛЖ

выявлена у 30 (19,5%) больных, его

диастолическая дисфункция — у 40

(25,9%), гипертрофия — у 68 (44,1%).

По данным эхокардиоскопии мож�

но сделать вывод, что у 71,4% боль�

ных были признаки сердечной не�

достаточности или нарушения

функции ЛЖ в той или иной степе�

ни.

По данным коронарографии у

всех больных обнаружены патоло�

гические изменения ВА. Так, в бас�

сейне правой ВА (ПВА) гемодина�

мически значимый стеноз выявлен у

12 (36,3%) больных, степень стеноза

от 50 до 94%, в среднем 70%; левой

ВА (ЛВА) — у 20 (60,6%), степень сте�

ноза (69,1 ± 15,5)%; диффузное по�

ражение ПВА — у 4, ЛВА — у 2; соче�

танное поражение ПВА и ЛВА — у 26

(78,8%). По данным коронарогра�

фии, гемодинамически значимый

стеноз выявлен у 27 (81,8%) боль�

ных. По данным МСКТ сердца и ВА

кальциноз ВА обнаружен у 71,4%

больных, поражение ПВА — у 6

(85,7%), из них гемодинамически

значимый стеноз — у 3 (42,8%), у ос�

тальных стеноз был гемодинамиче�

ски незначимым. Атеросклеротиче�

ское поражение ветвей ЛВА отмече�

но у всех больных, в том числе у 1 —

диффузное, у 1 — гемодинамически

значимый стеноз, у 5 — стеноз ме�

нее 50% просвета ВА.

Таким образом, из 40 обследо�

ванных гемодинамически значимое

поражение ВА обнаружено у 31

(71,5%), этим пациентам показана

реваскуляризация миокарда, у ос�

тальных — выявлено атеросклеро�

тическое поражение, не требовав�

шее хирургического вмешательства. 

Патологические изменения в

бассейне экстракраниальных арте�

рий обнаружены у 93,5% обследо�

ванных пациентов. Начальные при�

знаки атеросклероза в виде несте�

нозирующих атеросклеротических

бляшек, гемодинамически незначи�

мой извитости внутренних сонных

артерий выявлены у 59 (55,1%) боль�

ных, у 38,3% — изменения, требовав�

шие хирургической коррекции. 

Для изучения кардиоваскулярно�

го риска измеряли толщину КИМ

задней стенки общей сонной арте�

рии и сравнивали этот показатель с

диаметром АБЧА у 55 больных (см.

рисунок). Толщина КИМ сонной ар�

терии у 43 (78,2%) больных состав�

ляла от 0,8 до 1,1 мм, в среднем 0,9

мм. По данным литературы [9, 10],

толщина КИМ у больных в возрасте

старше 40 лет, превышающая 0,7 мм,

является маркером риска возникно�

вения инфаркта миокарда или ин�

сульта.

По данным анализа результатов

исследования 78,2% пациентов от�

Диаграмма рассеяния: зависимость максимального диаметра аорты 

и толщины КИМ.



33

Клінічна хірургія. — 2014. — № 3hirurgiya.com.ua

несены в группу риска возникнове�

ния сердечно—сосудистых ослож�

нений, зависимость толщины КИМ

от размера АБЧА не установлена.

По данным литературы, после

плановых хирургических вмеша�

тельств (резекция АБЧА) частота ос�

ложнений достаточно высока, в ос�

новном это инфаркт миокарда, ин�

сульт, которые могут стать причи�

ной смерти больного на фоне ус�

пешно проведенного хирургичес�

кого вмешательства [11]. В большин�

стве наблюдений причиной таких

осложнений являются недостаточ�

ное обследование больных или

стандартный подход к подготовке к

операции. Определение толщины

КИМ является скрининговым мето�

дом для выявления тяжелых заболе�

ваний сердечно—сосудистой систе�

мы [9, 10], этим пациентам необхо�

димо углубленное обследование.

Толщина КИМ в зоне риска была у

78,2% больных, примерно у столь�

ких же обнаружены изменения на

ЭКГ, у 71% — стеноз ВА. Толщина

КИМ не зависела от размеров АБЧА,

это подтверждает тот факт, что тече�

ние атеросклеротического процес�

са не поддается контролю, и у боль�

ных при малых размерах АБЧА кар�

диоваскулярный риск может быть

высоким.

Практически у всех пациентов

при АБЧА выявляют сопутствующие

заболевания сердечно—сосудистой

системы. Проведение комплексного

обследования позволяет выявить со�

путствующие заболевания, которые

ранее клинически не проявлялись

или их клинические признаки были

нечеткими, однако могут стать при�

чиной возникновения фатальных

осложнений во время операции или

после нее. Своевременная оценка

кардиоваскулярного риска дает воз�

можность установить последова�

тельность выполнения операций,

определить, какую из них осуществ�

лять раньше — резекцию АБЧА либо

вмешательство по устранению рис�

ка возникновения кардиоваскуляр�

ных осложнений.
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МОЖЛИВОСТІ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ВІДНОСНО
ПОШИРЕНОГО МУЛЬТИЗИСТЕНТНОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ ЛЕГЕНЬ

І. Д. Дужий О. В. Кравець, І. Я. Гресько

Сумський державний університет

POSSIBILITIES OF SURGICAL TREATMENT FOR ADVANCED 
MULTIRESISTANT PULMONARY TUBERCULOSIS

І. D. Duzhiy, О. V. Kravets, І. Ya. Grehsko

уберкульоз (ТБ) сьогодні є

однією з загроз для людства,

він становить складну про�

блему в країнах Східної

Європи, Азії, Африки. В останні 30

років захворюваність на ТБ легень

та позалегеневі процеси збільшила�

ся в багатьох країнах Західної Євро�

пи та Америки. Недоліки у роботі си�

стеми охорони здоров'я, збільшення

рівня бідності, низька санітарна

культура населення, розвиток стій�

ких до лікарських засобів форм ТБ

зумовлюють виникнення епідемії. З

огляду на це, у квітні 1993 р. Все�

світня організація охорони здоров'я

проголосила ТБ глобальною небез�

пекою [1, 2]. Україна віднесена до

регіонів з високим рівнем захворю�

ваності на ТБ, значно вищий, ніж у

більшості країн Європи. З огляду на

викладене, питання боротьби з хво�

робою є одним з пріоритетів дер�

жавної політики у сфері охорони

здоров'я і соціального розвитку [3].

Особливістю епідемії ТБ у нашій

державі є поширення МРТБ, який в

усьому світі набув некерованого ха�

рактеру. За темпами захворюван�

ності на МРТБ Україна посідає друге

місце в Європі. Особливо небезпеч�

ними є мультирезистентні форми

захворювання, за яких мікобактерії

(МБТ) стають стійкими до основних

протитуберкульозних препаратів

(ізоніазиду, рифампіцину), що поз�

бавляє лікаря надійного засобу бо�

ротьби, а хворого робить практич�

но незахищеним, оскільки консер�

вативне лікування неефективне, а

оперативне — неможливе. Частота

первинної хіміорезистентності МБТ

у різних регіонах України становить

7—30%, вторинної резистентності

— 65—75% [1, 4, 5].

Поряд з цим, незважаючи на

збільшення арсеналу протитуберку�

льозних препаратів, відзначають

збільшення кількості хворих з дест�

руктивними формами ТБ, частіше

спричиненого хіміорезистентними

МБТ. З огляду на це, у вперше виявле�

них хворих на ТБ легень за множин�

ної стійкості збудника до препаратів

відзначають погіршення результатів

лікування, уповільнення розсмокту�

вання інфільтративних утворень,

зменшення частоти рубцювання ка�

верн. Якщо у попередні роки ре�

зекційні методи оперативних втру�

чань на тлі хіміотерапії забезпечува�

ли високу частоту хороших резуль�

татів, останнім часом ці показники

значно погіршились. Після операцій

резекційного типу, виконаних у та�

ких хворих, частота загострень і ре�

цидивів ТБ становить 25—30% [6, 7].

Це вимагає перегляду підходів до

хірургічного лікування хворих з

приводу МРТБ легень [7, 8]. 

З огляду на це, в останні роки

збільшилося значення колапсохі�

рургічних та комбінованих методів

лікування. Аналіз даних літератури

свідчить про поступове відновлення

інтересу практичних лікарів до

впровадження у практику колап�

Т Реферат
Проаналізовані результати хірургічного лікування 37 хворих з приводу відносно
поширених форм туберкульозу (ТБ) легень. Хіміорезистентний ТБ виявлений у 35
(94,6%) спостереженнях, мультирезистентний (МР) ТБ — у 30 (81,1%). Передопе�
раційну підготовку тривалістю 2 — 3 міс проводили у двох основних напрямках:
призначення антибактеріальних препаратів ІІ ряду та накладання пневмоперито�
неуму (ПП). Основний метод оперативного втручання резекційний. Другий напря�
мок — інтраплевральна торакопластика у власній модифікації, принциповим при
ній є обов'язкова резекція 5 ребер. Першим завжди резекували V ребро на ділянці
довжиною 8—10 см, І ребро видаляли повністю. Ускладнень не спостерігали. Хво�
рих виписували через 2—3 міс після оперативного втручання. ПП у 34 (91,9%) хво�
рих завершували у ці самі строки. У віддаленому післяопераційному періоді (1—4
роки) реактивації туберкульозу не було. Всі оперовані абацильовані. 
Ключові слова: мультирезистентний туберкульоз легень; резекція легені; інтрап�
левральна торакопластика; пневмоперитонеум.

Abstract
The results of surgical treatment of 37 patients, suffering relatively advanced pul�
monary tuberculosis (PT), were analyzed. Chemoresistant PT was revealed in 35
(94.6%) observed patients, and multiresistant one — in 30 (81.1%). Preoperative
preparation during 2—3 mo was conducted in two main directions: administration of a
line II antibacterial preparations and a pneumoperitoneum (PP) establishment. A main
operative procedure was resection. Intrapleural thoracoplasty in our own modification
have constituted a seconf direction of treatment, it consisted obligatory of the 5 ribs
resection. Initially a rib V was partially resected 8—10 сm in length, and a rib І was
excised completely. Complications were absent. The patients were discharged from
the hospital in 2—3 mo postoperatively. PP in 34 (91.9%) patients was completed in a
same terms. In a remote postoperative period (1—4 yrs) a tuberculosis reactivation was
absent. All operated patients were bacilli free.
Кey words: multiresistant pulmonary tuberculosis; pulmonary resection; іntrapleural
thoracoplasty; pneumoperitoneum.



35

Клінічна хірургія. — 2014. — № 3hirurgiya.com.ua

сохірургії [8—10]. Значний досвід за�

стосування колапсохірургії, сучасні

умови фтизіатричної служби вима�

гають розробки більш ефективних

методів оперативних втручань,

уточнення показань до їх виконан�

ня, перегляду методів лікування та

способів попередження ускладнень

[6, 8—10].

Мета дослідження — на підставі

аналізу даних літератури та власно�

го досвіду розробити і впровадити у

практику спосіб лікування хворих з

приводу відносно поширених форм

ТБ легень, обтяжених мультирезис�

тентністю МБТ до антибактеріаль�

них препаратів.

Окремими показаннями до за�

стосування запропонованого спо�

собу є такі:

1) поширення туберкульозного

процесу на верхню частку правої ле�

гені за значно меншого ураження

зліва;

2) поширення туберкульозного

процесу на СІ, СІС та СІІІ сегменти

зліва за значно меншого ураження

справа;

3) наявність усіх видів стійкості

МБТ до антибактеріальних препа�

ратів;

4) погана переносність хворими

антибактеріальних препаратів;

5) наявність неспецифічних змін

у легенях, до яких належать: а) пнев�

москлероз чи емфізема залишених

сегментів легень; б) емфізема про�

тилежної легені; в) недостатня рух�

ливість діафрагми на боці операції.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Під спостереженням перебували

37 хворих на ТБ, 32 чоловіки та 5

жінок. Вік хворих у середньому (39,5

± 11,6) року. Тривалість захворюван�

ня до 2 років відзначена у 25

пацієнтів, 22 (59,5%) чоловіків і 3

(8,1%) жінок; понад 2 роки — у 12, 10

(27,0%) чоловіків і 2 (5,4%) жінок.

Фіброзно—кавернозний ТБ діагнос�

тований у 27 (72,9%) хворих,

інфільтративний — у 5 (13,5%), ци�

ротичний — у 2 (5,4%), множинні ту�

беркуломи з розпадом — у 3 (8,1%).

Хіміорезистентні МБТ виявлені у 35

(94,6%) хворих, чутливість збудника

збережена у 2 (5,4%), монорезис�

тентні МБТ відзначені у 3 чоловіків і

2 жінок, мультирезистентні — у 27

(72,9%) чоловіків і 3 (8,1%) жінок. 

Ознаки дихальної недостатності

встановлені у 17 (45,9%) обстеже�

них. За даними бронхоскопічного

дослідження катаральний ендоб�

ронхіт виявлений у 13 хворих. 

Передопераційна підготовка бу�

ла індивідуальною і визначалася ста�

ном хворого, характером та поши�

ренням процесу, клінічними, функ�

ціональними та метаболічними роз�

ладами. Її проводили у 2 основних

напрямках. З метою стабілізації пе�

ребігу туберкульозного процесу

хворим призначали антибактері�

альні препарати ІІ ряду. З тією ж ме�

тою усім хворим за 2 міс до операції

накладали ПП в об'ємі 800 см3 — за

обмеженої рухливості діафрагми на

боці операції, а за достатньої рухли�

вості (більше 3—4 см) — 1000 см3.

Для компенсації фізіологічних

функцій і систем організму прово�

дили дезінтоксикаційну терапію та

корекцію порушень білкового і вод�

но—електролітного балансу. Обо�

в'язково здійснювали санацію тра�

хеобронхіального дерева шляхом

інгаляцій та тренування серцево—

судинної системи — за допомогою

теренкуру. Тривалість підготовки 2

— 3 міс. 

Основним оперативним втру�

чанням у цих хворих були ре�

зекційні методи: верхня лобектомія

справа, бісегментарна резекція

верхньої частки справа (резекція СІ і

СІІ сегментів), резекція СІ, СІС і СІІІ

зліва, менш часто — резекція СІ та СІС

зліва. В усіх хворих оперативні втру�

чання виконували типово. Атипову

резекцію, на нашу думку, у таких си�

туаціях застосовувати недоцільно,

оскільки деформація бронхів, яка

виникає при накладанні механічно�

го шва, нерідко спричиняє виник�

нення деформуючого хронічного

бронхіту чи бронхоектазів, що може

бути передумовою до загострень чи

рецидивів специфічного процесу.

Ми вже не кажемо про те, що хіміо�

резистентність збудників є найбіль�

шою загрозою до будь—якої реакти�

вації ТБ. ПП, зменшуючи перероз�

тягнення оперованої легені, попере�

джає деформацію бронхів і надмір�

не функціональне навантаження з

відповідними наслідками, створює

деякий гіпопневматоз. Все це дея�

кою мірою є альтернативою анти�

бактеріальній терапії, оскільки МБТ

є факультативними аеробами, отже,

гіпоксичне середовище за гіпопнев�

матозу діє на них згубно.

Після операції ПП продовжували

протягом 2—3 міс. Оскільки цей

стан тимчасовий, з тією ж метою

(зменшення функціонального на�

вантаження на оперовану легеню,

приведення об'єму плевральної по�

рожнини у відповідність до об'єму

оперованої легені, створення її гіпо�

пневматозу) застосовували другу

складову симультанного втручання

— інтраплевральну торакопластику

у власній модифікації (пат. України

74951 від 15.02.06). Основним при

цьому є обов'язкова резекція 5 ре�

бер. Першим завжди резекували V

ребро в ділянці довжиною 8—10 см,

оскільки на цьому місці до нього у

паравертебральних відділах при�

кріплюється верхній задній зубчас�

тий м'яз (m. serratus posterior superi�

or). За меншого обсягу торакоплас�

тики цей м’яз, який є "найглибшим"

шаром м’яких тканин грудної стін�

ки, "напинаючись" між остистими

відростками шийних хребців і V ре�

бром, утримує інші шари грудної

стінки, заважаючи заглибитись у

грудну порожнину, тим самим ство�

рюючи перепону для зменшення

об'єму плевральної порожнини

після резекції, тобто, зменшуючи

ефективність торакопластики. Ін�

шою особливістю торакопластики є

резекція ребер знизу вверх: V, ІV, ІІІ,

ІІ, І, що технічно значно полегшує

роботу. Перше ребро обов'язково

видаляли повністю, ІІ ребро у чо�

ловіків гіперстенічної статури і

жінок такої самої статури або за

значної маси тіла — резекували

повністю, у пацієнтів астенічної ста�

тури — до передньої пахвової лінії.

За таких обставин апікальний об'єм

плевральної порожнини зменшу�

вався на 400—500 см3, що є надій�

ним аргументом щодо досягнення

поставленої мети — попередження

перерозтягнення оперованої легені

і дистопії бронхів, що зумовлює їх

деформацію. Завершували операцію
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попарним зближенням резекованих

ребер товстим кетгутом: V — ІV, ІІІ —

ІІ. 

Дренування плевральної порож�

нини здійснювали типово з викори�

станням двох трубок. 

Важливим вважаємо створення

екстракорпорального тиску за до�

помогою ватно—марлевих валиків,

протягом 3 тиж, коли формується

фіброторакс у зоні резекованих ре�

бер.

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Верхня частка правої легені резе�

кована у 15 (40,5%) хворих (усі чо�

ловіки), бісегментарна резекція ви�

конана у 18 (48,6%). Резекція СІ, СІС і

СІІІ сегментів лівої легені виконана у

2 (5,4%) хворих, СІ і СІС сегментів — у

2 (5,4%). У жінок оперативне втру�

чання частіше виконували зліва: ре�

зекція СІ, СІС і СІІІ сегментів здійснена

у 3 (8,1%), СІ і СІС сегментів — в 1

(2,7%), СІ і СІІ правої легені — в 1

(2,7%).

Кровотеча під час виконання ос�

новного етапу операції (резекції)

становила 4,86 мл/кг, після операції

— 1,65 мл/кг. Під час торакопласти�

ки крововтрата при резекції І ребра

становить приблизно 100 мл, у на�

ших спостереженнях — у середньо�

му (382 ± 24) мл. Дренажі видаляли

на 3—4—ту добу після операції. Пер�

шим видаляли в усіх хворих нижній

дренаж, верхній — через 1—2 доби. 

При виникненні сумнівів щодо

повного розправлення легені, що

визначали за даними фізичних ме�

тодів, рентгенологічне дослідження

(оглядова рентгенографія у палаті)

проведене у першу добу після опе�

рації у 4 (10,8%) хворих, у решти —

на 10—12—ту добу. Ускладнення з

ураженням легень чи плевральної

порожнини не спостерігали. Ознаки

дихальної недостатності виявлені

під час фізичного навантаження у 14

(37,8%) хворих.

Перед виписуванням за даними

мікроскопічного та культурального

дослідження харкотиння МБТ не ви�

явлені. 

Виписували хворих через 2—3

міс після оперативного втручання.

ПП у 34 (91,9%) хворих завершували

у ці самі строки. У 3 хворих ПП про�

довжили в амбулаторних умовах до

4 міс.

У віддаленому післяопераційно�

му періоді (1—4 роки) реактивацію

ТБ не спостерігали. Усі оперовані

абацильовані. 

Отже, за обмежено поширеного

ТБ легень, коли основний пато�

логічний процес не виходить за

межі 3 сегментів, при наявності об�

межених змін у протилежній легені

резекційне оперативне втручання в

обсязі 3 сегментів можливе навіть за

наявності мультирезистентної стій�

кості МБТ до антибактеріальних

препаратів. Застосування двох типів

колапсолікування, зокрема, колап�

сохірургічного (інтраплевральна

торакопластика) та колапсотера�

певтичного (ПП) дозволило уникну�

ти неспецифічних плевро—легене�

вих ускладнень завдяки приведенню

об'єму плевральної порожнини до

об'єму легені після резекції. Реакти�

вацію ТБ легень не спостерігали че�

рез зменшення функціональної ак�

тивності оперованої легені та по�

мірний гіпопневматоз цієї та кон�

тралатеральної легені як альтерна�

тиву протитуберкульозним анти�

бактеріальним препаратам. 

Таким чином, подвійний колапс

легень при хірургічному лікуванні

відносно поширеного МРТБ ство�

рює компресію, що сприяє усунен�

ню патологічних змін в оперованій

та контралатеральній легенях вна�

слідок їх часткового колабування і,

відповідно, "збіднення" киснем та

підсилення кровонаповнення, яке є

постійною патогенетичною озна�

кою колапсу легені, розширює мож�

ливості оперативного лікування по�

ширених форм ТБ, спричинених

хіміорезистентними МБТ. 

Перспективи подальших дослід�

жень. Вважаємо, що запропонова�

ний спосіб хірургічного лікування

відносно поширеного ТБ легень

доцільно рекомендувати до широ�

кого використання під час лікування

хворих з приводу деструктивного,

інфільтративного та хіміорезис�

тентного ТБ легень, у тому числі

МРТБ, при поширенні процесу на

верхню частку правої легені, а зліва

— на СІ, СІС і СІІІ сегменти, навіть за

наявності обмежених специфічних

утворень у протилежній легені. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ
КОМБИНИРОВАННОЙ ИММУНОКОРРЕКЦИИ У БОЛЬНЫХ 

ПРИ ТЯЖЕЛОЙ ЧЕРЕПНО—МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ
И. Ш. Магеррамбейли, В. С. Мирзоева

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Республика Азербайджан

COMPARATIVE ESTIMATION OF EFFECTIVENESS 
OF THE COMBINED IMMUNOCORRECTION IN PATIENTS, 

SUFFERING SEVERE CRANIOCEREBRAL TRAUMA
I. Sh. Маgerrambeyli, V. S. Mirzoyeva

настоящее время установ�

лено, что при ЧМТ возника�

ют значительные измене�

ния иммунного статуса ор�

ганизма пострадавших [1, 2], что

обусловливает гнойно—септичес�

кие осложнения [3, 4]. В связи с этим

необходим поиск рациональных и

безопасных методов иммунокор�

рекции при ЧМТ.

По данным литературы, приме�

няемые в настоящее время методы

иммунотерапии (моноиммунотера�

пия, эфферентная терапия и др.)

полностью не решают проблему ус�

транения иммунных нарушений

при тяжелой ЧМТ [2, 5], что является

основанием для поиска более эф�

фективных методов иммунокоррек�

ции.

Целью работы явилась сравни�

тельная оценка клинической эф�

фективности различных схем имму�

нокоррекции при тяжелой ЧМТ, в

частности, медикаментозной (им�

мунофан), эфферентной моноим�

мунокоррекции (ВЛОК) и двухком�

понентной иммунокоррекции (в

виде их комбинированного приме�

нения).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Проанализированы результаты

лечения 106 пострадавших с тяже�

лой ЧМТ, госпитализированных в

реанимационное отделение Клини�

ческого медицинского центра г. Ба�

ку в 2008 — 2009 гг. в сроки 1 — 1,5 ч

после травмы в состоянии выражен�

ной декомпенсации (степень нару�

шения сознания по шкале ком Глаз�

го менее 8 баллов). Возраст постра�

давших в среднем (43 ± 5) лет. Муж�

чин — 69 (65%), женщин — 37 (35%).

Тяжелая открытая ЧМТ отмечена в

27,4% наблюдений, закрытая — в

72,6%, хирургическое лечение про�

ведено в 11,4%, консервативное — в

88,6%. Всем пострадавшим после

госпитализации проводили СИТ

(стабилизация газообмена, норма�

лизация системной гемодинамики,

корригирующая инфузионно—

трансфузионная терапия, противо�

отечные мероприятия,  антиноци�

цептивная защита, нейропротектив�

ная терапия, стабилизация кровооб�

ращения головного мозга, профи�

лактическое введение антибактери�

альных препаратов и др.).

В зависимости от вида лечения

пациенты распределены на группы.

В І группу включены 32 пострадав�

В Реферат
Проведена сравнительная оценка клинической эффективности различных схем
иммунокоррекции при тяжелой черепно—мозговой травме (ЧМТ), комбиниро�
ванного применения иммунофана и внутривенного лазерного облучения крови
(ВЛОК) на показатели иммунного статуса у 106 больных. У 32 больных (І группа)
проводили стандартную интенсивную терапию (СИТ); у 21 (ІІ группа) — допол�
нительно применяли иммунофан; у 25 (ІІІ группа) — наряду с СИТ проводили
ВЛОК; у 28 (IV группа) — на фоне СИТ вводили раствор иммунофана и проводи�
ли сеансы ВЛОК (3 — 4 сеанса в день). Показатели иммунитета анализировали
в 1 — 2, 5 — 6—е и 9 — 10—е сутки после травмы. При оценке эффективности
комбинированной терапии установлено, что при тяжелой ЧМТ она оказывает
выраженный иммунокорригирующий  эффект уже на 5 — 6—е сутки, на 9—
10—е сутки параметры иммунного статуса фактически нормализовались, отме�
чено уменьшение частоты осложнений — на 26%, летальности — на 8,6%.
Ключевые слова: черепно—мозговая травма; интенсивная терапия; иммуно�
фан; внутривенное лазерное облучение крови; комбинированная иммунокор�
рекция.

Abstract
Comparative estimation of clinical efficacy of various immunocorrection schemes for
the immune state correction was conducted in 106 patients in conditions of severe
craniocerebral trauma (SCCT), combined application of immunofan and intravenous
laser irradiation of blood (IVLIB). In 32 patients (І group) a standard intensive therapy
(SITH) was conducted: in 21 (ІІ group) — immunofan was applied additionally; in 25 (ІІІ
group) — in addition to SITH IVLIB was conducted; in 28 (IV group) — immunofan solu�
tion was infused and sessions of IVLIB (3 — 4 sessions a day) on a background of SITH
were conducted. The immunity indices were analyzed on the 1 — 2, 5 — 6—th and 9 —
10—th days after trauma. Estimation of the combined therapy efficacy have shown, that
in SCCT she renders a significant immunocorrecting effect on the 5 — 6—th days
already, on the 9 — 10—th days the immune state parameters were really normalized,
reduction of the complications rate by 26% and of lethality by 8.6% was noted.
Кey words: craniocerebral trauma; intensive therapy; immunofan; intravenous laser
irradiation of the blood; combined immunocorrection.



38

hirurgiya.com.uaКлінічна хірургія. — 2014. — № 3

ших, которым проводили СИТ; во ІІ

группу — 21 больной, которым од�

новременно с СИТ в целях иммуно�

коррекции внутримышечно вводи�

ли раствор иммунофана 0,005% по 1

мл (50 мкг) в течение 7—10 сут; в ІІІ

группу — 25 больных, которым на

фоне СИТ, начиная со 2 — 3—х суток

после травмы, проводили сеансы

ВЛОК 3—4 раза в день с помощью

аппарата "Мустанг—2000" (излучаю�

щая головка КЛ—ВЛОК, длина вол�

ны 0,63 мкм, мощность на конце

световода 1,5 мВт), продолжитель�

ность процедуры 15—20 мин; в IV

группу — 28 больных, у которых с

1—х суток лечения на фоне СИТ

вводили раствор иммунофана в те�

чение 7 — 8 сут, со 2 — 3—х суток —

проводили сеансы ВЛОК (3 — 4 се�

анса в день).

Иммунофан обладает иммуноре�

гулирующим, дезинтоксикацион�

ным, гепатопротекторным эффек�

том, способствует инактивации сво�

боднорадикальных и перекисных

соединений, коррекции нарушений

иммунной и окислительно—анти�

оксидантной системы организма,

увеличению пролиферации Т—лим�

фоцитов, продукции интерлейки�

на—2, синтеза антител, ингибирова�

нию синтеза арахидоновой кисло�

ты, нормализации перекисного

окисления липидов [6].

ВЛОК также оказывает иммуно�

модулирующее действие, благопри�

ятно влияет на антиоксидантную

систему, улучшает кислородтранс�

портную функцию эритроцитов и

реологические свойства крови [7].

Наряду с этим, под влиянием ВЛОК

улучшается сократительная способ�

ность миокарда, оптимизируется

баланс кислорода в организме [8],

повышается активность комплемен�

та, лизоцима в плазме крови, естест�

венных и иммунных антител, стиму�

лируются клеточное и гуморальное

звенья иммунитета [7].

Нами изучены показатели кле�

точного и гуморального иммуните�

та: общее количество Т—лимфоци�

тов — Е—РОК [2]; количество Т—су�

прессоров (Тс) и Т—хелперов (Tх)

[9]; соотношение Tх/Тс; количество

В—лимфоцитов [10]; содержание в

сыворотке иммуноглобулинов —

IgA, IgM, IgG [11]; циркулирующих

иммунных комплексов (ЦИК) [12].

Показатели иммунитета исследова�

ли в 1—2, 5—6—е и 9—10—е сутки

после травмы. Для определения по�

казателей нормы обследовали 25

практически здоровых лиц без ука�

заний в анамнезе на ЧМТ.

Статистическая обработка дан�

ных проведена с использованием

критерия Стьюдента с помощью па�

кета прикладных программ Statistica

фирмы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

У пострадавших всех групп в 

1—е сутки посттравматического пе�

риода формируется вторичное им�

мунодефицитное состояние, что

проявляется нарушениями как кле�

точного, так и гуморального звена

иммунитета (см. таблицу). Отмече�

но уменьшение Е—РОК — в среднем

на 15% (p<0,05), Тх — на 16%

(p<0,05), Тс — на 11%, В—лимфоци�

тов — на 6%, соотношения Тх/Тс —

на 5,7%. Изменения показателей гу�

морального звена иммунитета в эти

сроки проявлялись достоверным

снижением уровня IgG — на 17%,

IgM — на 38%, IgA — на 20% по срав�

нению с их значениями в норме.

На последующих этапах иссле�

дования в группах выявлены значи�

тельные различия показателей. На 5

— 6—е сутки у больных І группы на

фоне СИТ отмечено дальнейшее

уменьшение количества субпопуля�

ций Т—лимфоцитов, в частности, Тх

— на 37%, Тс — на 29% по сравнению

с нормой; уменьшение содержания

IgG, IgM, IgA соответственно на 20,

42 и 40%, что свидетельствовало об

отрицательной динамике показате�

лей иммунитета.

У больных ІІ группы на 5—6—е

сутки отмечена слабая положитель�

ная динамика: увеличение показате�

лей клеточного иммунитета в сред�

нем на 0,5—3,6%, гуморального — на

5,3 — 10% по сравнению с таковыми

на предыдущем этапе. Количество

Е—РОК, Тх и содержание IgA было

достоверно больше, чем у больных І

группы, соответственно на 30, 38 и

20%. Однако, несмотря на такие раз�

личия показателей, они значитель�

но меньше нормальных значений.

На 5—6—е сутки после травмы у

больных ІІІ группы наблюдали от�

рицательную динамику показате�

лей: увеличение количества Е—РОК

— на 5,3%, Тх — на 8,6%, Тс — на 6,6%,

В—лимфоцитов — на 3,6%, IgG — на

6,6%, а также содержания IgM — на

10,7%, и IgA — на 16,5% (p<0,05) по

сравнению с соответствующими по�

казателями у больных І группы.

У больных ІV группы на 5—6—е

сутки наблюдали слабую положи�

тельную динамику иммунологичес�

ких показателей. Вследствие этого, в

І и ІV группах показатели клеточно�

го и гуморального иммунитета до�

стоверно различались в среднем на

36%.

На 9—10—е сутки у больных І

группы иммунодефицитное состоя�

ние не установлено, содержание Е—

РОК и Тх было достоверно меньше,

чем в норме — соответственно на 44

и 49,4%, то есть их динамика незна�

чительна по сравнению с предыду�

щим этапом. При этом уменьшение

соотношения Тх/Тс свидетельство�

вало об усилении апоптоза. К этому

периоду появляется незначительная

положительная динамика содержа�

ния IgG и IgM, хотя оно было на 12 и

18% меньше нормы (p<0,05), уро�

вень IgA незначительно изменялся

по сравнению с предыдущим эта�

пом.

На 9—10—е сутки у больных ІІ

группы отмечено дальнейшее дина�

мическое увеличение показателей

клеточного иммунитета по сравне�

нию с таковыми в 1 — 2—е сутки,

они достоверно превышали показа�

тели у больных І группы в среднем

на 39 — 76%. При исследовании гу�

морального звена иммунитета так�

же выявлена более значительная по�

ложительная динамика по сравне�

нию с І группой: повышение уровня

IgG, IgM и IgA соответственно на

14,2, 29,3 (p<0,05) и 6,3% по сравне�

нию с показателями в 1 — 2—е сутки.

У больных ІІІ группы на 9—

10—е сутки показатели клеточного

и гуморального иммунитета увели�

чивались в среднем на 13% по срав�

нению с таковыми на предыдущем

этапе, однако были намного меньше

их нормальных значений, но в сред�
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Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé èììóííîãî ñòàòóñà ó ïîñòðàäàâøèõ ïðè òÿæåëîé ×ÌÒ

Âåëè÷èíà ïîêàçàòåëÿ )mx( ±  

â ñðîêè ïîñëå ×ÌÒ, ñóò êè Ïîêàçàòåëü  
Ãðóïïû 

áîëüíûõ â íîðìå 
1 – 2–å 5 – 6–å 9 – 10–å 

I 54,3 ± 2,25* 43,36 ± 1,65*** 35,61 ± 1,47*Δ

II 54,5 ± 2,41* 56,3 ± 1,84*# 57,7 ± 1,92*#

III 54,1 ± 2,32* 45,7 ± 1,5*Δ# 50,72 ± 1,51*#Å–ÐÎÊ, % 

IV 

63,8 ± 2,67 

54,2 ± 2,27* 57,3 ± 1,72*# 60,3 ± 1,55*Δ#

I 36,3 ± 1,52* 27,2 ± 0,97*Δ 21,9 ± 0,92**Δ

II 36,2 ± 1,39* 37,5 ± 1,27*# 38,6 ± 1,24# 

III 36,2 ± 1,45* 30,2 ± 0,85*Δ 34,1 ± 0,73*# 
Òõ, % 

IV 

43,3 ± 2,61 

36,4 ± 1,43* 38,2 ± 1,22# 40,9 ± 1,28# 

I 18,2 ± 1,14 14,52 ± 0,85
*

13,7 ± 0,72Δ

II 18,9 ± 1,28 19,0 ± 1,23 19,1 ± 1,25# 

III 18,3 ± 1,22 15,48 ± 0,73* 16,62 ± 0,65* 
Òñ, % 

IV 

20,5 ± 1,31 

18,5 ± 1,23 19,1 ± 1,15# 19,4 ± 0,85# 

I 1,99 ± 0,15 1,91 ± 0,13 1,6 ± 0,12Δ

II 1,92 ± 0,11 1,97 ± 0,14 2,0 ± 0,15# 

III 1,95 ± 0,17 1,95 ± 0,12 2,05 ± 0,11# 
Òõ/Òñ 

IV 

2,11 ± 0,19 

1,97 ± 0,12 2,0 ± 0,14 2,11 ± 0,13# 

I 7,72 ± 0,51 7,18 ± 0,37 7,82 ± 0,57 

II 7,76 ± 0,45 7,8 ± 0,49 8,22 ± 0,63 

III 7,75 ± 0,48 7,44 ± 0,28 8,12 ± 0,61 
B–ëèìôîöèòû, %  

IV 

8,21 ± 0,68 

7,75 ± 0,43 7,92 ± 0,28 8,23 ± 0,62 

I 1214 ± 80,2* 1170,3 ± 74,2* 1287,4 ± 85,2 

II 1223 ± 77,8* 1291,4 ± 81,1 1396,1 ± 91,1 

III 1218 ± 75,7* 1247 ± 81,5 1391,2 ± 90,3 
IgG, ã/ë 

IV 

1463 ± 84,1 

1217 ± 77,6* 1356,2 ± 80,5 1425,7 ± 91,5 

I 169,6 ± 9,47* 127,2 ± 8,36* 128,4 ± 8,7* 

II 167,7 ± 9,19* 152,8 ± 9,8*# 178,3 ± 10,2#

III 165,8 ± 9,82* 148,2 ± 8,3*Δ 160,11 ± 9,81*#IgA, ã/ë 

IV 

212 ± 14,2 

167,4 ± 9,38* 172,3 ± 9,2# 185,4 ± 9,15# 

I 104,7 ± 9,23* 98,2 ± 8,6* 138,5 ± 9,28Δ

II 109,2 ± 8,25* 110,2 ± 8,5* 141,2 ± 9,74Δ

III 104,8 ± 9,27* 108,7 ± 8,5* 140,9 ± 9,25ΔIgM, ã/ë 

IV 

169 ± 11,6 

107,5 ± 9,21* 141,5 ± 8,7Δ# 152 ± 9,26Δ# 

I 87,2 ± 3,17* 86,7 ± 3,59* 84,3 ± 3,72* 

II 83,9 ± 3,81* 76,2 ± 2,7*# 70,1 ± 2,28# 

III 85,9 ± 3,92* 72,5 ± 3,6*Δ# 67,1 ± 4,
 Δ# 

ÖÈÊ, óñë. åä.  

IV 

62,3 ± 3,21 

85,6 ± 3,25* 76,3 ± 2,8Δ# 64,8 ± 3,47Δ# 

Ïðèìå÷àíèå.  Ðàçëè÷èÿ ïîêàçàòåëåé äîñòîâåðíû ïî ñðàâíåíèþ ñ òàêîâûìè: * – â íîðìå; Δ 
– â 1 – 2–å ñóòêè; 

# 
– â ² ãðóïïå ( ð<0,05).

нем на 22% больше, чем у больных І

группы в эти сроки.

Динамика показателей Т—систе�

мы иммунитета у больных ІV группы

на 9 — 10—е сутки характеризова�

лась стабильными значениями в

пределах нормы, показатели гумо�

рального звена иммунитета — также

приближались к норме. Показатели

клеточного иммунитета были на 42

— 87% больше, чем у больных І груп�

пы в эти сроки.

В 1—е сутки после травмы отме�

чали повышение активности ЦИК

(до 87,2% положительных реакций).

На 5 — 6—е и 9 — 10—е сутки уро�

вень ЦИК снижался во всех группах.

Однако, если у больных І группы он

оставался высоким по сравнению с

нормой, в остальных группах на 9 —

10—е сутки приближался к норме.

Из 32 больных І группы у 17

(53,1%) возникли гнойный трахео�

бронхит и пневмония, у 6 (18,8%)

больных на 2 — 10—е сутки наблю�

дали желудочно—кишечное крово�

течение на фоне стрессовых язв и

эрозии. Посттравматический гной�

ный менингит выявлен у 4 (12,5%)

больных на 8 — 10—е сутки. У 2

(6,3%) больных наблюдали пораже�

ние мягких покровов головы (про�

лежни, нагноение ран, подкожные

флегмоны, абсцессы и др.). У боль�

ных ІІ группы внутричерепных ос�

ложнений не было, у 7 (33,4%) — на�

блюдали различные внечерепные

осложнения, в частности, легочные

— у 5 (23,8%), стрессовую язву — у 1

(4,8%), подкожную флегмону и про�

лежни — у 1 (4,8%). У пациентов ІІІ

группы внутричерепные гнойные

осложнения также не наблюдали, у 8

(32%) больных посттравматический

период осложнился пневмонией, у 3

(12%) — возник флебит перифери�

ческих вен, у 2 (8%) — подкожные

флегмоны и абсцессы. Таким обра�
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зом, частота гнойно—воспалитель�

ных осложнений у больных ІІІ груп�

пы составила 52%. У больных ІV

группы внутричерепных осложне�

ний не было, внечерепные осложне�

ния возникли у 4 (15%) больных, из

них у 2 — флебит периферических

вен, у 1 — стрессовая эрозия, у 1 —

пролежни.

У больных ІІ группы ухудшение

состояния не наблюдали. Эффект

ВЛОК объективно проявлялся

уменьшением беспокойства и пси�

хического возбуждения, интенсив�

ности боли, нормализацией артери�

ального давления и пульса. При кли�

нической оценке эффективности

лечения в ІV группе отмечены бла�

гоприятное течение посттравмати�

ческого периода, хорошая перено�

симость лечения.

Исход лечения пострадавших в

группах также различался. Так, по�

сле СИТ умерли 5 (15,6%) больных,

во ІІ группе — 2 (9,5%), в ІІІ группе —

3 (12%), в ІV группе — 2 (7%).

ВЫВОДЫ

1. При тяжелой ЧМТ, начиная с

1—х суток, возникают значитель�

ные изменения клеточного и гумо�

рального иммунитета с формирова�

нием вторичного выраженного им�

мунодефицитного состояния, кото�

рое при применении СИТ сохраня�

ется довольно долго, на этапах ис�

следования наблюдали усугубление

состояния больных, что обусловли�

вало возникновение многочислен�

ных осложнений.

2. Назначение иммунофана в

ранние сроки после тяжелой ЧМТ

способствовало уменьшению тяже�

сти посттравматической болезни,

увеличению показателей иммуните�

та в среднем на 30,4%, хотя даже че�

рез 9 — 10 сут они не достигали нор�

мальных значений. Иммунофан

обеспечивает уменьшение частоты

возникновения инфекционных ос�

ложнений (в среднем на 12%) и ле�

тальности (на 6,1%).

3. Курсовое применение ВЛОК у

больных при тяжелой ЧМТ способ�

ствовало достоверному увеличению

показателей иммунитета в среднем

на 22,8%, хотя позитивную тенден�

цию к их нормализации в конце пе�

риода лечения не наблюдали;

уменьшению частоты гнойно—вос�

палительных осложнений (в сред�

нем на 3,8%) и летальности (на

3,6%).

4. Включение в комплекс лече�

ния иммунофана и сеансов ВЛОК у

больных при тяжелой ЧМТ обеспе�

чивало высокий иммунокорригиру�

ющий эффект уже на 5 — 6—е сутки

лечения, а на 9 — 10—е сутки пара�

метры иммунного статуса фактиче�

ски достигали нормальных величин

(увеличение показателей клеточно�

го и гуморального иммунитета в

среднем на 35,8%); наблюдали

уменьшение частоты возникнове�

ния инфекционных осложнений (в

среднем на 26%) и летальности (на

8,6%).
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аиболее частой причиной

одностороннего паралича

(ОП) ГС является интраопе�

рационное повреждение

ВГН — наиболее распространенное

осложнение в хирургии щитовид�

ной железы [1, 2]. 

Негативное влияние паралича гор�

тани на качество жизни пациента

трудно переоценить [2, 3]. 

Коррекцию вокальных нарушений

можно осуществить путем приведе�

ния парализованной ГС с использо�

ванием методов имплантационной

хирургии, однако более физиоло�

гичными являются методы реин�

нервации гортани [4 — 6].

Существующие методы реиннер�

вации включают формирование

первичных и отсроченных анасто�

мозов ВГН (ВГН — ВГН, шейная пет�

ля — ВГН), нейронную импланта�

цию шейной петли в щиточерпало�

видную мышцу (m. thyroarytenoid�

eus), создание нервно—мышечной

ножки шейной петли к щиточерпа�

ловидной мышце, нейроррафию

подъязычного нерва с ВГН, нерв�

но—мышечную невротизацию пер�

стнещитовидной мышцы (m. crico�

thyroideus) [7]. 

Наиболее распространенная

форма реиннервации приводящих

мышц гортани — прямая нейрорра�

фия между выбранным нервом—до�

нором и ВГН. 

Целью реиннервации при ОПГС

является улучшение вокальных ха�

рактеристик. 

Цель исследования: оценить воз�

можности и результаты хирургичес�

кой реиннервации гортани у паци�

ентов при ОПГС после операции на

щитовидной железе.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование отобраны 95 па�

циентов (основная группа), у кото�

рых выполнены сочетанные опера�

ции: тиреоидэктомия и неселектив�

ная реиннервация гортани с нало�

жением анастомоза ВГН—ВГН — у

34, ВГН — шейная петля — у 53, из

них у 49 — ипсилатеральный, у 4 —

контралатеральный анастомоз, ау�

тонейропластика ВГН с использова�
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ИЗМЕНЕНИЕ ОБЪЕКТИВНЫХ ПАРАМЕТРОВ ГОЛОСА 
ПОСЛЕ РЕИННЕРВАЦИИ ГОРТАНИ

В. А. Паламарчук, В. В. Войтенко

Украинский научно—практический центр эндокринной хирургии, трансплантации эндокринных органов и тканей
МЗ Украины, г. Киев

THE CHANGE OF OBJECTIVE PARAMETERS OF VOICE 
AFTER LARYNGEAL REINNERVATION PERFORMANCE

V. А. Palamarchuk, V. V. Voytenko

Реферат
Изучены возможности и отдаленные результаты неселективной хирургической
реиннервации с наложением первичного и отсроченного анастомоза возвратно�
го гортанного нерва (ВГН) с одним из периферических нервов шеи (проксималь�
ный фрагмент ВГН, основная ветвь шейной петли — ansa cervicalis, нерв—донор)
при одностороннем параличе гортани. Перед и после операции проводили не�
прямую ларингоскопию, видеоларингоскопию, спектральный анализ голоса (ос�
новная частота, интенсивность и соотношение гармоника—шум — СГШ, макси�
мальное время фонации — МВФ), субъективную самооценку пациентом качества
голоса (VHI—30). Анастомоз ВГН сформирован у 95 пациентов, в том числе у 53 —
с шейной петлей, у 34 — ВГН — ВГН, у 8 — ВГН — нерв донор). Продолжитель�
ность наблюдения после операции составила в среднем (12 ± 1,8) мес, период до
появления первых косвенных признаков реиннервации гортани — (4,5 ± 2,9) мес,
их наблюдали у всех больных: появление тонуса голосовой складки (ГС), умень�
шение размеров голосовой щели при фонации (особенно при анастомозе ВГН с
шейной петлей) — от (2,25 ± 0,86) до (0,35 ± 0,17) мм. По данным акустического
анализа наиболее эффективна реиннервация при наложении анастомоза ВГН с
шейной петлей, СГШ увеличилось с (12 ± 3,7) до (24 ± 2,4) дБ, МВФ — с (7 ± 1,22)
до (16 ± 3,52) с (р<0,01). При анализе субъективной психосоциальной самооцен�
ки голосообразования отмечено улучшение во всех подгруппах основной группы. 
Ключевые слова: послеоперационный паралич гортани; реиннервация гортани.

Abstract
Possibilities and late results of nonselective surgical reinnervation, using formation of
primary or deferred anastomosis of n. laryngeal recurrence (NLR) with one of cervical
peripheral nerves (proximal fragment of NLR, the main branch of cervical loop — ansa
cervicalis, nerve—donor) in a one—sided laryngeal paralysis, were studied up.
Preoperatively and postoperatively the indirect laryngoscopy, videolaryngoscopy, the
voice spectral analysis (main frequency, intensity and the rate harmonics—noise —
RHN, maximal period of phonation — MPP) were accomplished, subjective selfestima�
tion by a patient of the voice quality (VHI—30) was done. Аnastomosis with NLR was for�
matted in 95 patients, including 53 — with cervical loop, in 34 — NLR — NLR, 8 — NLR
— nerve donor). Postoperative follow—up have constituted (12 ± 1.8) mo at average,
the period up to occurrence of the first indirect signs of laryngeal reinnervation— (4.5 ±
2.9) mo, were observed in all the patients: occurrence of the vocal plica tone, reduction
of the vocal fissure dimensions while phonation (peculiarly in anastomosis of NLR with
cervical loop) — from (2.25 ± 0.86) to (0.35 ± 0.17) mm. In accordance to data of
acoustic analysis, reinnervation is mostly effective in anastomosing of NLR with cervical
loop, RHN increased from (12 ± 3.7) to (24 ± 2.4) дБ, MPP — from (7 ± 1.22) to (16 ±
3.52) с (р<0.01). Improvement in all subgroups of the main group was noted while per�
forming analysis of subjective psychosocial selfestimation of the voice formation. 
Кey words: postoperative laryngeal paralysis; laryngeal reinnervation.
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нием фрагмента нерва—донора — у 8. В контрольную

группу включены 14 пациентов, у которых по поводу пер�

манентных форм ОПГС проводили только консерватив�

ную коррекцию.

Перед и после операции больным проводили ларин�

гофиброскопию (аппарат Stortz 1100UD1, Германия),

объективные параметры голосообразования оценивали

по данным спектрального анализа голоса с помощью

компьютерной программы Praat (версия 5.1.12 ), опреде�

ляли частоту основного тона гортани F0, интенсивность и

соотношение гармоника—шум (СГШ), параметры голо�

совой нестабильности — Jitter (loc.), Shimmer (loc.), мак�

симальное время фонации (МВФ), степень охриплости,

самооценку пациентом качества голоса (VHI—30 анкети�

рование).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты обследованы до и после операции в соот�

ветствии с дизайном исследования.

Изменения пространственного расположения ГС и

объективных показателей голоса после нейроррафии

ВГН отмечены через 3 — 6 мес. Появление начальных из�

менений голоса зависело от длительности существова�

ния паралича гортани и длины дистального отрезка ВГН.

Отчетливое улучшение голосовой функции наблюдали

через 9 —12 мес после операции (см. таблицу). Период

наблюдения составил от 4 до 26 мес, в среднем 12 мес. Ре�

зультаты обследования после операции свидетельствуют,

что в основной группе у пациентов появились косвенные

признаки реиннервации гортани. По данным видеола�

рингоскопии, отмечены появление подвижности в чер�

паловидных суставах, перемещение ГС из латеральной и

промежуточной позиций в медианную, спрямление края

ГС вследствие восстановления тонуса голосовой мышцы

(m. vocalis), что определило почти полное закрытие голо�

совой щели при фонации через 6 мес после реиннерва�

ции гортани, создание условий для фонации, близкой по

параметрам к нормальной. Наиболее эффективным по

медиализации ГС является анастомоз шейной петли с

ВГН. При обследовании, проведенном через 1 год, уста�

новлено медианное расположение ГС у 83% пациентов,

полное смыкание — у 86%.

При изучении спектрального состава фонемы "и" у па�

циентов основной и контрольной групп до и после опе�

рации выявлено смещение F0 в основной группе в сторо�

ну более высоких частот. Измерение СГШ как основной

качественной характеристики акустической системы

позволяет объективизировать качество звукообразова�

ния. В норме СГШ для фонемы "и" составляет около 23 дБ.

При тяжелой дисфонии, обусловленной промежуточным

и латеральным стоянием ГС, этот показатель близок к 5 —

6 дБ. В основной группе после наложения анастомоза

шейной петли с ВГН СГШ увеличилось с (11 ± 1,18) до

(23,2 ± 4,09) дБ через 1 год после операции. После форми�

рования анастомоза ВГН—ВГН медиализация ГС отмече�

на у 73,5% пациентов, полное смыкание голосовой щели

— у 79,4%. Основные показатели голосообразования так�

же улучшились и практически не отличались от таковых
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в норме. После наложения анасто�

моза ВГН — ВГН у 8 (23,5%) пациен�

тов выявлены синкинетические ре�

акции 2 степени (по R. Crumley) че�

рез 1 год после реиннервации гор�

тани. При определенных обстоя�

тельствах синкинезии 2 степени мо�

гут ухудшить качество жизни паци�

ентов. Эффективность методов хи�

рургической реиннервации горта�

ни оценивали как относительное

число пациентов, у которых ГС на

стороне поражения ВГН после ре�

иннервации занимает медиальное

положение, находится в тонусе,

обеспечивает полное смыкание го�

лосовой щели и нормальные пока�

затели голосообразования. Анализ

результатов аутопластики ВГН сви�

детельствует, что улучшение пара�

метров голосообразования достиг�

нуто только у 3 (37,5%) пациентов

при полном смыкании ГС, у 5

(62,5%) больных, у которых смыка�

ние ГС не достигнуто, достоверное

улучшение параметров голосообра�

зования не наблюдали. Таким обра�

зом, эффективность реиннервации

гортани с помощью аутопластики

ВГН составила 37%. 

На основании проведенного ана�

лиза, установлено, что наиболее эф�

фективным способом реиннерва�

ции гортани в целях коррекции на�

рушений голосообразования явля�

ется наложение анастомоза ВГН с

основной ветвью шейной петли.

По данным послеоперационно�

го акустического анализа и исследо�

вания МВФ, реиннервация может

обеспечить нормальную или почти

нормальную голосовую функцию,

поскольку возможно восстановле�

ние физических свойств ГС, необхо�

димых для нормального голосооб�

разования. 

Удовлетворительные результаты

реиннервации гортани теоретичес�

ки можно объяснить следующими

предположениями: 

а) приводящие мышцы гортани

сильнее, чем отводящие, вследствие

чего реиннервированная  ГС, как

правило, устанавливается на уровне

или вблизи средней линии, что спо�

собствует полному закрытию голо�

совой щели после операции [6];

б) основная ветвь шейной петли

располагается в легко доступном

месте вблизи гортани, ее выделение

мало травматично, не требует спе�

циальной техники и навыков, ее

электрическая активность не имеет

фазного соответствия с дыхатель�

ным центром [8, 9];

в) при повреждении ВГН на уров�

не дистальных отделов мышцы гор�

тани сохраняют возможность полу�

чать аксоны регенерирующего нер�

ва даже после длительной денерва�

ции (более 6 мес) [10, 11]. 

Полученные данные свидетель�

ствуют о целесообразности исполь�

зования анастомоза шейной петли с

ВГН для лечения ОПГС после опера�

ций на щитовидной железе. Уста�

новлена корреляция субъективного

восприятия пациентом клиническо�

го улучшения с основными парамет�

рами спектрального акустического

анализа. При проведении ларинго�

фиброскопиии отмечено измене�

ние пространственного позицио�

нирования ГС в 83 — 87% наблюде�

ний, что способствовало улучше�

нию основных показателей разго�

ворного голосообразования до

нормальных величин.

ВЫВОДЫ

1. По итогам обследования до и

после операции у пациентов после

реиннервации гортани параметры

голосообразования улучшались.

2. По данным послеоперацион�

ного спектрального анализа голоса,

исследования МВФ и VHI, реиннер�

вация гортани путем нейроррафии

ВГН — ВГН способствует улучше�

нию голосовой функции и качества

жизни у 73 — 79% пациентов, путем

наложения анастомоза шейной пет�

ли с ВГН — у 87%.

3. Эффективность аутопластики

ВГН в улучшении голосообразова�

ния составляет 37%.

4. По сравнению с анастомозом

ВГН — ВГН и аутопластикой ВГН ре�

иннервация гортани путем форми�

рования анастомоза шейной петли с

ВГН более технологична и эффек�

тивна, особенно при повторных

операциях.
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адикальная простатэктомия

(РПЭ), лучевая терапия и ак�

тивное наблюдение — стан�

дартные методы лечения

локализованного РПЖ. У пациентов,

которым проведена РПЭ или облу�

чение, продолжительность жизни

больше по сравнению с таковой по�

сле консервативной терапии [1]. Од�

нако различные систематические

ошибки (смещения) могут искусст�

венно повышать эффективность ле�

чения, что усложняет интерпрета�

цию результатов исследования. Ис�

точники систематических ошибок

— раннее выявление заболевания,

медленно растущие опухоли, отбор

пациентов. 

РПЭ — хирургический метод ле�

чения больных по поводу локализо�

ванного (Т1—2N0М0) и локорегио�

нарного (Т2N0М0, ПСА 20 нг/мл,

оценка по шкале Глисона 7 баллов и

менее) РПЖ [1, 2]. Несмотря на то,

что РПЖ достаточно хорошо изу�

чен, существуют противоречия от�

носительно выбора метода лечения

практически во всех стадиях заболе�

вания, особенно опухоли в стадии

Т3, при высокой вероятности про�

грессирования процесса. С одной

стороны, это обусловлено недо�

оценкой клинической стадии Т2 до

операции. При анализе результатов

РПЭ у 9320 больных по поводу РПЖ

в стадии Т2 более чем у 50% из них

обнаружена экстракапсулярная ин�

вазия [3]. При хирургическом вме�

шательстве высока вероятность вы�

полнения нерадикальной операции

(наличие роста опухоли по линии
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FAR REMOTE RESULTS OF RADICAL PROSTATECTOMY 
IN PATIENTS, SUFFERING LOCALIZED AND LOCALLY ADVANCED

PROSTATIC CANCER
V. N. Grigorenko, S. N. Shamrayev, R. О. Danilets, А. V. Bardin, А. Yu. Gurzhenko, L. V. Pereta

Р Реферат
На основании анализа результатов выполнения радикальной простатэктомии
(РПЭ) по поводу рака предстательной железы (РПЖ) показатели общей выживае�
мости в сроки 3, 5 и 7 лет составили соответственно (95,5 ± 3,5), (84,1 ± 4,7) и
(71,7 ± 6,8)%; безрецидивного выживания в те же сроки — (87,05 ± 3,20), (79,64 ±
3,62) и (67,11 ± 3,93)%; выживания в сроки до 5 лет при локализованном РПЖ —
(97,18 ± 3,27)%. У 48 (28,2%) больных выявлен биохимический рецидив, по пово�
ду чего назначена адъювантная терапия. Значимыми факторами, позволяющими
прогнозировать у больного РПЖ в стадии Т>Т2 и биохимический рецидив, явля�
ются показатели по шкале Глисона 7 баллов и более, начальный уровень простат�
специфического антигена (ПСА) 20 нг/мл и более, а также их сочетание. Досто�
верное увеличение частоты возникновения рецидивов заболевания отмечено при
выявлении после операции периневральной инвазии, положительного опухоле�
вого края и поражения лимфатических узлов. Наличие биохимического рецидива,
положительного опухолевого края, периневральной инвазии и метастазов ассо�
циировано с повышенным риском смерти больных. Проведение неоадъювантной
гормональной терапии (ГТ) не предупреждает возникновение биохимического
рецидива после РПЭ. Увеличение стадии опухолевого процесса после операции
свидетельствует о необходимости отбора пациентов с неблагоприятным прогно�
зом для назначения адъювантной ГТ и/или облучения, что оказывает существен�
ное позитивное влияние на отдаленные результаты хирургического лечения. При�
менение дифференцированного подхода в лечении РПЖ позволяет достичь вы�
соких показателей выживаемости в сроки до 5 лет � (84,1 ± 4,7)%.
Ключевые слова: рак предстательной железы; хирургическое лечение; радикаль�
ная простатэктомия; биохимический рецидив; показатели выживаемости; про�
гноз.

Abstract
Basing on analysis of results, obtained after conduction of radical prostatectomy for pro�
static cancer (PC), there was stated, that an overall survival indices in terms of follow�up
3, 5 and 7 yrs have constituted (95.5 ± 3.5), (84.1 ± 4.7) and (71.7 ± 6.8)%; and for the
disease�free survival in the same terms — (87.05 ± 3.20), (79.64 ± 3.62) and (67.11 ±
3.93)%; for the survival in terms up to 5 yrs in a localized PC — (97.18 ± 3.27)%. In 48
(28.2%) patients a biochemical recurrence was revealed, for which the adjuvant therapy
was administered. Statistically significant factors, permitting to prognosticate in patients,
suffering PC stages Т>Т2 and biochemical recurrence, are the indices 7 points and more
(in accordance to Glison scale), and initial level of a prostate speciphic antigen (PSA) 20
ng/ml and more, аs well as their coincidence. Trustworthy increase of the disease recur�
rences rate was noted, when postoperatively a perineural invasion, positive tumoral mar�
gin and a lymph node affection were revealed. Presence of biochemical recurrence, pos�
itive surgical margin, perineural invasion and metastasis were associated with the
enhanced risk of lethal outcome for the patients. Conduction of neoadjuvant hormonal
therapy do not prevent a biochemical recurrence occurrence after conduction of radical
prostatectomy. The tumoral process postoperative upstaging witnesses the necessity of
the patients selection, owing unfavorable prognosis for administration of adjuvant hor�
monotherapy and radiation therapy, what impacts essentially positively a late results of
surgical treatment. Application of a differentiated approach for the PC treatment permits
to achieve high indices of survival in terms up to 5 yrs � (84.1 ± 4.7)%.
Кey words: prostatic cancer; surgical treatment; radical prostatectomy; biochemical
recurrence; indices of survival; prognosis.
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резекции, высокая частота метаста�

зирования в регионарные лимфати�

ческие узлы), поэтому многие спе�

циалисты отказываются от этого

метода. Выполнение РПЭ у больных

по поводу местно распространен�

ного РПЖ сопровождается значи�

тельной частотой послеоперацион�

ных осложнений [4]. Показатели вы�

живаемости в сроки до 5 лет после

РПЭ по поводу РПЖ в стадии Т3 со�

ставляют 86,2%, после ГТ — 84%, то

есть, достоверно не различаются [5].

Только оперативное вмешательство

в объеме РПЭ по поводу РПЖ в ста�

дии Т3 не может обеспечить адек�

ватный местный контроль и, в це�

лом, контроль течения злокачест�

венного процесса, необходимо его

применение в сочетании с другими

методами.

Неблагоприятные факторы про�

гноза: трудность установления ста�

дии РПЖ до операции (гиподиагно�

стика распространенности опухо�

левого процесса), уровень ПСА 20

нг/мл и более, оценка по шкале Гли�

сона 7 баллов и более [6]. Возникно�

вение биохимического рецидива

после операции у таких больных

требует проведения неоадъювант�

ной и/или адъювантной терапии. ГТ

позволяет локализовать опухоле�

вый процесс в предстательной же�

лезе, ограничить распространение

опухоли, уменьшить стадию заболе�

вания, достичь биохимической ре�

миссии. При проведении неоадъю�

вантной ГТ в несколько раз умень�

шается частота выявления положи�

тельного опухолевого края после

РПЭ, хотя она не влияет на частоту

возникновения биохимических ре�

цидивов [7, 8]. По данным рандоми�

зированных клинических исследо�

ваний по применению адъювант�

ной ГТ у больных при неметастати�

ческом РПЖ на основании оценки у

них показателей безрецидивной вы�

живаемости установлено, что этот

метод следует рассматривать не

только как паллиативный, но и как

возможность достичь полной кли�

нической ремиссии [9].

Цель работы: улучшить результа�

ты лечения больных, у которых вы�

явлены неблагоприятные факторы

прогноза, по поводу локализован�

ного и местно распространенного

РПЖ с применением РПЭ, неоадъю�

вантной и/или адъювантной ГТ и

лучевой терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

У 354 пациентов по поводу РПЖ

в период с 2002 по 2012 г. выполне�

на модифицированная позадилон�

ная РПЭ. Результаты лечения оцене�

ны у 170 больных в возрасте от 40 до

75 лет, в среднем (61,66 ± 0,45) года.

Клинический диагноз устанавли�

вали на основании анализа резуль�

татов обследования: определение

содержания ПСА в сыворотке крови,

пальцевое ректальное исследова�

ние, компьютерная томография

(КТ) малого таза, трансректальное

ультразвуковое исследование (УЗИ)

предстательной железы, остеосцин�

тиграфия, рентгенография органов

грудной полости, УЗИ печени и по�

чек, мультифокальная биопсия.

До операции уровень ПСА в сы�

воротке составлял от 0,92 до 150,0

нг/мл, в среднем (19,39 ± 1,29)

нг/мл, в том числе менее 10 нг/мл —

у 48 (28,2%) больных, 10,1—19,9

нг/мл — у 65 (38,2%), 20 нг/мл и бо�

лее — у 57 (33,5%).

При пункционной биопсии ин�

траэпителиальная неоплазия пред�

стательной железы (prostate intraep�

ithelial neoplasia — PIN) ІІІ степени

выявлена у одного больного. Оценка

аденокарциномы по шкале Глисона

составила в среднем (5,3 ± 0,13) бал�

ла; в том числе 6 баллов и менее — у

121 (72,2%) больного, 7 баллов — у

30 (17,6%), 8 баллов и более — у 18

(10,6%).

На основании полученных дан�

ных, в соответствии с классифика�

цией ІUСС — ТNМ 7—го издания

(2010) [10], РПЖ в стадии I (Т01a—

2aN0М0) установлена у 34 (20,0%)

больных, в стадии II (Т2b—2с N0М0)

— у 118 (69,4%), в стадии III (Т3a—3b

N0М0) — у 18 (10,6%).

У 43 (25,3%) больных по поводу

РПЖ в стадии ІІ — ІІІ проведен курс

неоадъювантной ГТ по схеме макси�

мальной андрогенной блокады.

Продолжительность неоадъювант�

ной ГТ от 1 до 32 мес, в среднем

(10,14 ± 1,98) мес. У всех пациентов

при повышенном уровне ПСА на�

блюдали его нормализацию, он со�

ставлял от 0,32 до 10,48 нг/мл, в

среднем (6,81 ± 1,48) нг/мл. Измени�

лась консистенция и достоверно

уменьшился объем предстательной

железы — с (76 ± 2,5) до (49, 02 ± 1,8)

см3 (р<0,05).

Продолжительность жизни оце�

нивали с первого дня после опера�

ции (РПЭ) до последнего дня на�

блюдения или смерти. Биохимичес�

кий рецидив определяли как повы�

шение уровня ПСА до 0,2 нг/мл и бо�

лее. Показатели безрецидивной вы�

живаемости оценивали по методу

Каплана — Майера, при р<0,05 раз�

личия считали достоверными.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

После удаления РПЖ установлен

заключительный диагноз: PIN ІІІ

степени — у 1 больного, локализо�

ванные формы РПЖ — у 125 (73,5%)

больных (рТ1а,b,c,2aN0М0 — у 99,

рТ2b,cN0М0 — у 26), местно распро�

страненные (рТ3a,bN0М0) — у 25

(14,7%), генерализованные

(рТ4N0М0, рТ2а,bN1М0) — у 19

(11,2%).

Оценка по шкале Глисона после

хирургического вмешательства со�

ставила от 2 до 10 баллов, в среднем

(5,7 ± 0,12) балла, в том числе 6 бал�

лов и менее — у 115 (67,6%) боль�

ных, 7 баллов — у 34 (20,0%), 8 бал�

лов и более — у 19 (11,8%). Продол�

жительность наблюдения составила

от 1 до 102 мес, в среднем (35 ± 1,88)

мес (Ме 32,14 мес).

У 48 (28,2%) больных выявлен

биохимический рецидив опухоли в

среднем через (7,10 ± 1,57) мес по�

сле РПЭ (95% ДИ: 2,88 — 11,32, Ме

3,00 мес). Наибольшую частоту ре�

цидивов наблюдали в первый год

после операции, в последующем, че�

рез 2 и 3 года, отмечали значитель�

ное уменьшение показателя. Позд�

ний рецидив выявлен на 5—м году

наблюдения.

Из 126 больных с локализован�

ным РПЖ биохимический рецидив

диагностирован у 17 (13,4%)

(pT2аN0M0 — у 1, рT2bN0M0 — у 13,

pT2сN0M0 — у 3). Уровень ПСА до

операции у них составлял от 24 до
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34 нг/мл, дифференциация опухоли

по шкале Глисона 6 — 8 баллов. Ло�

кальный рецидив и метастазы в кос�

тях выявлены у 17 (68%) из 25 боль�

ных с местно распространенным

РПЖ (pT3aN0M0 — у 11, рТ3bN0М0

— у 14). Уровень ПСА до операции

от 10 до 52 нг/мл, дифференциация

опухоли по шкале Глисона 5 — 9

баллов. У 14 из 19 больных с распро�

страненным процессом отмечено

прогрессирование опухоли

(pT2aN0M0 — у 1, pT2bN1M0 — у 2,

pT3aN1M0 — у 2, pT3bN1M0 — у 1,

pT4N0M0 — у 5, pT4N1M0 — у 3).

Уровень ПСА до операции от 6,5 до

150 нг/мл, дифференциация опухо�

ли по шкале Глисона 7 — 10 баллов.

Оценено влияние неоадъювант�

ной ГТ на предупреждение возник�

новения биохимического рецидива

(табл. 1). Влияние предоперацион�

ной ГТ на частоту возникновения

биохимического рецидива опухоли

не отмечено. Тем не менее, оконча�

тельные выводы относительно це�

лесообразности проведения такого

лечения можно делать после прове�

дения исследования на большей вы�

борке и в однородных группах па�

циентов. 

Из 48 больных, у которых возник

биохимический рецидив, умерли

10, из 122 больных, у которых его не

было, умерли 2. При построении

таблицы сопряженности биохими�

ческий рецидив/жив — умер опре�

делена оценка риска смерти. При

отсутствии рецидива вероятность

выжить в 1,242 раза больше, чем при

его наличии (р = 0,001).

При анализе частоты биохими�

ческих рецидивов установлена чет�

кая зависимость от уровня ПСА до

операции (табл. 2).

При оценке показателей выжи�

ваемости в сроки до 5 лет по Капла�

ну — Мейеру установлена высокая

значимость уровня ПСА 20 нг/мл и

более.

Неблагоприятным фактором

прогноза течения заболевания мо�

жет быть степень дифференциации

опухоли по шкале Глисона (табл. 3). 

Установлено, что показатели вы�

живаемости больных при РПЖ в за�

висимости от дифференциации

опухоли по шкале Глисона значи�

тельно уменьшаются при значениях

7 и 8 баллов и более.

У 12 (6,1%) больных после опера�

ции выявлены метастазы в тазовых

лимфатических узлах. Зависимость

частоты выявления пораженных

лимфатических узлов и частоты би�

охимического рецидива представ�

лена в табл. 4.

Отмечено уменьшение показате�

лей выживаемости больных РПЖ

при поражении лимфатических уз�

лов. В этой группе у 9 из 10 пациен�

тов уровень ПСА составлял 20 нг/мл

и более.

Из 12 больных, у которых обна�

ружено поражение лимфатических

узлов, умерли 2, из 160 больных, у

которых их не было, умерли 10. При

отсутствии метастазов в лимфати�

ческих узлах вероятность выжить в

1,172 раза больше, чем при их нали�

чии (р = 0,101).

Факторами, которые могут ухуд�

шать течение заболевания, являются

положительный опухолевый край —

у 38 (22,4%) больных, периневраль�

ная инвазия — у 67 (39,4%). 

Из 38 больных, у которых выяв�

лен положительный опухолевый

край, умерли 9, из 132 больных, у ко�

торых этого признака не было,

умерли 3. При отсутствии положи�

тельного опухолевого края вероят�

ность выжить в 1,281 раза больше,

чем при его наличии (р = 0,001).

Из 67 больных, у которых отме�

чена периневральная инвазия, умер�

Òàáëèöà 1. ×àñòîòà âîçíèêíîâåíèÿ áèîõèìè÷ åñêîãî ðåöèäèâà 
â çàâèñèìîñòè îò ïðîâåäåíèÿ íåîàäúþâàíòíîé ÃÒ  

Áèîõèìè÷åñêèé ðåöèäèâ  

áûë íå áûëî Íåîàäúþâàíòíàÿ ÃÒ  
×èñëî 

áîëüíûõ 
àáñ. % àáñ. % 

Íå ïðîâîäèëàñü  127 29 22,9 98 77,1 

Ïðîâîäèëàñü  43 19 44,1 24 55,9 

Òàáëèöà 2.  ×àñòîòà âîçíèêíîâåíèÿ áè îõèìè÷åñêîãî ðåöèäèâà 
â çàâèñèìîñòè îò óðîâíÿ ÏÑÀ  

Áèîõèìè÷åñêèé ðåöèäèâ  

áûë íå áûëî Óðîâåíü ÏÑÀ, íã/ìë  

àáñ. % àáñ. % 

10 è ìåíåå 6 12,5 42 87,5 

10,1 – 19,9 9 13,7 56 86,3 

20 è áîëåå 33 61,1 24 38,9 

Òàáëèöà 3. ×àñòîòà âîçíèêíîâåíèÿ áèîõèìè÷åñêîãî ðåöèäèâà 
â çàâèñèìîñòè îò îöåíêè ïî øêàëå Ãëèñîíà  

Áèîõèìè÷åñêèé ðåöèäèâ  

áûë íå áûëî 
Îöåíêà ïî øêàëå 
Ãëèñîíà, áàëëîâ  

àáñ. % àáñ. % 

6 è ìåíåå 16 14,0 99 86,0 

7 16 47,0 18 53,0 

8 è áîëåå 16 80,0 4 20,0 

Òàáëèöà 4. ×àñòîòà âîçíèêíîâåíèÿ áèîõèìè÷åñêîã î ðåöèäèâà 
â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ ïîðàæåííûõ òàçîâûõ 
ëèìôàòè÷åñêèõ óçëîâ  

Áèîõèìè÷åñêèé ðåöèäèâ  

áûë íå áûëî 
Ðàñïðîñòðàíåííîñòü 

îïóõîëè, pTNM  
àáñ. % àáñ. % 

pT2aN1M0 1 0,6 – – 

pT2bN1M0 2 1,2 – – 

pT3aN1M0 2 1,2 1 0,6 

pT3bN1M0 1 0,6 – – 

pT4N1M0 4 2,3 1 0,6 
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ли 11, из 103 больных, у которых не

выявлено распространение опухо�

ли на нервные структуры, умер 1.

При отсутствии периневральной

инвазии вероятность выжить в 1,185

раза больше, чем при ее наличии (р

= 0,001).

Метастазы опухоли обнаружены

у 19 (11,2%) больных. В среднем сро�

ки появления метастазов опухоли

составили (24,74 ± 4,51) мес (95% ДИ

11,73 — 55,66, Ме 27,00 мес). У боль�

шинства больных метастазы опухо�

ли возникли в костях и забрюшин�

ных лимфатических узлах. Из 19

больных, у которых выявлены мета�

стазы, умерли 10, из 151 больного, у

которых их не было, умерли 2. При

отсутствии метастазов вероятность

выжить в 2,083 раза больше, чем при

их наличии (р = 0,001).

За период наблюдения из 170

больных живы 158 (92,9%), умерли

12 (7,0%), 10 — вследствие прогрес�

сирования заболевания, 1 — от ост�

рого инфаркта миокарда в раннем

послеоперационном периоде, 1 —

от рака легких через 20 мес. Продол�

жительность жизни составила в

среднем (35,75 ± 7,05) мес (Ме 36,50

мес, 95% ДИ 11,84 — 55,66). Общие

показатели выживаемости пациен�

тов в сроки 3, 5 и 7 лет во всех стади�

ях РПЖ составили (95,5 ± 3,5), (84,1

± 4,7) и (71,7 ± 6,8)%, канцер—специ�

фической — соответственно (92,21

± 2,4), (87,05 ± 3,20) и (77,11 ± 3,03)%;

безрецидивной — (87,05 ± 3,20),

(79,64 ± 3,62) и (67,11 ± 3,93)%; у

больных при локализованном РПЖ

— (98,04 ± 2,5), (97,18 ± 3,27) и (94,30

± 6,55)%.

Всем больным, у которых возник

биохимический рецидив, назначена

адъювантная непрерывная ГТ, дву�

сторонняя орхидэктомия выполне�

на у 29 (17,1%) из них. Лучевая тера�

пия проведена 38 (22,4%) больным

на область удаленной предстатель�

ной железы или метастатических

изменений в костях.

Основными прогностическими

факторами для выполнения РПЭ яв�

ляются: клиническая стадия заболе�

вания, уровень ПСА до операции,

оценка по шкале Глисона [11]. После

оперативного вмешательства про�

гноз течения заболевания определя�

ли: морфологически подтвержден�

ная стадия РПЖ (pT2b—4N1, pT4),

дифференциация опухоли по шкале

Глисона 7 баллов и более, уровень

ПСА до операции 20 нг/мл и более,

наличие периневральной инвазии,

положительный опухолевый край,

поражение лимфатических узлов.

Расхождение значений стадии

РПЖ сТ и рТ в нашем наблюдении

отмечено у 19,0% больных, у боль�

шинства из них клиническая стадия

заболевания занижена. Так, если ме�

стное распространение опухоли

клинически было выявлено до опе�

рации у 18 (10,6%) больных, после

оперативного вмешательства число

пациентов, у которых опухоль рас�

пространялась за пределы капсулы,

составило 34 (20,0%), на тазовые

лимфатические узлы — у 10 (5,9%).

Клиническое обследование имеет

недостаточную диагностическую

эффективность при оценке экстра�

капсулярной инвазии опухоли и ре�

гионарного метастазирования [12].

Значимыми факторами, которые

позволяют прогнозировать стадию

РПЖ Т2 и возможность возникнове�

ния биохимического рецидива у

больного, является оценка по шкале

Глисона 7 баллов и более, исходный

уровень ПСА 20 нг/мл и более, а так�

же их сочетание. Для РПЖ в стадии

рN+ исходный уровень ПСА 20

нг/мл и более является основным. 

Также отмечено достоверное

увеличение частоты возникновения

рецидивов заболевания при выявле�

нии после операции периневраль�

ной инвазии, положительного опу�

холевого края и поражения лимфа�

тических узлов.

Наличие биохимического реци�

дива, положительного опухолевого

края, периневральной инвазии и ме�

тастазов ассоциировано с повышен�

ным риском смерти больных. Тем не

менее, при поражении лимфатичес�

ких узлов такую достоверную зако�

номерность не наблюдали. При воз�

никновении метастазов показатели

выживаемости больных значитель�

но ухудшаются, однако, по данным

литературы [13], при проведении са�

мостоятельной паллиативной ГТ

или лучевой терапии преимущество

имеет циторедуктивное хирургиче�

ское лечение заболевания.

Вместе с тем, на основании ана�

лиза уровня ПСА до операции нель�

зя определить распространенность

РПЖ у конкретного пациента и ис�

пользовать этот показатель как

единственное противопоказание к

удалению предстательной железы

[4]. Оценка по шкале Глисона также

не может быть использована как са�

мостоятельный фактор для опреде�

ления прогноза результатов лече�

ния. Клиническая стадия влияет на

результат лечения, но при РПЖ в

стадии T1—2Nx не доказано, что

она является основным прогности�

ческим фактором. Только комплекс�

ная оценка указанных факторов

позволяет надежно прогнозировать

результат лечения.

Проведение неоадъювантной ГТ

не повлияло на частоту возникнове�

ния биохимического рецидива у

больных при оценке опухоли по

шкале Глисона 7 баллов и более и

начальном уровне ПСА 20 нг/мл и

более.

На показатели выживания боль�

ных при наличии биохимического

рецидива существенно влияет про�

ведение адъювантной ГТ или луче�

вой терапии [9]. В нашем исследова�

нии эти показатели в сроки 3, 5 и 7

лет составили соответственно

(87,05 ± 3,20), (79,64 ± 3,62) и (67,11

± 3,03)%.

ВЫВОДЫ

1. Неоадъювантная ГТ дает воз�

можность уменьшить объем опухо�

ли, достичь локального контроля и

ремиссии, но не предупреждает воз�

никновение биохимического реци�

дива после РПЭ. 

2. Увеличение стадии опухоли

после операции свидетельствует о

необходимости отбора пациентов с

неблагоприятным прогнозом для

назначения адъювантной ГТ и/или

облучения, что может оказать суще�

ственное положительное влияние

на отдаленные результаты хирурги�

ческого лечения.

3. Применение дифференци�

рованного подхода в лечении лока�

лизованного и местно распростра�

ненного РПЖ позволяет достичь по�

казателей выживаемости в сроки 3,

5 и 7 лет для всех стадий соответст�

венно (95,5 ± 3,5), (84,1 ± 4,7) и (71,7

± 6,8)%.
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allux valgus (HV) є актуаль�

ною проблемою сучасної

ортопедії. На початкових

стадіях для усунення HV за�

стосовують відповідне взуття, кори�

гувальні устилки, обмежують ста�

тичне навантаження, проводять

ЛФК, масаж, фізіотерапію, бальнео—

пелоїдотерапію [1]. Використання

м'якого взуття з натуральної шкіри з

додатковою шириною і глибиною

сприяє зменшенню вираженості

симптомів у багатьох пацієнтів. Таке

лікування може бути методом вибо�

ру у  пацієнтів літнього віку, за наяв�

ності неврологічних або судинних

проблем, а також протипоказань до

хірургічного втручання [2].

При виражених формах HV за

наявності болю та за неефектив�

ності консервативних методів ліку�

вання виконують хірургічні втру�

чання. Важливо, щоб результати

операції відповідали очікуванням

пацієнта. Результати оперативного

лікування HV не завжди ідеальні, то�

му його всебічна підготовка і плану�

вання дуже важливі. За даними літе�

ратури, тільки 60% пацієнтів можуть

сподіватися на носіння взуття після

операції без обмежень [3].

За даними аналізу рецидивів

вальгусної деформації І пальця після

хірургічного лікування HV, їх осно�

вою, як правило, є некоректно усу�

нуте варусне відхилення І ПК. Тому

операцію з приводу вираженої де�

формації без адекватного виправ�

лення положення І ПК слід вважати

недоцільною [4].

Остеотомію виконують у про�

ксимальному або дистальному відді�

лі І ПК. Здійснення проксимальної

остеотомії забезпечує кращу ко�

рекцію міжметатарзального кута,

ніж за дистальної остеотомії, яку

частіше використовують за умови

його незначного або помірного

зменшення [5]. При виконанні дис�

тальної остеотомії, як правило, по�

трібна менша іммобілізація, що

сприяє зменшенню періоду віднов�

лення. Останніми роками увагу при�

діляють остеотомії діафіза І ПК [6].

Метою роботи було поліпшення

результатів лікування хворих з при�

воду HV шляхом розробки раціо�

нальних, математично і біомеханіч�

но обґрунтованих коригувальних

операцій остеотомії І ПК.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Клінічні спостереження прове�

дені у 108 пацієнтів (167 стоп)

різного віку з HV середньої тяжкості

та тяжкого, яким здійснювали кори�

гувальну остеотомію І ПК в ком�

плексі з втручаннями на м'яких тка�

нинах стопи.

У 74 пацієнтів (109 стоп) коригу�

вальну кістковопластичну клино�

подібну остеотомію І ПК виконува�

ли за стандартними методами (кон�

трольна група); у 34 (58 стоп) — за

вдосконаленою нами диференційо�

ваною технікою на основі матема�

тично обчислених таблиць не�

обхідної корекції І ПК з відновлен�

ням її положення в усіх площинах, а

також відновлення параболи спів�

відношень (довжини) з ІІ ПК (основ�

на група).

У пацієнтів основної групи вико�

нували комбіновану реконструкцію

переднього відділу стопи, яка вклю�
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УДК 616.71—089

РОЛЬ КОРИГУВАЛЬНОЇ ОСТЕОТОМІЇ ПЕРШОЇ ПЛЕСНОВОЇ КІСТКИ 
В ОПЕРАТИВНОМУ ЛІКУВАННІ HALLUX VALGUS

Р. М. Остапчук

Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л.Шупика МОЗ України, м. Київ

ROLE OF CORRECTING OSTEOTOMY OF THE FIRST METATARSAL
BONE IN OPERATIVE TREATMENT OF HALLUX VALGUS

R. М. Оstapchuk

Н Реферат
Проаналізовані результати лікування з приводу hallus valgus (HV) 74 пацієнтів (109
стоп), у яких виконана стандартна коригувальна остеотомія І плеснової кістки (І
ПК, контрольна група) і 34 пацієнтів (58 стоп), у яких коригувальна остеотомія
здійснена за вдосконаленою методикою (основна група). Критеріями оцінки були
дані клініко—рентгенологічних досліджень, оцінка за шкалою AOFAS, вираженість
больового синдрому за візуально—аналоговою шкалою болю (ВАШ). Відзначене
достовірне поліпшення функції стопи у пацієнтів основної групи з 52,4 до 90,9 бала
(за шкалою AOFAS) у порівнянні з такою в контрольній групі — з 54 до 74,3 бала.
Суб'єктивна оцінка вираженості больового синдрому до і після операції за ВАШ
становила у пацієнтів основної групи відповідно 5,3 и 0,7, у пацієнтів контрольної
групи — 5,6 и 2,3.
Ключові слова: hallux valgus; коригувальна остеотомія.

Abstract
The results of treatment of 74 patients (109 feet), in whom a standard correcting
osteotomy of the first metatarsal bone was done ( a control group) and of 34 patients
(58 feet), in whom correcting osteotomy was performed in accordance to the improved
procedure (the main group), were analyzed. The data of clinic—radiological investiga�
tions, estimation in accordance to the AOFAS scale, the pain syndrome severity in
accordance to visual—analogue scale have constituted the criteria of estimation. There
was noted a trustworthy improvement of a foot function in patiens of the main group
from 52.4 up to 90.9 points (in accordance to AOFAS scale), comparing with such in a
control group —from 54 up to 74.3 points. Subjective severity of the pain syndrome
before and after the operation in accordance to a visual—analogue scale have consti�
tuted in the main group of patients, accordingly, 5.3 and 0.7, while in patients of a con�
trol group — 5.6 and 2.3.
Кey words: hallux valgus; correcting osteotomy.
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чала коригувальну остеотомію І ПК,

а також втручання на м'яких ткани�

нах переднього відділу стопи. Кори�

гувальну остеотомію основи І ПК

здійснювали диференційовано, зва�

жаючи на необхідність відновлення

відносної довжини кістки, а також її

приведення і деротації. З метою

відновлення відносної довжини І ПК

вважали принциповим виконання

одного з трьох варіантів коригу�

вальної остеотомії — клиноподібної

кістковопластичної (подовження І

ПК); клиноподібної резекційної

(укорочення І ПК); з необхідності

збереження її довжини виконували

клиноподібну кістковопластичну

коригувальну остеотомію з одно�

часною частковою резекцією кістки

(див. рисунок).

Під час виконання коригувальної

остеотомії кісткові фрагменти фік�

сували за допомогою розробленої

нами гачкоподібної компресуючої

пластини. В усіх пацієнтів оцінюва�

ли стан стопи до операції і через 6

міс після неї за шкалою AOFAS і вира�

женість больового синдрому (за

ВАШ).

Хороший результат (від 76 до 100

балів за шкалою AOFAS) — відсут�

ність болю в стопі, повна функціо�

нальна активність стопи, викорис�

тання пацієнтами звичайного взуття

без будь—яких вставок. При цьому

обсяг рухів у першому плесно—фа�

ланговому суглобі повний або дещо

обмежений (понад 75°). Омо�

золілість під головкою І ПК відсутня,

косметичний ефект операції хоро�

ший 

Задовільний результат (від 61 до

75 балів за шкалою AOFAS) — періо�

дична метатарзалгія, незначне об�

меження денної активності, викори�

стання звичайного взуття з міжпаль�

цьовими вставками, обмеження ру�

хів у першому плесно—фалангово�

му (30 — 74°) та міжфаланговому

суглобах, омозолілість під головкою

І ПК, незначне вальгусне відхилення

І пальця.

Незадовільний результат (менше

61 бала за шкалою AOFAS) — на�

явність постійного вираженого бо�

лю, значне обмеження всіх видів ак�

тивності, необхідність використан�

ня спеціального ортопедичного

взуття, обмеження рухів у першому

плесно—фаланговому (менше 30°)

та міжфаланговому (менше 10°) суг�

лобах, утворення болісного натоп�

тиша під головкою І ПК, значне валь�

гусне відхилення І пальця.

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Віддалені результати лікування

хворих (у строки від 6 міс до 3 років,

у середньому 1 рік ) оцінені у 34

пацієнтів (58 стоп) основної групи і

у 74 (109 стоп) — контрольної групи

за результатами клініко—рентгено�

логічних досліджень, а також за шка�

лою AOFAS. Крім того, визначали ви�

раженість больового синдрому (ме�

татарзалгії) за ВАШ, косметичний

ефект хірургічного лікування. 

У контрольній групі за шкалою

AOFAS хороші результати відзначені

у 60,55% спостережень (66 стоп), за�

довільні — у 23,85% (26 стоп), неза�

довільні — у 15,6% (17 стоп). Реци�

див HV виник у 5 (4,6%) хворих з збе�

реженням метатарзалгії або її про�

гресуванням внаслідок надмірного

подовження І ПК — у 5 (6,6%), гіпер�

корекцією І пальця — в 1 (0,92%),

міграцією метатарзалгії під головки

сусідніх плеснових кісток через

надмірне вкорочення І ПК — у 3

(2,75%), утворенням псевдоартрозу

— у 3 (2,75%). У цих пацієнтів за

суб'єктивною оцінкою вираженості

больового синдрому виявлене його

незначне зменшення з 8,2 до 6,7 (за

ВАШ). У 2 пацієнтів повторно вико�

нано клиноподібну кістковоплас�

тичну остеотомію, у 3 — резекційну

клиноподібну остеотомію прокси�

мального відділу І ПК, віддалені ре�

зультати хороші.

В основній групі хороші резуль�

тати за шкалою АОFAS відзначені у

79,31% спостережень (46 стоп), за�

довільні — у 15,52% (9 стоп), неза�

довільні — у 5,17% (3 стопи). Харак�

теристика цих результатів подібна

до такої у контрольній групі.

У хворих основної групи інтег�

ральна оцінка функції стопи за шка�

лою AOFAS достовірно збільшилася

у середньому на 73,5%, до операції —

становила (52,4 ± 4,9) бала, після неї

Варіанти коригувальної остеотомії І ПК. 

А 7 кістковопластична; Б 7 резекційна; В 7 комбінована резекційно7кістковопластична.

À ÂÁ
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під час контрольного огляду — (90,9

± 8,8) бала; у контрольній групі —

відповідно (54,0 ± 4,8) і (74,3 ± 12,8)

бала, що на 37,6% більше від вихід�

ного стану. При цьому функціональ�

на спроможність стоп в основній і

контрольній групах до початку ліку�

вання не різнилася, що підтвердже�

не даними статистичних дослід�

жень (парний двовибірковий t—

тест для середніх, р>0,05) і свідчило

про можливість зіставлення показ�

ників у групах.

У пацієнтів основної групи вира�

женість больового синдрому змен�

шилася на 86,8% — з 5,3 ± 1,5 до 0,7 ±

0,6 за ВАШ (парний двовибірковий

t—тест для середніх, р<0,05) у

пацієнтів контрольної групи — на

58,9% — з 5,6 ± 1,1 до 2,3 ± 0,8 (пар�

ний двовибірковий t—тест для се�

редніх, р<0,05).

Таким чином, при порівнянні ре�

зультатів лікування пацієнтів двох

груп відзначене достовірно більше

поліпшення функції стопи в ос�

новній групі (з 52,4 до 90,9 бала за

школою AOFAS), ніж у контрольній

групі (з 54 до 74,3 бала). Суб'єктивна

оцінка вираженості больового синд�

рому до і після операції за ВАШ ста�

новила у пацієнтів основної групи —

5,3 і 0,7, контрольної групи — 5,6 і

2,3.

Застосування розробленої нами

методики передопераційного пла�

нування виконання коригувальної

остеотомії основи І ПК з приводу HV

ІІ — ІІІ ступеня, яка включала вико�

ристання таблиць, обчислених на

основі математичних розрахунків, а

також удосконаленої техніки опе�

рації (використання маятнико�

подібного рашпіля, компресуючої

гачкоподібної пластини для остео�

синтезу фрагментів І ПК) сприяло

підвищенню ефективності лікуван�

ня хворих. 

ВИСНОВКИ

1. Застосування запропонованої

методики оперативного лікування

хворих з приводу HV ІІ — ІІІ ступеня

з раціональним передопераційним

плануванням хірургічного втручан�

ня і вдосконаленої техніки операції

дозволяє анатомічно відновити па�

раметри переднього відділу стопи.

2. Виконання коригувальної ос�

теотомії за запропонованою техні�

кою дає можливість здійснення

стабільного остеосинтезу І ПК після

її остеотомії, у ранні строки ак�

тивізувати хворих, уникнути іммобі�

лізації кінцівок за допомогою гіпсо�

вих пов'язок, активніше проводити

функціональне лікування, зменши�

ти вірогідність виникнення реци�

дивів і ускладнень, притаманних

стандартним методам лікування, що

підтверджене результатами статис�

тичних досліджень.
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современной замести�

тельной хирургии успешно

используют около 25 орга�

нов, утративших свои функ�

циональные свойства. Требования к

материалам для длительного ис�

пользования в организме основаны

на их химической инертности. Од�

нако существует серьезная пробле�

ма совместимости тканей организ�

ма с поверхностью различных им�

плантатов. В среднем в 40% наблю�

дений имплантаты обусловливают

реакцию отторжения, которая про�

является локальной воспалительной

реакцией и формированием изоли�

рующей фиброзно—соединитель�

нотканной капсулы, вследствие чего

они утрачивают свои функциональ�

ные свойства, возникает необходи�

мость их извлечения и замены. Ре�

шение проблемы предупреждения

возникновения сигнала в организме

реципиента ("свой/чужой") по от�

ношению к чужеродному объекту

позволит улучшить качество жизни

пациентов и увеличить продолжи�

тельность функционирования им�

плантата. В исследовании предло�

жены методы, позволяющие преду�

предить и/или избежать агрессив�

ного воздействия организма на ино�

родное тело, которым являются раз�

личные имплантаты, от шовного ма�

териала до протезов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

АК готовили из элементов крови

реципиента [1, 2].

Экспериментальные исследова�

ния на животных проведены в 2003

— 2008 г. на базе вивария Нацио�

нального института хирургии и

трансплантологии имени А. А. Ша�

лимова НАМН Украины, лицензия

выдана после сертификации экспе�

риментальной базы в соответствии

с нормами Европейского общества

защиты животных и этичного пове�

дения.

Сетки для герниопластики. Для

экспериментального исследования

действия АК отобраны 24 кроля—

самца породы "серый великан", мас�

са тела 2,5 — 3,5 кг, у которых в пе�

редний отдел брюшной стенки уста�

навливали сетки для герниопласти�

ки. Кроли распределены на 2 группы

по 12 особей в каждой. В контроль�

ной группе сетку для герниопласти�

ки не обрабатывали, в основной

группе перед установлением сетку

обрабатывали АК. В подготовлен�

ный стерильный раствор белков сы�

воротки крови реципиента при тем�

пературе 24 — 25° С окунали сетку

на 2 — 5 мин, затем ее устанавливали

реципиенту.

Шовный материал. Исследова�

ние действия АК на шовный матери�

ал проведено на 16 крысах—самцах,

масса тела 200 — 250 г. В экспери�

менте использовали шовный мате�

риал на основе полипропилена.

Швы накладывали на длинные мыш�

цы спины животных вдоль позво�

ночника. С левой стороны мышцы

прошивали лигатурами без обра�

ботки, справа — обработанные рас�

твором АК. 

Экспандеры. Исследование дей�

ствия АК при использовании мате�

риала экспандера проведено на 8

крысах—самцах, масса тела 200 —

250 г. 

Образцы материала размерами 8

× 8 × 1 мм помещали в область спи�

ны между мышцами: с левой сторо�
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АДАПТАЦИЯ ПОВЕРХНОСТИ ИМПЛАНТАТОВ 
К ТКАНЯМ РЕЦИПИЕНТА

Т. А. Алексеева, О. В. Береговой, Д. В. Боровик, С. П. Галич, И. В. Гомоляко, О. Н. Лазаренко

Институт металлофизики имени Г. В. Курдюмова НАН Украины, 
Институт хирургии и трансплантологии имени А. А. Шалимова НАМН Украины, 

Научно—профилактический центр практической и клинической медицины 
Государственного управления делами, г. Киев

АDAPTATION OF SURFACE OF IMPLANTS TOWARDS 
A RECIPIENT TISSUES

Т. А. Аlekseyeva, О. V. Beregovoy, D. V. Borovik, S. P. Galich, I. V. Gomolyako, О. N. Lazarenko

В Реферат
Исследование посвящено изучению метода адаптации поверхности полимерных
имплантатов на основе белков аутосыворотки крови к тканям реципиента. Прове�
ден сравнительный анализ результатов гистологических исследований тканей
вокруг имплантатов после обработки адаптирующей композицией (АК) и без та�
ковой. В эксперименте и клинике установлено, что использование АК для обра�
ботки протезов обеспечивает практически полную адаптацию их поверхности к
тканям реципиента.
Ключевые слова: имплантат; адаптация поверхности; реакция отторжения.

Abstract
The investigation was devoted to application of the adaptation method of the polymer�
ic implants surface towards a recipient tissues, basing on application of proteins from
the blood autoserum. There was conducted a comparative analysis, basing on results
of histological investigations of tissues around implants after processing with adapting
composition (AC) and without such. There was established in experiment and clinic,
that application of AC for the prosthesis processing guarantees practically complete
adaptation of their surface to the patient tissues.
Кey words: implant; adaptation of surface; a rejection reaction.
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ны — не обработанные, справа —

обработанные АК.

Животных отсаживали в стан�

дартные клетки по одному. Темпера�

тура в помещении (24 ± 1)° С, отно�

сительная влажность 30 — 70%, ча�

совой свето—цикл 12:12. Животные

получали стандартное питание в со�

ответствии с правилами МЗ Украи�

ны, доступ к воде свободный. Во вре�

мя операций применяли общую

анестезию. Перед операцией вводи�

ли седативный препарат кетамин (2

мл/кг массы тела) внутримышечно.

Через 5 — 10 мин (в зависимости от

начала действия премедикации)

вводили тиопентал—натрий кры�

сам — в концентрации 8 мг/кг внут�

римышечно, кролям — 15 мг/кг вну�

тривенно.

Через 28 сут крыс выводили из

эксперимента и иссекали участки

наложения лигатур, а также матери�

ала экспандеров с окружающими

тканями. Кролей выводили из экспе�

римента через 8 нед, иссекали им�

плантаты.

В конце эксперимента забирали

материал для гистологического ис�

следования. Кролей и крыс выводи�

ли из эксперимента путем внутри�

мышечного введения кетамина (2

мл/кг массы тела), затем внутривен�

но струйно — кролям и внутримы�

шечно — крысам вводили тиопен�

тал—натрий (50 мг/кг) до полной

остановки дыхания и сердцебиения. 

Образцы тканей крыс и кролей с

имплантатами иссекали для гисто�

логических исследований. Образцы

фиксировали в течение 24 ч в 10%

растворе нейтрального формалина

на 0,1 моль фосфатном буфере (рН

7,4), дегидратировали по стандарт�

ной схеме в спиртах восходящей

концентрации и заливали в пара�

фин, готовили срезы толщиной 5

мкм. Для адекватной оценки про�

цессов альтерации проводили ком�

плекс гистологических исследова�

ний с обзорным окрашиванием ге�

матоксилином и эозином [3 — 5].

Морфометрию всех исследованных

гистологических препаратов осу�

ществляли с помощью микроскопа

Olympus ВХ—41 (Япония) с про�

граммным обеспечением DP—Soft

(Япония).

Шовный материал до и после

пребывания в организме пациента

при наложении лигатур исследова�

ли методом сканирующей элек�

тронной микроскопии (СЭМ) с по�

мощью аппарата JSM—6490LV

(JEOL, Япония). Препараты для ис�

следования приготовляли после

фиксации образцов в 10% растворе

нейтрального формалина с после�

дующей дегидратацией в спиртах

восходящей концентрации.

Результаты исследований обра�

ботаны с использованием статисти�

ческих методов с помощью про�

грамм Microsoft Excel 2003 и

Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Медицинская технология ис�

пользования АК соответствует "Ин�

струкции по переливанию крови и

ее компонентов", утвержденной

приказом МЗ Украины 05.07.99 №

164 "Про затвердження інструкцій,

що регламентують діяльність за�

кладів служби крові України", по вы�

полнению решения коллегии МЗ

Украины от 03.11.98 № 11.

Принцип действия АК, получен�

ной при разведении аутосыворотки

реципиента, основан на необрати�

мой адсорбции белка на поверхнос�

ти имплантата с образованием слоя

толщиной 7 — 8 нм, что способству�

ет экранированию центров связыва�

ния IgG и предупреждает активацию

иммунного ответа. Вследствие этого

иммунная система реципиента не

"рассматривает" имплантат с подоб�

ным защитным нанослоем как чуже�

родный. Активация иммунной сис�

темы блокируется на начальной ста�

дии. Как результат, вокруг импланта�

та не возникает реакция отторже�

ния и локальное воспаление [1, 2].

Сетки для герниопластики. На

рис. 1, 2 представлены результаты

гистологических исследований сет�

ки для герниопластики. Нанесенная

на сетки перед операцией АК спо�

собствует равномерному заполне�

нию материала клетками с мини�

Рис. 1. Микрофото. 
Ткань вокруг сетки без обработки 
АК через 8 нед после операции. 

Ув. ×× 200.

Рис. 2. Микрофото. 
Ткань вокруг сетки, обработанной
АК, через 8 нед после операции. 

Ув. ×× 200.

Рис. 4. СЭМ. 
Поверхность экспандера,

обработанного АК, 
через 28 сут после операции.

Рис. 3. СЭМ. 
Поверхность экспандера 

без обработки АК 
через 28 сут после операции.
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мальной реакцией окружающих

тканей. При установлении сеток без

обработки АК отмечена реакция с

образованием кист и склерозирова�

нием тканей вокруг чужеродного

материала. 

Толщина фиброзной капсулы во�

круг сетки без обработки АК (n = 10)

составляла в среднем (456 ± 93) мкм,

после обработки АК (n = 14) — (112

± 21) мкм (р<0,005).

Таким образом, обработка АК пе�

ред установлением материала для

герниопластики способствовала

улучшению отдаленных результатов

операции.

Экспандер. На рис. 3, 4 показаны

результаты СЭМ поверхности экс�

пандера, обработанного АК и без та�

кой обработки.

После извлечения образцов экс�

пандера, обработанных АК перед ус�

тановкой, во всех наблюдениях во�

круг них обнаружена тонкая капсу�

ла толщиной в среднем (25 ± 12)

мкм (р<0,001). По данным гистоло�

гического исследования установле�

но, что вокруг имплантата — экс�

пандера образовалась тончайшая

фиброзно—соединительнотканная

капсула без признаков воспаления

(рис. 5). 

При установке образца экспан�

дера без предварительной обработ�

ки АК капсула была значительной

толщины. По данным гистологичес�

кого исследования, в гигантских

клетках обнаружены артефакты, а

также выявлены кисты, что свиде�

тельствовало о персистирующем

локальном воспалении (рис. 6).

По результатам морфометрии

гистологических образцов, толщи�

на капсулы вокруг образца, обрабо�

танного АК, значительно меньше —

(25 ± 12) мкм, чем образца, не обра�

ботанного АК перед установкой в

организм экспериментального жи�

вотного — (456 ± 68) мкм (р<0,001).

Шовный материал. По данным

гистологического исследования об�

разцов тканей (рис. 7) в месте нало�

жения лигатур, при обработке шов�

ного материала эксперименталь�

ных животных АК вокруг лигатур

образовался плотный каркас тол�

щиной в несколько клеток без при�

знаков воспаления. После наложе�

ния лигатур, не обработанных АК,

на рис. 8 хорошо видна умеренно

выраженная воспалительная реак�

ция тканей с образованием внешне�

го концентрического фиброзно—

соединительнотканного слоя, ло�

кальным воспалением и наличием

кист.

При сравнении результатов на�

ложения шовного материала, обра�

ботанного и необработанного АК,

установлено, что предоперацион�

ная обработка предупреждает воз�

никновение асептического воспа�

лительного процесса. Отмечено

только незначительное уплотнение

вокруг шовного материала как реак�

ция на травму.

На рис. 9 показаны результаты

изучения поверхности шовного ма�

териала с помощью СЭМ после его

пребывания в организме. Через 4

нед выявлено разрушение шовного

материала вследствие реакции орга�

низма. На поверхности отмечена ад�

гезия нейтрофильных гранулоци�

тов и макрофагов. Структура шовно�

Рис. 5. Микрофото.
Капсула вокруг экспандера,

обработанного АК, 
через 28 сут после 

его нахождения в организме
экспериментального животного.  

Ув. ×× 200.

Рис. 6. Микрофото.
Капсула вокруг экспандера, 

не обработанного АК, 
через 28 сут после 

его нахождения в организме
экспериментального животного.  

Ув. ×× 200.

Рис. 8. Микрофото. 
Ткань вокруг лигатуры, 
не обработанной АК, 

через 28 сут после операции. 
Ув. ×× 200.

Рис. 7. Микрофото. 
Ткань вокруг лигатуры, 

обработанной АК, 
через 28 сут после операции. 

Ув. ×× 200.

Рис 10. СЭМ. 
Исходный шовный материал.

Рис. 9. СЭМ. 
Шовный материал после 28 сут

нахождения в организме.
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го материала значительно разруше�

на (рис. 10).

Установка протезов грудной

железы. В период 2010 — 2012 гг. в

клинике по информированному со�

гласию у 9 добровольцев выполне�

ны повторные операции по уста�

новке протезов грудной железы.

Первичные осложнения возникли

вследствие реакции организма ре�

ципиента на ранее установленный

имплантат. Возраст пациенток от 25

до 37 лет. Имплантаты обрабатыва�

ли по описанной технологии. Кли�

нические наблюдения после опера�

ции проведены в сроки от 9 мес до

2,5 года, изменения грудных желез, в

которые были установлены имплан�

таты, не выявлены.

Установка экспандеров. В 2012 г.

у 25 больных в возрасте в среднем

(27 ± 9,8) года установлены поли�

мерные экспандеры перед пласти�

ческими операциями. Экспандеры

перед установлением обрабатывали

по описанной методике, через (3 ±

2) нед их извлекали из организма

реципиента и выполняли показан�

ную пластическую операцию. Пре�

бывание экспандера в организме не

сопровождалось местным воспале�

нием и клиническими признаками

иммунной реакции реципиента на

имплантат.

ВЫВОДЫ

1. Обработка АК материалов,

предназначенных для длительного

пребывания в организме, способст�

вует предупреждению реакции на

них организма реципиента.

2. Проведенные исследования

свидетельствуют, что обработка им�

плантатов АК предупреждает разру�

шение их поверхности и увеличива�

ет продолжительность их пребыва�

ния в организме.

3. Обработка имплантатов АК

способствует улучшению отдален�

ных результатов лечения пациентов

и качества жизни.
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индром ВЧГ (в англомовнiй

лiтературi Abdominal Com�

partment Syndrome) — це

симптомокомплекс, що

формується внаслiдок пiдвищення

ВЧТ та характеризується у подаль�

шому синдромом полiорганної не�

достатностi (СПОН). Проте, ВЧГ слiд

розглядати окремо, оскільки вона не

завжди зумовлює СПОН [1]. За дани�

ми Всесвiтнього товариства аб�

домiнального компартмент—синд�

рому (World Society of the Abdominal

Compartment Syndrome) ВЧГ — це

постiйне або таке, що повторюється,

патологiчне пiдвищення ВЧТ до 12

мм рт. ст. і бiльше. ВЧГ виникає тодi,

коли ВЧТ пiдвищується до рiвня, за

якого порушується нормальне кро�

вопостачання органiв. Таким чином,

ВЧГ дiагностують переважно з по�

зицiй СПОН, в той час, як кровопос�

тачання кишечнику порушується

першим i є пiдгрунтям багатьох

пiсляоперацiйних ускладнень, на�

самперед, неспроможностi швів

кишкових анастомозiв.

Проблема оцiнки кровопоста�

чання кишечнику полягає переваж�

но у методичнiй площинi. Так,

об'ємна швидкiсть кровотоку (КТ),

визначена за будь—яким методом,

ще не є критерiєм адекватностi кро�

вопостачання без визначення рО2 у

тканинах. Також проблемою є виз�

начення безпечного рiвня зниження

рО2, оскільки, якщо тканина не�

життєздатна, в ній зменшується спо�

живання кисню. Внаслідок цього

рО2 не знижується i може бути до�

сить високим, що є свiдченням не�

крозу i не може бути використане як

прогностичний критерiй. Тому до�

слідники вважають, що життєздат�

нiсть тканин та показання до опера�
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 617.55—008.33/34

ВИЗНАЧЕННЯ БЕЗПЕЧНОГО ДЛЯ КИШЕЧНИКУ РIВНЯ
ВНУТРІШНЬОЧЕРЕВНОГО ТИСКУ З ПОЗИЦIЙ ЗБЕРЕЖЕННЯ

РЕГУЛЯЦIЇ ЛОКАЛЬНОГО КРОВООБIГУ
В. I. Сапегiн, I. Д. Сапегiн

Кримський державний медичний унiверситет iменi С. I. Георгiєвського МОЗ України, м. Симферополь 

DETERMINATION OF A SAFE LEVEL FOR THE INTESTINE 
OF THE INTRAABDOMINAL PRESSURE, TAKING INTO ACCOUNT
PRESERVATION OF A LOCAL BLOOD CIRCULATION REGULATION

V. I. Sapegin, I. D. Sapegin

С Реферат
У гострих експериментах на кролях розроблений та застосований метод моделю�
вання стандартного рiвня внутрішньочеревного тиску (ВЧТ) — 50, 100, 150, 200,
250, 300, 350 мм вод. ст. з використанням стенда оригінальної конструкцiї. Визна�
чали локальний кровоток (КТ), дилататорну (КрСО2) та констрикторну (КрО2) реак�
тивнiсть судин методом клiренсу водню, а також напругу кисню у тканинах (рО2)
стiнки кишечнику методом полярографiї з використанням електродних блокiв
власної конструкцiї. Пiд впливом модельованого рiвня ВЧТ спостерігали
уповiльнення КТ, пригнiчення КрСО2 i, ще бiльше, КрО2, та зниження рО2.
Швидкiсть виникнення цих змін має певнi фази, спiввiдношення яких свiдчить про
зворотнє iшемiчне пошкодження тканин при синдромі внутрішньочеревної гіпер�
тензії (ВЧГ) 1 — 2—го ступеня (за класифiкацiєю II Всесвiтнього конгресу з ВЧГ) i
виникнення прогностично несприятливих змін щодо подальшого виживання ки�
шечнику — при ВЧГ 3 — 4—го ступеня. Отриманi данi дозволяють рекомендувати
при ВЧГ 1 — 2—го ступеня проводити консервативну терапiю або оперативну де�
компресiю, при ВЧГ 3 — 4—го ступеня розглядати можливiсть резекцiї кишечнику.
Ключовi слова: внутрішньочеревний тиск; синдром внутрішньочеревної гiпер�
тензiї; кровообiг кишечнику; експеримент.

Abstract
In an acute experiment on the laboratory rabbits there was elaborated and introduced a
method of a model simulation for a standard level of intraabdominal pressure (IAP) in
values of 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 mm of a water column, using a stand of orig�
inal construction. Local blood flow (LBF), dilatational (КрСО2) and constrictional (КрО2)
reactivity of vessels were determined, using a hydrogen clearance method, аs well as
the oxygen pressure (рО2) in the intestinal wall tissues, using polarography method,
exploiting the electrode blocks of own construction. Under the impact of the modeled
level of IAP there were observed a slowing down of LBF, a КрСО2 inhibition, and more,
КрО2, and a рО2 lowering. Velocity of these changes occurrence has certain phases,
the ratio of which witnesses about reversible ischemic injury of tissues in intraabdomi�
nal hypertension syndrome (IAHS) stages 1 — 2 (in accordance to Classification of a II
World Congress on IAHS) and occurrence of prognostically unfavorable changes for
further intestinal survival in IAHS stages 3 — 4. The data obtained permit to recommend
in IAHS stages 1 — 2 to conduct a conservative therapy or operative decompression, in
IAHS stages 3 — 4 the possibility of intestinal resection conduction must be mentioned.
Кey words: intraabdominal pressure; syndrome of intraabdominal hypertension; intes�
tinal blood circulation; еxperiment.
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тивного втручання краще визначати

шляхом зіставлення кривих КТ та

КрО2, якi характеризуються фазні�

стю за швидкiстю зменшення, в той

час, як pO2 прогресивно та майже

лiнійно знижується, а КрСО2 —

змiнюється дуже мало [2 — 4].

В клiнiцi розроблено методику

визначення ВЧТ з використанням

катетера, розташованого у сечовому

мiхурi, для чого iснують спецiальнi

одноразовi системи [5]. Проте, по�

ряд з визначенням ВЧТ під час про�

ведення дослiджень постає методо�

логiчна проблема стандартизацiї

його рiвня, яку можна вирiшити ли�

ше шляхом експериментiв на твари�

нах. Крiм того, під час експери�

ментів на тваринах, наприклад, кро�

лях, дуже високий ризик пенетрацiї

дуже тонкого сечiвника катетером.

Тому метою дослiдження є розробка

методики одночасного моделюван�

ня та визначення стандартного

рiвня ВЧТ на кролях.

Значна кiлькiсть ознак СПОН, на

пiдставi яких розроблені класифiка�

цiї рiвня ВЧТ, зумовлює суттєві

розбіжності мiж цими класифiкацi�

ями [6, 7]. Тому актуальне визначен�

ня безпечного рiвня ВЧТ саме з по�

зицiй комплексної оцiнки стану

кровопостачання кишечнику.

ВЧГ виникає за різних пато�

логiчних станів у черевнiй порож�

нинi та заочеревинному просторi.

Найчастiше це кровотеча у черевну

порожнину та заочеревинний про�

стiр, гостра непрохiднiсть кишечни�

ку, перитонiт, надмірний натяг тка�

нин під час зашивання черевної

стiнки з стисканням внутрiшнiх ор�

ганiв, цироз печiнки з асцитом, па�

рез кишечнику внаслiдок закритої

травми живота, переломiв кiсток та�

за, гострого панкреатиту, раніше ви�

конаного оперативного втручання

[8—10]. Крiм того, пiдвищення тону�

су м'язiв черевної стiнки при пери�

тонiтi або психомоторному збуд�

женнi хворих може спричинити ви�

никнення або прогресування ВЧГ

[1].

Підвищення ВЧТ відзначають

бiльш нiж у 30% пацiєнтiв з групи ри�

зику, ВЧГ — майже у 5,5% таких хво�

рих [9, 11]. Летальнiсть при ВЧГ над�

звичайно висока — вiд 42 до 68%, а за

відсутності лiкування — набли�

жається до 100% [9]. Тому визначен�

ня безпечного рiвня ВЧТ має не

тiльки теоретичне, а й важливе прак�

тичне значення.

Метою дослідження є розробка

методики моделювання стандарт�

ного рiвня ВЧТ в експериментах на

кролях та визначення безпечного

рiвня ВЧТ на пiдставi вивчення по�

казникiв локального КТ кишечнику,

перевищення якого може бути

пiдставою для виконання релапаро�

томiї.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослiди проведені на кролях по�

роди шиншила обох статей з дотри�

манням усiх вимог бiоетики.

Стандартний рiвень ВЧТ моде�

лювали з використанням розробле�

ного нами спецiального стенда (рис.

1). Це дерев'яний короб з полицею,

яку можна розташувати на різній ви�

сотi. На полицю встановлюють

склянку з водою, пiдфарбованою

брилiантовим зеленим. На заднiй

стiнцi короба встановлено вимiрю�

вальну лiнійку та вертикальну жор�

стку полiуретанову трубку для

вимiрювання ВЧТ у мiлiметрах вод.

ст. Склянка і трубка через кран і

трiйник з'єднуються з полiуретано�

вою вимiрювальною трубкою та

еластичним полiолефiновим кон�

тейнером вiд крапельницi об'ємом

100 мл.

Коли короб стоїть на операцiй�

ному столi, а склянка з водою — на

полу, вся рiдина перетiкає з еластич�

ної посудини в склянку, i еластич�

ний полiолефiновий контейнер

спорожнюється. Порожній контей�

нер вмiщують у черевну порожнину

кроля, порожнину зашивають, з'єд�

нувальну трубку виводять назовнi.

Склянку встановлюють на полицю

змiнної висоти на перший рiвень

ВЧТ, що моделюють, пiсля заповнен�

ня еластичного контейнера рiвень

води у мiрнiй трубцi показує рiвень

ВЧТ. При необхiдностi коригують

висоту полицi для бiльш точного

встановлення ВЧТ.

Для оцiнки кровопостачання у

стiнцi кишечнику використовували

метод клiренсу водню [12]. Тканини

насичували воднем за допомогою

електрохiмiчного генератора водню

"Кенго" шляхом iнгаляцiї 5% сумiшi

H2 з повiтрям через маску власної

конструкцiї. Для оцiнки регуляцiї

кровообiгу вивчали реактивність су�

дин, дилататорну — на iнгаляцiю 7%

сумiшi CO2 з повiтрям (КрСО2) та

констрикторну — на iнгаляцiю чис�

того O2 (КрО2) [12]. Крiм того, вивча�

ли напругу кисню у тканинах мето�

дом полярографiї.

Під час виконання усiх методик

використовували однаковi електро�

ди. Як вимiрювальні застосовували

два електроднi блоки, кожен з яких

мiстив по 4 голчастих платинових

електрода (рис. 2). Мiсце спаю пла�

тинового дроту з вiдвідним дротом

герметично вклеєно у вiнiпластовий

корпус електродного блока. Оголенi

кiнцi платинового дроту виступають

на 0,5 мм над поверхнею електрод�

ного блока. Вiдвiдні дроти є части�

нами чотирижильного телефонно�

го кабелю, що пiдвищує герме�

Ë³í³éêà
Ì³ðíà òðóáêà
Ñêëÿíêà ç ï³äôàðáîâàíîþ 
âîäîþ

Êðàí

Ïîëèöÿ
çì³ííî¿
âèñîòè

Åëàñòè÷íèé êîíòåéíåð
ç êðàïåëüíèö³

Òð³éíèê

Рис. 1. 
Схема стенда.

Âèð³çè äëÿ íèòîê

Êîðïóñ Ç’ºäíóâà÷³Êàáåëü

Åëåêòðîäè

Рис. 2. 
Конструкція електродів.
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тичнiсть і стiйкiсть вимiрювальних

електродних блокiв вiд короткого

замикання через ексудат черевної

порожнини. Як референтний вико�

ристовували хлорсрiбний електрод,

що прикріплювали на очеревину в

ділянці швiв передньої черевної

стiнки.

Пiд наркозом кетамiном, який

вводили внутрішньовенно в дозі 2

мг/кг, розсікали черевну стінку. Еле�

ктроднi блоки пришивали до стiнки

кишечнику чотирма коловими шва�

ми вiкриловою ниткою, що забезпе�

чувало проколювання кiнцями елек�

тродiв серозної оболонки та щiльну

фiксацiю їх у м'язовій оболонці ки�

шечнику. Оскільки товщина плати�

нового дроту становила 0,3 мм, таке

розташування електродiв забезпечу�

вало реєстрацiю показникiв локаль�

но у стiнцi кишечнику безпосеред�

ньо біля кiнцiв електродiв. Тобто,

реєстрували не регiонарні, а ло�

кальні показники. Пiсля фiксацiї

електродiв у черевну порожнину

вводили еластичний контейнер вiд

стенда для моделювання стандарт�

ного рiвня ВЧТ, який розташовували

вздовж передньої черевної стiнки.

Трубку та кабелi електродних блокiв

виводили назовнi мiж швiв перед�

ньої черевної стiнки, лишаючи неве�

личкий просвiт для фiксацiї хлор�

срiбного електрода. Пiсля виведення

з наркозу кроля лишали фiксованим

на столi протягом усього експери�

менту, показники реєстрували в

станi поза наркозом з метою попе�

редження впливу наркозу на крово�

обiг кишечнику. Пiсля виведення з

наркозу та дрейфу залишкового

струму протягом 30 хв реєстрували

контрольнi показники. Далі моделю�

вали перший стандартний рiвень

ВЧТ. Через 30 хв реєстрували показ�

ники за такого рiвня ВЧТ і моделю�

вали наступний рiвень ВЧТ. Вимiрю�

вання здiйснювали за стандартного

рiвня ВЧТ 50, 100, 150, 200, 250, 300,

350 мм вод. ст. Цi показники відпо�

відали рівню ВЧТ за усiма існуючи�

ми класифiкацiями. Так, у теперіш�

ній час застосовують класифiкацiю

за J. M. Burch [13, 14] та бiльш нову 

(II Всесвiтнiй конгрес з ВЧГ, Noosa,

2004) (див. таблицю).

Абсолютнi результати обчислен�

ня усiх показникiв переводили у ±%

до вихiдного рiвня, для отриманих

значень пiдраховували середнi ве�

личини. Методика оцiнки до�

стовiрностi грунтувалась на наступ�

ному.

По—перше, усi бiологiчнi показ�

ники мають розподiл, вiдмiнний вiд

нормального. По—друге, оскільки

контрольнi та дослiднi данi за�

реєстровані в одному експериментi

у тих самих тварин, статистичнi

вибiрки слiд вважати залежними. То�

му достовiрнiсть розбiжностей оцi�

нювали за непараметричним T—

критерiєм Уiлкоксона для залежних

виборок. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Локальний кровоток у кишечни�

ку (КТ), починаючи з першого моде�

льованого рiвня ВЧТ, достовiрно

зменшується. До ВЧТ 150 мм вод. ст.,

тобто, до ВЧГ 1—го ступеня, його

зменшення вiдбувається швидко,

далi — уповiльнюється. На цьому ж

рiвнi ВЧТ припиняється подальше

пригнiчення дилататорних реакцiй

судин (КрСО2). Все це свiдчить про

те, що до ВЧГ 1—го ступеня екстра�

вазальна компресiя судин кишечни�

ку спричиняє їх майже максимальне

стискання. Проте, стан кровопоста�

чання характеризується не лише

об'ємною швидкiстю кровотоку, а й

кисневим балансом тканин. За на�

шими даними, зниження рО2 у тка�

нинах спостерiгали на всiх модельо�

ваних рiвнях ВЧТ, проте, найбiльш

швидко вираженість гiпоксії збiль�

шується при ВЧТ 100 — 250 мм вод.

ст., тобто, при ВЧГ 1 — 2—го ступеня.

Пiсля цього прогресування гiпоксiї

дещо уповiльнюється. Поряд з про�

гресуванням гiпоксiї ще швидше

пригнiчуються констрикторнi ре�

акцiї судин (КрО2).

Якщо зменшення КрСО2 певною

мiрою зумовлене екстравазальною

компресiєю, то зменшення КрО2 по�

яснюється лише пригнiченням ско�

рочувальної активностi гладеньких

м'язiв судин. Це можна пояснити

зменшенням енергозабезпечення

скорочення м'язів внаслiдок гiпоксiї.

Отже, за рівня ВЧТ 100 мм вод. ст.

прогресують гiпоксiя та порушення

регуляцiї тонусу судин, в той час, як

зменшення КТ уповiльнюється. При

ВЧТ 200— 250 мм вод. ст. зменшення

усiх показникiв уповiльнюється, що

є прогностично несприятливою оз�

накою початку загибелi тканин.

Таким чином, ще до ВЧГ 1—го

ступеня (ВЧТ до 100 мм вод. ст.) кро�

вопостачання кишечнику суттєво

зменшується, проте, змiни усiх пара�

метрiв кровообiгу вiдбуваються син�

хронно пiд впливом переважно екс�

травазальної компресiї, при цьому

необоротних змiн немає. За такого

рiвня ВЧТ тканини стiнки кишечни�

ку здатнi самостiйно функціонувати

у пiсляоперацiйному перiоді, проте,

консервативна терапiя дозволяє

зменшити ризик виникнення ус�

кладнень. ВЧГ 1 — 2—го ступеня ха�

рактеризується оборотним гiпо�

ксичним пошкодженням тканин, от�

же, зважаючи на наявність інших

клінічних симптомів, слід проводи�

ти консервативну терапiю або опе�

ративну декомпресiю. ВЧГ 3 — 4—го

ступеня розцiнюють як прогностич�

но несприятливий чинник щодо по�

дальшого функціонування кишеч�

нику, крiм термiнової оперативної

декомпресiї, може виникнути не�

обхiднiсть резекцiї кишечнику.

Êëàñèôiêàöiÿ Â×Ã 

Ð³âåíü Â×Ò â ðiçíèõ îäèíèöÿõ  
Ñòóï³íü Â×Ã 

çà J. M.Burch 
çà ðåêîìåíäàö³ÿìè   

II Âñåñâiòíüîãî êîíãðåñó ç Â×Ã 

ìì ðò. ñò. ìì âîä. ñò. ìì ðò. ñò. ìì âîä. ñò. 

1-é 10 – 15 136 – 204 12 – 15 163 – 204 

2-é 16 – 25 204 – 340 16 – 20 218 – 271 

3-é 26 – 35 340 – 476 21 – 25 285 – 340 

4-é 35 ³ âèùå 476 ³ âèùå 25 ³ âèùå 340 ³ âèùå 
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ВИСНОВКИ

1. Пiд впливом усiх модельова�

них рiвнiв ВЧТ виникають уповiль�

нення локального кровотоку ки�

шечнику, пригнiчення дилататорної

i, ще бiльше, констрикторної реак�

тивностi судин, зниження напруги

кисню у тканинах.

2. Швидкiсть прогресування

значних змін має певнi фази, спiв�

вiдношення яких свiдчить про обо�

ротне iшемiчне пошкодження тка�

нин за ВЧГ 1 — 2—го ступеня i про�

гностично несприятливі зміни що�

до подальшого функціонування ки�

шечнику — за ВЧГ 3 — 4—го ступеня.

3. За умови ВЧГ 1 — 2—го ступеня

необхiдно проводити консерватив�

ну терапiю або оперативну деком�

пресiю, за ВЧГ 3 — 4—го ступеня —

може виникнути необхiднiсть ре�

зекцiї кишечнику.
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Невирішеною проблемою комплексного хірургічно�

го лікування ускладнень обтураційної жовтяниці (ОЖ)

непухлинного генезу є профілактика порушень та

відновлення функціональної здатності печінки на етапі

підготовки та після застосування різних способів біліар�

ної декомпресії [1, 2].

Жовтяниця — один з основних симптомів різних за�

хворювань органів гепатобіліопанкреатодуоденальной

зони. Своєчасне визначення ґенезу жовтяниці забезпе�

чує правильну тактику лікування, вибір оперативного

втручання, проведення патогенетично обгрунтованої

та симптоматичної терапії. Актуальними є такі питання,

як диференційна діагностика видів жовтяниці, визна�

чення етіології непрохідності жовчовивідних шляхів,

вибір способів раціональної передопераційної підго�

товки та обсягу оперативного втручання [3, 4].

У теперішній час жовчнокам'яну хворобу (ЖКХ) діаг�

ностують майже у 10 — 15% населення розвинених

країн, в останні роки кількість таких хворих под�

воюється кожного десятиріччя [5]. ЖКХ — це не тільки

наявність конкрементів у жовчному міхурі та жовчо�

вивідних шляхах, а й різних ускладнень в системі жов�

човиділення та органах травного каналу, анатомічно й

функціонально пов'язаних одне з одним [6 — 8].

В останні десятиліття частота ускладнених форм

ЖКХ не зменшується, що пов'язане з збільшенням

кількості пацієнтів похилого і старечого віку, тривалим

консервативним лікуванням. Ускладнену ЖКХ діагнос�

тують у 65 — 70% пацієнтів похилого й старечого віку.

Операції, у тому числі ендовідеохірургічні та з викорис�

танням мінідоступу, які виконують на висоті жовтяниці

та печінкової недостатності, у пацієнтів літнього віку, за

наявності тяжких супутніх захворювань, супроводжу�

ються значною частотою ускладнень, високою ле�

тальністю. Це зумовлене тим, що в гострому періоді такі

пацієнти погано переносять будь—яке хірургічне втру�

чання через вкрай низькі резервні можливості ор�

ганізму [5, 9].

Холедохолітіаз як ускладнення ЖКХ спостерігають у

5 — 35% таких хворих. ОЖ виникає у 13,9 — 60% хворих

при холедохолітіазі. Ці ускладнення не тільки погіршу�

ють стан хворого, а й зумовлюють більш ранній перехід

захворювання у стадію декомпенсації [5, 7, 10, 11]. За да�

ними літератури, холелітіаз у 20% хворих поєднується з

папілостенозом, дивертикулами, панкреатитом, пух�

линним ураженням [6].

У хворих при ОЖ найбільш небезпечним і частим ус�

кладненням в післяопераційному періоді є печінкова

недостатність [12—14].

ОЖ з прогресуючою жовчною гіпертензією, харак�

терними морфологічними змінами спільної жовчної

протоки (СЖП) та печінки є пусковим чинником гос�

трого холангіту та біліарного сепсису [15, 16]. ОЖ також

сприяє виникненню біліарного сепсису: за високої (по�

над 270 мм вод. ст.) біліарної гіпертензії, розширення

внутрішньопечінкових жовчних проток жовч, що

містить при гострому холангіті мікроорганізми, розша�

ровує міжепітеліальні контакти, формує щілини між ге�

патоцитами, потрапляє у навколосинусоїдний простір і

далі — у кровоносне русло [15, 17, 18]. За будь—яких об�

ставин ОЖ виникає на тлі біліарної гіпертензії. Підви�

щення тиску у жовчних протоках спричиняють холедо�

холітіаз, злоякісні пухлини органів дуоденопанкреа�

тобіліарної зони, папілостеноз, захворювання підшлун�

кової залози, стриктура жовчних проток. Причини ви�

никнення ОЖ встановлюють не завжди, що може зумо�

вити у подальшому її рецидиви [7, 12].

При ОЖ мікробне забруднення жовчовивідних

шляхів зумовлене порушенням екскреторної функції

печінки і відтоку жовчі внаслідок обтурації СЖП [19]. Ча�

стота виявлення аеробних збудників у жовчі при гос�

трому холециститі становить 50 — 98%, при хронічному

— 22 — 60%, при холедохолітіазі — 58 — 95%, при ОЖ —

95% [18, 20].

Жовч, депонована у жовчних протоках, за тривалої

ОЖ набуває вкрай токсичних властивостей. Так, літохо�
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лева, дезоксихолева та хенодезоксихолева кислоти, за�

лежно від їх концентрації, спричиняють холестаз, не�

кроз/апоптоз гепатоцитів. Дезоксихолева кислота, крім

того, має канцерогенні властивості. Гідрофільна жовчна

кислота — урсодезоксихолева, навпаки, запобігає ви�

никненню холестазу, некрозу/апоптозу гепатоцитів [2,

21].

За ОЖ причинами виникнення ендогенної інтокси�

кації можуть бути продукти нормального обміну речо�

вин у високій концентрації (лактат, піруват, сечова кис�

лота, сечовина, креатинін, білірубін, глюкуронід тощо);

"вторинні" продукти природного метаболізму, які нако�

пичуються в організмі внаслідок пригнічення функцій

природної детоксикації та екскреції; бактеріохолія

внаслідок тривалого (гострого або хронічного) пору�

шення природного відтоку жовчі, що характерне для ре�

тенційного типу ендогенної інтоксикації [22, 23].

При ОЖ зменшуються відток жовчі по жовчних ка�

нальцях, екскреція води печінкою. Вище місця перешко�

ди підвищується тиск у жовчних канальцях, внаслідок

чого жовч і жовчні кислоти потрапляють в гепатоцити і

плазму крові. Тривалий холестаз негативно впливає на

функції печінки і може спричинити біліарний цироз.

Підвищення концентрації білірубіну в плазмі крові зу�

мовлює інтоксикацію організму, за концентрації понад

200 ммоль/л він проникає через гематоенцефалічний

бар'єр, при цьому справляє токсичний вплив на клітини

головного мозку, погіршує стан хворого [2, 24].

Ступінь ендотеліальної дисфункції оцінюють за ди�

намікою гомоцистеїну та метаболітів оксиду азоту

(нітратів, нітритів) [1]. Для оцінки змін функціонального

стану печінки визначають вміст у сироватці білка, аль�

буміну, сечовини, креатиніну, загального, прямого та не�

прямого білірубіну, активність трансаміназ (АлАТ, АсАТ,

АсАТ/АлАТ), органоспецифічних ферментів печінки

(орнітинкарбамоїлтрансферази, сорбітолдегідрогена�

зи, холінестерази, аргінази, гама—глутамілтрансфера�

зи).

Тяжкість ендогенної токсемії оцінюють за ди�

намікою лейкоцитарних індексів, зокрема, лейкоцитар�

ного індексу інтоксикації (ЛІІ) Кальф—Каліфа, індексу

агресії, модифікованого ЛІІ, ГПІ Васильєва, вмісту пеп�

тидів середньої молекулярної маси (ПСММ), індексу ен�

догенної токсемії, сорбційної здатності еритроцитів

(СЗЕ), рівня глікозильованого гемоглобіну, ефективної

концентрації альбуміну, зв'язувальної здатності плазми

та альбуміну.

Під час вивчення показників динамічної міжфазної

тензіометрії з використанням комп'ютерного тензіоме�

тра та кореляційного зіставлення одержаних пара�

метрів з морфологічними змінами в печінці встановле�

но, що динамічна поверхнева тензіометрія жовчі дозво�

ляє контролювати тяжкість стану хворих при ОЖ, хо�

лангіті та ефективність комплексного лікування [25]. За

сприятливого перебігу захворювання збільшуються

інтенсивність та частота прямих кореляційних зв'язків

між показниками динамічної міжфазної тензіометрії

жовчі і, навпаки, за несприятливого прогнозу більш

інтенсивним є обернений зв'язок, зменшується кількість

прямих зв'язків між цими показниками.

Зміни показників обміну ліпідів сироватки крові до�

сить інформативні за ОЖ. Ці зміни зумовлені комплек�

сом порушень в органах гепатопанкреатобіліарної зо�

ни, зокрема, функції печінки, надходження жовчі у трав�

ний канал, виключення її з процесу травлення, недо�

статності ліполітичної функції підшлункової залози.

Найбільш інформативними при ОЖ є такі зміни показ�

ників ліпідного обміну, як підвищення рівня загальних

ліпідів, β—ліпопротеїдів, зниження рівня α—ліпопро�

теїдів, що може бути застосоване у комплексі діагнос�

тичних і прогностичних критеріїв захворювання [16,

26].

За наявності холестазу, за умови вторинних змін у

паренхімі печінки підвищується рівень кон'югованого

білірубіну внаслідок порушення його захоплення та

зв'язування гепатоцитами. Також підвищується ак�

тивність індикаторних ферментів — АсАТ, АлАТ, амілази

через залучення у патологічний процес підшлункової

залози [11].

При ОЖ виникають порушення метаболізму:

внаслідок порушення синтезу білка змінюються склад

амінокислот у крові, процеси знешкодження аміаку, ге�

мокоагуляції. За такої ситуації, крім створення умов для

безперешкодного відтоку жовчі, необхідне проведення

консервативних заходів детоксикації організму для

мінімізації токсичного ефекту білірубіну, нормалізації

складу амінокислот крові [14, 27].

На тлі порушення енергообміну у печінці досить

швидко приєднуються системні метаболічні розлади,

які, поряд з прогресуванням ендогенної інтоксикації,

спричиняють формування гострої післяопераційної

печінкової недостатності, яка є визначальною для

наслідків хвороби. За таких умов особливо актуальне за�

стосування лікарських засобів, здатних справляти ком�

плексний детоксигенний та антигіпоксичний вплив —

гепатопротекторів [12, 28].

Оцінка прогностичного значення періопераційної

динаміки тяжкості ендотоксемії, системного запалення,

антиоксидантної функції та морфофункціонального

стану печінки, використання етапних принципів дифе�

ренційованої тактики біліарної декомпресії забезпечу�

ють зменшення частоти післяопераційних ускладнень

та летальності у хворих за ускладненого перебігу ОЖ

непухлинного генезу [29, 30].

Застосування розроблених принципів індивідуаль�

ної етапної програми періопераційної корекції морфо�

функціонального стану печінки забезпечує зменшення

частоти виникнення та прогресування дисфункції

печінки в постдекомпресійному періоді, що супровод�

жується зменшенням частоти післяопераційних усклад�

нень та летальності хворих за критичних форм ОЖ не�

пухлинного генезу [1, 10, 31].

Лікування хворих з ОЖ непухлинного ґенезу потре�

бує індивідуального диференційованого підходу, з виз�

наченням причини порушення пасажу жовчі і виник�

нення біліарної гіпертензії, тяжкості ускладнень,
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технічних можливостей хірургічної клініки. Двохетап�

ний спосіб лікування холецистохолангіолітіазу (ендо�

скопічна папілосфінктеротомія та літоекстракція з по�

дальшою лапароскопічною холецистектомією) вважа�

ють оптимальним та доступним підходом [5, 7, 8, 32]. Са�

ме період підготовки до другого етапу втручання та виз�

начення строків його виконання потребують ретельної

оцінки патофізіологічних змін в організмі хворих та їх

раціональної корекції [33].

У хворих при ОЖ з метою попередження прогресу�

вання печінкової недостатності доцільно перед опе�

рацією здійснювати мініінвазивну декомпресію біліар�

ної системи і парентеральне введення розчинів, що

містять кисень. Реалізація запропонованої тактики ліку�

вання хворих з приводу ОЖ дозволила розширити по�

казання до виконання радикальних оперативних втру�

чань і поліпшити результати лікування на 12,6% [34, 35].

Лікування гострого холангіту у хворих за ОЖ шля�

хом системного введення антибактеріальних препа�

ратів недостатньо ефективне. Деякі дослідники відзна�

чають ефективність використання в комплексі лікуван�

ня холангіту методів внутрішньопротокового впливу:

холесорбції, озонотерапії, електрофорезу, лазерного

опромінення. В останні роки в практичній хірургії все

більш широко використовують методи лазерного або

квантового впливу на патологічне вогнище, а також озо�

нотерапію [9, 19]. При холангіті озонотерапія має анти�

бактеріальну, антивірусну, протизапальну та імуномоду�

люючу дію, активізує мікрогемодинаміку, сприяє ко�

рекції порушень перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) і

підвищенню активності системи антиоксидантного за�

хисту, дезінтоксикації, підтримує енергетичний гомео�

стаз організму. Лазерне опромінення при місцевому ви�

користанні сприяє зменшенню тривалості запального

процесу завдяки посиленню тканинного дихання,

збільшенню інтенсивності обмінних процесів, нор�

малізації мікроциркуляції, стимуляції фагоцитозу,

підвищенню захисних реакцій організму [9, 19].

Включення препарату гепасол—нео в комплекс те�

рапії ОЖ сприяє поліпшенню клінічного перебігу за�

хворювання, прискоренню відновлення хворих після

операції, поліпшенню якості їх життя. Застосування

препарату гепасол—нео сприяє нормалізації біохіміч�

них показників печінки: зменшенню вираженості синд�

рому цитолізу і холестазу [23, 29].

Для детоксикації і нормалізації гомеостазу при ОЖ

застосовують інфузійну терапію, форсований діурез,

метаболічні препарати для нормалізації білкового мета�

болізму та гепатопротектори. При захворюваннях

печінки як метаболічні засоби застосовують розчини

для внутрішньовенного введення, які містять переважно

амінокислоти з розгалуженим бічним ланцюгом, тільки

незначна кількість амінокислот ароматичної будови є

постачальниками пластичного та енергетичного ма�

теріалу, дефіцит якого лежить в основі багатьох па�

тофізіологічних змін при захворюваннях печінки: ас�

тенічного синдрому, печінкової енцефалопатії тощо [5,

24, 36].

Розробка патогенетично обґрунтованих принципів

оптимізації програми періопераційної консервативної

терапії та формування тактики хірургічного лікування з

забезпеченням дозованої зовнішньої біліарної деком�

пресії з використанням мініінвазивних технологій, ви�

ходячи з бальної оцінки вихідної тяжкості стану та про�

гнозованого ризику виникнення післяопераційних ус�

кладнень, у хворих при ОЖ непухлинного генезу дозво�

ляє індивідуалізувати підходи до комплексного лікуван�

ня та покращити його результати в ранньому й віддале�

ному післяопераційному періоді [28, 37].

Сьогодні відсутні ґрунтовні дослідження з всебічно�

го вивчення впливу на системні метаболічні предикто�

ри гострої  печінкової недостатності та післяопе�

раційних ускладнень у хворих за ОЖ непухлинного ге�

незу при застосуванні відкритих і сучасних мініінвазив�

них методів хірургічної корекції, які б становили пато�

генетичну основу для розробки й впровадження

обґрунтованих протоколів періопераційної інтенсив�

ної терапії [38—40].

З метою профілактики і комплексної терапії гострої

печінкової недостатності використовують антиокси�

данти, зокрема, мексидол, якому притаманний широ�

кий спектр біологічної активності. Він ефективний при

різних видах гіпоксії, підвищує стійкість організму до

кисневозалежних патологічних станів, стабілізує

ліпідний біошар сарколеми гепатоцитів в умовах акти�

вації ПОЛ, регулює трансмембранне перенесення іонів

кальцію з позаклітинного простору [2, 41, 42].

Проте, за тяжкої інтоксикації комплексна терапія,

яка включає антиоксиданти, не завжди ефективна, що

пов'язане з недостатньою концентрацією лікарських за�

собів, які потрапляють в пошкоджений орган. Це сто�

сується і печінки, коли при внутрішньовенній інфузій�

ній терапії препарати, які пройшли крізь легеневий

капілярний фільтр, досягають місця потрібного ефекту

в недостатній лікувальній концентрації. Одним з ефек�

тивних і доступних методів реґіонарної медикаментоз�

ної корекції порушень морфофункціонального стану

печінки при ОЖ є внутрішньопортальний метод, який

забезпечує доставку в печінку препаратів у високій кон�

центрації [24, 27, 41].

Для попередження декомпенсації порушень гомео�

стазу у хворих при ОЖ в комплекс інфузійної терапії до

і після операції доцільно включати інфузійний гепато�

протектор ремаксол в дозі 800 мл на добу протягом 5 —

8 діб [28]. 

Зниження індексу синдрому ендогенної інтоксикації

до і після операції у хворих, яким призначали ремаксол,

свідчить про перспективність використання гепатопро�

текторних інфузійних препаратів—антигіпоксантів для

інтракорпоральної детоксикації не тільки у хворих при

ОЖ, а й при інших критичних станах, що супроводжу�

ються вираженим ендотоксикозом, з ознаками печінко�

вої недостатності. Усунення ендотоксикозу у таких хво�

рих сприяє зниженню ризику виникнення гострої

післяопераційної печінкової недостатності та поліор�

ганної дисфункції.
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Таким чином, у пацієнтів при ЖКХ, ускладненій ОЖ,

в ранньому післяопераційному періоді відзначають де�

компенсацію метаболічних розладів, ендотоксикоз і

прогресування цитолітичного синдрому як ознаку

печінкової недостатності, що потребує проведення

відповідної періопераційної підготовки та профілакти�

ки печінкової недостатності як до, так і після оператив�

ного втручання [2, 9, 14, 22, 34].
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СПОСТЕРЕЖЕННЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 
ФЛЕГМОНИ ФУРНЬЄ

М. І. Тутченко, І. В. Клюзко, Д. І. Кравцов, В. С. Андрієць, С. Ф. Марчук, В. І. Смовженко, 
О. А. Cіренко, І. В. Хмеляр

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця МОЗ України, м. Київ, 
Київська міська клінічна лікарня № 15

OBSERVATION OF SURGICAL TREATMENT OF A FOURNIER’S
PHLEGMON

М. І. Тutchenko, І. V. Кlyuzko, D. І. Кravtsov, V. S. Аndiyets, S. F. Marchuk, V. І. Smovzhenko, 
О. А. Sirenko, І. V. Khmelyar

Французький дерматовенеролог Ж. Фурньє у 1883 р.

описав захворювання, основними ознаками якого були

некроз шкіри та підшкірного прошарку в ділянці проме�

жини, статевих органів, передньої черевної стінки при

проникненні в них інфекції. В літературі це захворю�

вання назване хворобою або флегмоною Фурньє.

Причина захворювання — інфекційний агент, зокре�

ма, аеробні, анаеробні мікроорганізми та їх асоціації [1

— 4]. Проникнення інфекції може бути екзогенним або

ендогенним [2 — 5]. Найчастіше хвороба Фурньє вини�

кає в організмі за ослабленої імунної відповіді, напри�

клад, на тлі цукрового діабету, ракової інтоксикації, на�

бутого або вродженого імунодефіцитного стану, серце�

вої недостатності тощо.

Важливе значення у виникненні поширеного некро�

зу м'яких тканин мошонки та ділянки промежини має

недостатнє кровопостачання, а також тромбоз та ем�

болія судин цієї ділянки.

В етіології та патогенезі флегмони Фурньє виділяють

три основні ланки [1, 2, 5]:

— висока вірулентність мікрофлори;

— особливості кровообігу м'яких тканин мошонки

та ділянки промежини;

— пригнічення імунної реактивності організму. На�

водимо спостереження.

Хворий А., 54 років, доставлений в хірургічне

відділення № 2 каретою швидкої медичної допомоги у

вкрай тяжкому стані зі скаргами на набряк та біль в

ділянці мошонки, промежини, виражену загальну сла�

бість, спрагу, запаморочення. Пацієнт загальмований,

відповідає на запитання з затримкою, захворів 5 діб то�

му.

Шкіра та видимі слизові оболонки бліді, язик сухий,

обкладений білим нашаруванням, тургор шкіри значно

знижений. 

Індекс маси тіла 18,0 кг/м2. Пульс 112 за 1 хв, ритміч�

ний, АТ 12,0/8,0 кПа (90/60 мм рт. ст.).

Живіт симетричний, при пальпації м'який, без�

болісний. Перистальтика кишечнику ослаблена, гази

відходять.

Під час огляду виявлені поширений некроз, набряк

та ціаноз тканин мошонки, ділянки промежини з гни�

лісним запахом, крепітація в цих ділянках та передній

черевній стінці. За даними пальцевого ректального до�

слідження виявлено пухлину нижньоампулярного від�

ділу прямої кишки з розпадом та дефект по бічній стінці

кишки на 9 год за умовним циферблатом.

Ультразвукове дослідження органів черевної порож�

нини, нирок та порожнини малого таза: дифузні зміни

печінки та підшлункової залози, газ у підшкірному про�

шарку передньої черевної стінки та промежини. 

За даними езофагогастродуоденофіброскопії вияв�

лені гострі стресові виразки дванадцятипалої кишки. 

Лабораторні дослідження: ер. 2,3 × 1012 в 1 л, Нb 94 г/л,

л. 23,7 × 109 в 1 л, паличкоядних 10%, токсична зер�

нистість нейтрофільних гранулоцитів, ШОЕ 20 мм/год.

Лейкоцитарний індекс інтоксикації Кальф—Каліфа 1,01.

Вміст загального білка 56,8 г/л, загального білірубіну

12,4 мкмоль/л, сечовини 10,0 ммоль/л, креатиніну 174

мкмоль/л. 

Після передопераційної підготовки та корекції пору�

шень гомеостазу, через 8 год від моменту госпіталізації,

хворому виконане оперативне втручання: виведення

двостовбурової підвісної сигмостоми, розкриття

гнилісного ішіоректального гнояка, поширеної флегмо�

ни промежини та мошонки, некректомія.

Після операції здійснювали етапну некректомію, за�

стосовували ванночки з розчинами окиснювачів, реова�

зотерапію. За даними бактеріологічного дослідження

ранового ексудату виділені аеробні мікроорганізми:

Staphylococcus epidermidis, Escherichia coli та облігат�

но—анаеробні — Peptostreptococcus, Bacteroides spp.

Зважаючи на наявність анаеробного інфекційного

чинника, ми не накладали на дефекти провізорні шви у
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ранні строки з подальшим дренуванням та промиван�

ням ран, як рекомендують деякі автори. Відмова від такої

тактики забезпечувала кращу аерацію тканин, уражених

анаеробними збудниками.

Паралельно проводили багатокомпонентну

інфузійну та антибактеріальну терапію. Ефективність

дезінтоксикаційної терапії та некректомії оцінювали за

величиною лейкоцитарного індексу інтоксикації

Кальф—Каліфа.

Антибактеріальна терапія була спрямована на

пригнічення як аеробних, так і анаеробних збудників.

Добову дозу антибіотиків підбирали залежно від обчис�

леного показника кліренсу креатиніну у хворого. Пре�

паратами вибору вважали цефтріаксон в поєднанні з

метронідазолом. 

З огляду на наявність судинного фактору в патоге�

незі поширеного некрозу, пацієнту проводили реовазо�

терапію з використанням пентоксифіліну, реосорбілак�

ту та реополіглюкіну. Призначали низькомолекулярні

гепарини. 

Для профілактики й лікування гострих стресових ви�

разок та ерозій травного каналу призначали рабепразол

в дозі 40 мг на добу внутрішньовенно.

На 8—му добу, після стабілізації стану хворого, про�

ведені ректороманоскопія з біопсією, колоноскопія

привідного та відвідного відділів ободової кишки через

сигмостому. За даними гістологічного дослідження

підтверджена наявність пухлини прямої кишки —

помірно диференційованої аденокарциноми (G2). Про�

ведена комп'ютерна томографія органів малого таза, че�

ревної та грудної порожнин, виявлений інфільтратив�

ний процес в нижньоампулярному відділі прямої киш�

ки, пухирці газу в тканинах промежини, мошонки та че�

ревної стінки. 

На 11—ту добу після госпіталізації у хворого виникло

повне оголення тканин правого яєчка та часткове ого�

лення правого сім'яного канатика й лівого яєчка.

На 20—ту добу виникла профузна кровотеча з пухли�

ни прямої кишки, яку не вдалося припинити консерва�

тивними засобами. За життєвими показаннями викона�

не оперативне втручання: лапаротомія, черевно—про�

межинна екстирпація прямої кишки, резекція пе�

редміхурової залози, дренування черевної порожнини.

Рани промежини на 21—шу добу після останньої

операції загоїлись вторинним натягом без деформації

мошонки і без необхідності здійснення пластики.

У задовільному стані пацієнт виписаний на 41—шу

добу для подальшого спостереження та лікування в он�

колога.

Під час контрольного огляду через 4 міс після випи�

сування стан пацієнта задовільний, скарг немає. Маса

тіла збільшилася на 7 кг. Даних щодо продовження он�

кологічного процесу немає. 

Отже, під час лікування хвороби Фурньє на тлі

гнилісного парапроктиту доцільне накладання двостов�

бурової сигмостоми для виключення прямої кишки з па�

сажу вмісту.

Використання агресивної хірургічної тактики

збільшує шанси на одужання та швидку реабілітацію.
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ЮВІЛЕЇ

Борис Макарович
ДАЦЕНКО 

к 80/летию со дня рождения

Boris Makarovich 
DATSENKO

to the 80th anniversary

УДК 617 (092 Даценко)

25 марта 2014 г. исполнилось 80 лет со дня рождения

и 56 лет врачебной, научной и педагогической деятель�

ности профессора кафедры хирургии и проктологии

Харьковской медицинской академии последипломного

образования, доктора медицинских наук, профессора

Бориса Макаровича Даценко.

Б. М. Даценко родился в 1934 г. в Москве, в семье вра�

чей. В 1957 г. окончил с отличием Харьковский меди�

цинский институт, после чего в течение 3 лет работает

врачом—хирургом городской больницы Алчевска Лу�

ганской области.

В 1961—1964 гг. обучается в аспирантуре на кафедре

торакальной хирургии и анестезиологии Украинского

института усовершенствования врачей (ныне — Харь�

ковская медицинская академия последипломного обра�

зования) под руководством академика А. А.Шалимова,

ставшего его Учителем и наставником. В 1965 г. Б. М. Да�

ценко защищает кандидатскую диссертацию, работает в

должности ассистента, а с 1969 г. — доцента кафедры

онкологии Харьковского института усовершенствова�

ния врачей. В 1971 г. Б. М. Даценко защищает доктор�

скую диссертацию "Регионарная химиотерапия злока�

чественных опухолей в сочетании с аутотранспланта�

цией костного мозга, консервированного программ�

ным замораживанием (—196° С)". Проведенные иссле�

дования низкотемпературного консервирования био�

логических объектов сыграли значительную роль в ор�

ганизации в Харькове в 1972 г. Института проблем

криобиологии и криомедицины АН Украины, где Б.М.

Даценко в течение 2 лет работает руководителем отдела
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трансплантации консервированных органов и тканей.

С 1974 г. Б. М. Даценко работает в Харьковском ин�

ституте усовершенствования врачей в должности про�

фессора, с 1978 по 2007 г. — заведующего кафедрой хи�

рургии и проктологии. Приоритетные исследования Б.

М. Даценко в области местного медикаментозного лече�

ния гнойных ран известны в Украине и России. Создан�

ные под его руководством комбинированные препара�

ты — гидрофильные мази Левосин, Диоксиколь, Лево�

меколь и др. и в настоящее время являются препаратами

выбора при лечении очагов местной раневой инфек�

ции. За разработку и внедрение этих лекарственных

средств в клиническую практику Б. М. Даценко награж�

ден Дипломом и Золотой медалью ВДНХ Украины. При�

оритетными являются разработки Б. М. Даценко в обла�

сти использования низкой температуры в проктологии,

в частности, оригинальный способ контролируемого

криовоздействия на патологический очаг без повреж�

дения перифокальных интактных тканей. Одним из

первых Б. М. Даценко внедрил в проктологическую

практику тактику двухэтапного лечения острого нагно�

ения эпителиального копчикового хода, ультразвуко�

вую диагностику острой непроходимости кишечника,

сложных форм острого парапроктита, инвагинацион�

ный метод формирования колоректального анастомоза

при низкой локализации рака прямой кишки. 

Профессор Б. М. Даценко — автор 52 изобретений,

450 научных работ, опубликованных в отечественной и

зарубежной литературе, в том числе 11 монографий,

раздела "Местная лекарственная терапия гнойных ран"

в коллективном руководстве "Раны и раневая инфек�

ция" (М., 1990). Под руководством Б. М. Даценко защи�

щены 10 докторских и 55 кандидатских диссертаций.

Ученый и педагог, доброжелательный и одновремен�

но требовательный человек, Б. М. Даценко постоянно

передает свой опыт и знания молодым хирургам, всегда

помогает советом и делом при выполнении клиничес�

кой работы или научных исследований. За многолет�

ний творческий труд Б. М. Даценко награжден Почет�

ной грамотой Кабинета министров Украины (2009),

Грамотой Верховного совета Украины (2013), нагруд�

ным знаком "Отличник здравоохранения" (1977), меда�

лями "За трудовое отличие" (1981) и "Ветеран труда"

(1987), орденом "За заслуги" Президента Украины

(1998), а также Памятной медалью "Академик А. В. Виш�

невский" (1980), Юбилейной медалью "30 лет РСЦХ им.

академика В. Вахидова" (2005), Памятной медалью "20

лет Ассоциации колопроктологов России" (2011).

Профессор Б. М. Даценко — хирург высшей катего�

рии, член Правления Ассоциации хирургов Украины,

действительный член (академик) Инженерной акаде�

мии Украины, почетный академик Белорусской акаде�

мии медицинских наук, почетный член Белорусского

научного общества хирургов, почетный член Междуна�

родной ассоциации хирургов—гепатологов, член Меж�

дународного общества колопроктологов, вице—прези�

дент Украинской ассоциации колопроктологов, прези�

дент Всеукраинской организации лечения ран.

Б. М. Даценко — член редакционной коллегии жур�

налов "Проблеми медичної науки та освіти" (Харьков),

"Хірургія України" (Киев), "Харківська хірургічна школа"

(Харьков), член редакционного совета журналов "Коло�

проктология" (Москва), "Хірургія Донбасу" (Луганск),

"Сучасна хірургія та колопроктологія" (Киев).

Свой славный юбилей Борис Макарович Даценко

встречает полным энергии и творческих сил. 

Члены Харьковской ячейки Ассоциации хирургов Украины, 
ученики и сотрудники Харьковской медицинской академии последипломного образования

сердечно поздравляют дорогого юбиляра, 
искренне желают ему доброго здоровья, успехов в научной, учебной и врачебной работе.

Редакционная коллегия и редакция журнала "Клінічна хірургія" 
присоединяются к поздравлениям и желают Борису Макаровичу 

отличного здоровья и творческого долголетия.
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ІСТОРІЯ ХІРУРГІЇ

УДК 617 (092 Комиссаренко)

Игорь Васильевич 
КОМИССАРЕНКО 

(страницы биографии)

Igor Vasilyevich 
KOMISSARENKO

(pages of biography)

15 декабря 2013 г. исполнилось бы 80 лет со дня рож�

дения Игоря Васильевича Комиссаренко — член—кор�

респондента НАМН Украины, Заслуженного деятеля на�

уки и техники Украины, дважды лауреата Государствен�

ной премии Украины в области науки и техники, руко�

водителя хирургического отдела Института эндокрино�

логии и обмена веществ НАМН Украины, профессора,

доктора медицинских наук. И. В. Комиссаренко ушел из

жизни 23 августа 2013 г., не дожив 114 дней до своего

Юбилея. За этими внешне сухими датами — красивая

яркая жизнь Человека, посвятившего себя служению

людям, хирургии, науке, одного из создателей нового

направления клинической хирургии — эндокринной

хирургии.

Игорь Васильевич родился в Харькове в семье выда�

ющегося украинского эндокринолога академика Васи�

лия Павловича Комиссаренко, что, очевидно, генетиче�

ски предопределило основное направление его буду�

щей деятельности. Мать Игоря, Любовь Илларионовна,

милая, образованная, высоко интеллигентная женщина,

воспитывала двух сыновей, с юных лет прививала им

уважительное отношение к людям, трудолюбие, чест�

ность. Безоблачное детство было прервано войной, эва�

куацией, лишениями. В 1944 г. семья возвратилась в Ки�

ев. После получения среднего образования И. В. Комис�

саренко поступил в Киевский медицинский институт,

который окончил с отличием. Подобно всем выпускни�

кам медицинских вузов в то время, он 3 года отработал

сельским хирургом в Житомирской области. Затем по�

ступил в аспирантуру при кафедре общей хирургии Ки�

евского медицинского института, которой руководил

выдающийся украинский хирург профессор Михаил

Исидорович Коломийченко. Здесь были заложены ос�

новы и началось формирование И. В. Комиссаренко как

хирурга и ученого. В интересном и актуальном науч�

но—практическом исследовании он изучил взаимоот�

ношения коркового вещества надпочечников и щито�

видной железы при тиреотоксикозе, роль надпочечни�
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ков в патогенезе этого заболевания, обосновал целесо�

образность и эффективность применения глюкокорти�

коидов на этапах лечения больных. Результаты работы

были представлены в нескольких публикациях и

оформлены в виде кандидатской диссертации "Функци�

ональное состояние коры надпочечников при заболе�

ваниях щитовидной железы", успешно защищенной в

1963 г. В последующие 2 года И. В. Комиссаренко рабо�

тал ассистентом кафедры общей хирургии Киевского

медицинского института, которая размещалась на базе I

хирургического отделения больницы им. Октябрьской

революции (ныне Александровская клиническая боль�

ница). В этот период, наряду с научно—исследователь�

ской деятельностью, И. В. Комиссаренко интенсивно за�

нимался общей хирургией. Многочисленные дежурства

по скорой помощи, участие в операциях в качестве ас�

систента, а затем самостоятельно оперирующего хи�

рурга способствовали приобретению навыков грамот�

ного специалиста, тонкого диагноста, смелого и реши�

тельного хирурга. Параллельно как ассистент кафедры

И. В. Комиссаренко занимался преподавательской рабо�

той. Его занятия со студентами отличались содержа�

тельностью, насыщенностью фактическим материалом

в сочетании с живостью и эмоциональностью изложе�

ния. Круглолицый, с копной вьющихся каштановых во�

лос, невысокого роста, плотного телосложения, Игорь

Васильевич в те годы привлекал к себе открытостью, до�

брожелательностью, бьющей через край энергией. Он

всегда был безотказно готов прийти на помощь, оказать

поддержку, принять участие в интересном начинании.

В 1965 г. в Киеве был создан Научно—исследователь�

ский институт эндокринологии и обмена веществ, и

32—летний кандидат медицинских наук И. В. Комисса�

ренко был назначен заведующим хирургическим отде�

лом, которым он бессменно руководил в течение 48 лет.

В первые годы отделение размещалось на базе кафедры

общей хирургии Киевского медицинского института.

Значительную помощь в становлении и развитии ока�

зал учитель Игоря Васильевича — профессор М. И. Ко�

ломийченко. С первых лет работы отделения Игорь Ва�

сильевич начал закладывать основы структуры специа�

лизированной хирургической клиники эндокринного

профиля. Была организована гормональная лаборато�

рия, начала складываться специализированная служба

интенсивной терапии и реанимации, в штат включены

квалифицированные терапевт, рентгенолог—радиолог,

налажены контакты с морфологами. В полном объеме

И. В. Комиссаренко развернул свою деятельность после

1977 г., когда отделение перебазировалось в специально

построенный клинический корпус Института эндокри�

нологии.

До 50 — 60—х годов прошлого столетия эндокрин�

ная хирургия в СССР ограничивалась в основном вы�

полнением операций на щитовидной железе. Специа�

лизированные клиники существовали в Москве, Харь�

кове, Львове; отдельными вопросами эндокринной хи�

рургии занимались специалисты в Ленинграде, Куйбы�

шеве, Саратове. Широко занимаясь тиреоидной хирур�

гией в предыдущие годы, Игорь Васильевич начал все

больше интересоваться хирургией надпочечников, ко�

торая со временем стала ведущим направлением дея�

тельности руководимой им клиники. В 1966 г. была вы�

полнена первая операция двусторонней тотальной ад�

реналэктомии по поводу болезни Иценко — Кушинга,

удалена первая гормонально—активная опухоль корко�

вого вещества надпочечника, первая феохромоцитома.

В клинике успешно осваивались и усовершенствова�

лись различные хирургические доступы к надпочечни�

кам, технические приемы адреналэктомии, методы пре�

дупреждения и лечения осложнений, разрабатывались

принципы предоперационной подготовки, обезболи�

вания и ведения интра— и послеоперационного перио�

да. Параллельно с накоплением клинического материа�

ла велись интенсивные научные исследования: изуча�

лись клиника и патогенез болезни Иценко — Кушинга,

опухолей коркового вещества надпочечников и хро�

маффинной ткани, функциональные взаимоотноше�

ния в системе гипофиз — надпочечники, роль других

желез внутренней секреции в формировании болезней

надпочечников. Одновременно расширялся диапазон и

увеличивался объем хирургической помощи пациен�

там при различных эндокринных заболеваниях. Поми�

мо операций по поводу всех видов заболеваний щито�

видной железы, были освоены и успешно выполнялись

вмешательства на паращитовидных, половых железах,

поджелудочной железе, число которых из года в год уве�

личивалось. Значительную часть этих операций выпол�

нял Игорь Васильевич. И. В. Комиссаренко характеризо�

вали высокая хирургическая техника в сочетании с ра�

зумной решительностью, прекрасное знание анатомии,

умение находить правильные решения в нестандарт�

ных ситуациях. Игорь Васильевич редко отказывал в

операции тяжело больным, за исключением заведомо

иноперабельных ситуаций, полагая, что правильная и

тщательно проведенная предоперационная подготовка,

квалифицированно выполненная операция, грамотно

спланированное ведение послеоперационного перио�

да позволяют обеспечить успех оперативного лечения

наиболее тяжело больных, и сам неоднократно доказы�

вал это на практике.

Одним из приоритетных направлений исследова�

ний, проводимых в клинике под руководством И. В. Ко�

миссаренко, была разработка методов лечения болезни

Иценко — Кушинга, крайне тяжелой полисиндромной

формы заболевания надпочечников. В 60—е годы про�

шлого столетия основным методом ее лечения была

двусторонняя тотальная адреналэктомия. Это было тя�

желое, сложное двухэтапное вмешательство, сопровож�

давшееся осложнениями и в значительной степени

обусловливавшее в последующем инвалидизацию боль�

ных. Начиная с 1968 г., в клинике впервые в СССР в ком�

плекс лечения болезни Иценко — Кушинга был включен

отечественный ингибитор функции коркового вещест�

ва надпочечников хлодитан, созданный по оригиналь�

ной методике в лаборатории органического синтеза

Института. Применение этого препарата способствова�

ло стойкому подавлению функции коркового вещества

надпочечников, ремиссии заболевания различной дли�
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тельности вплоть до выздоровления пациентов. В по�

следующие годы были разработаны эффективные мето�

ды комбинированного лечения болезни Иценко — Ку�

шинга с использованием хлодитана, ограниченных по

объему оперативных вмешательств (односторонняя ад�

реналэктомия), методов лучевого и медикаментозного

воздействия на центральные звенья патогенеза заболе�

вания. Препарат также нашел применение для лечения

гормонально—активных опухолей коркового вещества

надпочечников. Собранный уникальный клинический

материал, не имевший аналогов в мировой практике,

лег в основу докторской диссертации И. В. Комиссарен�

ко "Лечение болезни и синдрома Иценко — Кушинга хи�

рургическим методом и с применением ингибитора

функции коры надпочечников хлодитана", успешно за�

щищенной в Москве в Институте эндокринологии и хи�

мии гормонов в 1977 г. Годом раньше И. В. Комиссарен�

ко в составе группы сотрудников Института был удосто�

ен Государственной премии УССР в области науки и тех�

ники за получение нового ингибитора функции корко�

вого вещества надпочечников хлодитана, а также разра�

ботку методов лечения болезни Иценко — Кушинга и

опухолей надпочечников.

Крайне важными и сложными в тот период были во�

просы визуализации надпочечников, учитывая их не�

большие размеры и расположение в трудно доступных

областях организма. Основными методами топической

диагностики были пневморентгенографические, кото�

рые характеризовались довольно низкой эффективнос�

тью. И. В. Комиссаренко выступил инициатором внед�

рения в клиническую практику методов ангиографиче�

ского исследования надпочечных желез. Совместно с

рентгенологами в клинике были освоены и усовершен�

ствованы различные варианты ангиографии надпочеч�

ников — артериография, селективная венография, ве�

нокаваграфия и др. В результате значительно возросла

эффективность диагностики заболеваний надпочеч�

ных желез. С помощью ангиографии появилась возмож�

ность четко дифференцировать гиперплазию и опухо�

ли надпочечников, выявлять новообразования диамет�

ром 0,8 — 1,0 см, изучать их тонкую структуру, раздель�

но забирать кровь, оттекающую от каждой железы, для

определения в них содержания гормонов. Тогда же бы�

ла разработана методика чрескатетерной, чрезвеноз�

ной деструкции надпочечников, которая обеспечивала

подавление их функциональной активности. Ее приме�

няли при лечении болезни Иценко — Кушинга, некото�

рых форм артериальной гипертензии.

Новым направлением научно—практической дея�

тельности клиники в 80—е годы, которое возглавил И. В.

Комиссаренко, была разработка методов лечения са�

харного диабета и различных форм эндокринной недо�

статочности путем трансплантации органных и клеточ�

ных культур соответствующих желез плодов человека и

животных. После всесторонней экспериментальной ап�

робации в лабораторных условиях в клинике были вы�

полнены многочисленные операции пересадки таких

культур больным при сахарном диабете, недостаточно�

сти надпочечников, гипотиреозе, гипопаратиреозе. В

клинике разработаны показания к применению и тех�

ника выполнения этих методов. Были изучены клини�

ческая эффективность различных видов культур, основ�

ные показатели метаболизма, течение и длительность

посттрансплантационного периода, возможности и ре�

зультаты повторной трансплантации. У больных сахар�

ным диабетом после трансплантации органных или

клеточных культур, полученных из поджелудочной же�

лезы плодов человека или новорожденных поросят, на�

блюдали стабилизацию течения заболевания, уменьше�

ние потребности в инсулине, частоты сосудистых, по�

чечных осложнений. При эндокринной недостаточно�

сти также отмечали стойкую компенсацию; уменьша�

лись объем заместительной гормональной терапии, ча�

стота осложнений. Доказано, что эффективность куль�

туры из желез новорожденных поросят не уступает та�

ковой культур из желез плодов человека, что открывало

возможности для широкого применения метода. Ито�

гом интенсивной научно—практической деятельности

явилось присуждение в 1988 г. И. В. Комиссаренко в со�

ставе группы сотрудников Института эндокринологии

и Киевского медицинского института Государственной

премии УССР в области науки и техники. После возник�

новения в апреле 1986 г. катастрофы на Чернобыльской

АЭС, помимо колоссального ущерба здоровью нации и

экономике страны, возникли новые проблемы органи�

зации и обеспечения медицинской помощи населению,

пострадавшему вследствие радиационного воздейст�

вия. В первую очередь, это были вопросы диагностики и

лечения рака щитовидной железы у детей и подростков,

которые оказались наиболее чувствительными и уязви�

мыми к действию проникающей радиации. И. В. Комис�

саренко был в числе первых специалистов, предсказав�

ших увеличение частоты этого заболевания в ближай�

шие годы после аварии, и, к сожалению, этот прогноз

подтвердился. Если в предшествовавший период в кли�

нике ежегодно оперировали не более 3 — 4 детей по по�

воду рака щитовидной железы, то в начале 90—х годов

их число увеличилось в десятки раз. Решением Минис�

терства здравоохранения Украины хирургическая кли�

ника Института эндокринологии была назначена голо�

вным учреждением по оказанию хирургической помо�

щи детям и подросткам по поводу рака щитовидной же�

лезы, пострадавшим во время катастрофы на Черно�

быльской АЭС. Предстояло изучить особенности кли�

ники и течения заболевания, разработать новую страте�

гию лечения, технические аспекты оказания помощи

таким больным. Под руководством И. В. Комиссаренко

была создана концепция диагностики и лечения радиа�

ционно индуцированного рака щитовидной железы у

детей и подростков. Если в предшествовавшие годы ос�

новой тактики хирургического лечения тиреоидного

рака считали органосохраняющие операции, то после

аварии на Чернобыльской АЭС с учетом особенностей

патологии целесообразными стали операции в объеме

тиреоидэктомии с широкой диссекцией регионарных

лимфатических коллекторов по показаниям. Были раз�

работаны эффективные методы ранней диагностики,

тактико—технические принципы оперативных вмеша�
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тельств, которые обеспечили высокую радикальность в

сочетании с минимальной частотой осложнений и ре�

цидивов, предложены схемы комбинированного лече�

ния и реабилитации больных, включавшие применение

радиоактивного йода, тиреоидных гормонов. В резуль�

тате клиника приобрела уникальный опыт диагностики

и лечения рака щитовидной железы у детей и подрост�

ков, не имеющий аналогов в мировой практике.

Наряду с хирургией и наукой И. В. Комиссаренко ин�

тенсивно занимался организационной деятельностью

и подготовкой кадров хирургов—эндокринологов, на�

учных работников. Без преувеличения можно сказать,

что хирургическая клиника Института эндокринологии

создана по его планам и его усилиями, начиная с этапов

проектирования, строительства и оснащения. Можно

привести лишь один эпизод. Во время строительства

клиники Игорь Васильевич предложил модернизиро�

ванный проект операционного блока, который не соот�

ветствовал утвержденным стандартам и нормам. Ог�

ромных усилий, доказательств, хождения по инстанци�

ям потребовалось прежде, чем эти предложения были

приняты. В результате в клинике создан функционально

эффективный и эстетически привлекательный опера�

ционный блок. Со временем хирургическая клиника

Института эндокринологии превратилась в передовой,

современный, технически оснащенный, укомплекто�

ванный опытными кадрами центр эндокринной хирур�

гии. Здесь на высоком уровне проводят актуальные на�

учные исследования, оказывают высоко квалифициро�

ванную помощь пациентам практически при всех видах

эндокринных хирургических заболеваний.

По инициативе И. В.Комиссаренко в 1994 г. был со�

здан Украинский научно—практический центр эндо�

кринной хирургии, трансплантации эндокринных ор�

ганов и тканей, который он возглавлял в течение мно�

гих лет. В настоящее время Центр является передовым

медицинским учреждением, с успехом решающим акту�

альные проблемы клинической и экспериментальной

эндокринологии. 

Более 500 опубликованных научных работ, десятки

авторских свидетельств и патентов, сотни докладов и

выступлений составляют научное наследие И. В. Комис�

саренко. Следует упомянуть о многолетней активной

общественной деятельности Игоря Васильевича как

члена Правления Ассоциации эндокринологов Украи�

ны, Почетного Президента Украинской Ассоциации хи�

рургов—эндокринологов, члена редколлегии многих

журналов. Большое внимание Игорь Васильевич уделял

подготовке и воспитанию кадров. Под его руководством

в клинике сложился коллектив высоко квалифициро�

ванных специалистов, хирургов—эндокринологов, гра�

мотных научных работников, большинство из которых

успешно защитили кандидатские и докторские диссер�

тации. Всего под руководством И. В. Комиссаренко вы�

полнены 8 докторских и 10 кандидатских диссертаций.

В клинике прошли стажировку многочисленные хирур�

ги из различных медицинских учреждений Украины,

России, Молдавии, которые в последующем с успехом

использовали приобретенные знания на своих рабочих

местах. С полным основанием можно говорить о созда�

нии И. В. Комиссаренко украинской школы хирургов—

эндокринологов. Другой чрезвычайно важной заслугой

его является активное участие в формировании и ут�

верждении новой ветви клинической хирургии — эндо�

кринной хирургии.

Демократичен, прост, доступен был Игорь Василье�

вич в каждодневном общении с окружающими. Он все�

гда был готов выслушать чужое мнение, разделить его

или аргументированно оспорить. Во время клиничес�

ких разборов внимательно выслушивал мнения всех

участников, независимо от их званий и степеней. У две�

рей его кабинета постоянно ожидали несколько посе�

тителей, и всем им был оказан доброжелательный при�

ем, проведена квалифицированная консультация, дано

обещание лично прооперировать, что всегда выполня�

лось. Во все годы хирургия оставалась главным делом

его жизни. В клинике не было ни одного операционно�

го дня, в графике которого не упоминалось бы имя Иго�

ря Васильевича, минимум, 3 — 4 раза. Можно только

представить число операций, выполненных им за 55 лет

активной хирургической деятельности, за которыми

стояли многие тысячи спасенных жизней. 

Несмотря на печальный повод к написанию статьи,

хотелось бы завершить ее на оптимистической ноте.

Игорь Васильевич Комиссаренко очень любил жизнь.

Его жизнелюбие и активность всегда были предметом

восхищения и подражания. Судьба нередко ставила его

в критические ситуации, грозила лишить возможности

заниматься любимой хирургией и непосредственно уг�

рожала жизни. Однако он всегда находил силы, чтобы

выйти победителем, превозмочь неблагоприятные об�

стоятельства, недуги и вернуться в строй. До последних

дней И. В. Комиссаренко работал, руководил, опериро�

вал, строил планы на будущее. Таким он останется в па�

мяти всех, кто его знал, уважал, любил.

Профессор С. И. Рыбаков


